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1.- RESUMEN

Para atenuar la respuesta simpatica a la laringoscopia e intubacién endotraqueal se han
empleado estrategias farmacoldgicas, tal es el uso de anestésicos locales, beta
bloqueadores, opioides, alfa2 agonistas, inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina y vasodilatadores.

Objetivo: Comparar el uso del esmolol o dexmedetomidina, durante la induccién
anestésica para atenuar la respuesta hemodindmica a la laringoscopia e intubacién

traqueal, en pacientes programados a cirugia electiva.

Meétodo: Se incluyeron 60 pacientes con estado fisico ASA I y II, divididos en tres
grupos de acuerdo al fairmaco a estudiar o control. El manejo anestésico de la induccién
se realiz6 con Propofol 2mg/kg, fentanil 1mcg/kg y atracurio 0.5mg/kg. Se midieron y
registraron las variables hemodindmicas (frecuencia cardiaca, tension arterial sistdlica,
tension arterial diast6lica y tension arterial media) al ingreso del paciente a quiréfano,

previo a la laringoscopia y posterior a ésta.



Resultados: Se incluyeron 60 pacientes ASA I y II sin diferencia estadistica en cuanto a
variables demograficas. Se demostré p significativa para TA sistélica, diast6lica, media
y frecuencia cardiaca posterior a la laringoscopia en la poblacién de esmolol y

dexmedetomidina con respecto a las mostradas por el grupo control.

Conclusién: Los grupos medicados con esmolol y dexmedetomidina demostraron una

mayor estabilidad hemodindmica en respuesta a la estimulacién producida por la

manipulacién de la via aérea vs. el grupo control.

2.- INTRODUCCION

En 1951 King and cols. describieron la respuesta circulatoria refleja a la laringoscopia

directa e intubacién que consiste principalmente en el aumento de la frecuencia cardiaca



y presion arterial que suelen ser transitorias e inocuas (/,2) estos cambios circulatorios
suelen ser especialmente nocivos en pacientes con afecciéon cardiovascular y/o

cerebrovascular debido al riesgo de isquemia miocardica o hemorragia (3).

Con objeto de reducir la incidencia y severidad de estas reacciones hemodindmicas se
recomienda incrementar la profundidad anestésica con opioides o agentes inhalados, asi
como el uso de farmacos como b-bloqueadores, anestésicos local (tépico o IV),
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, a2 agonista (clonidina,

dexmedetomidina), vasodilatadores como nitroprusiato de sodio y nitroglicerina.

Kindler and cols. describen el uso de lidocaina con este propdsito aunque estudios
recientes cuestionan su eficacia (4,5). El esmolol, b-bloqueador cardioselectivo y de
accion ultracorta es considerado el representante ideal para atenuar esta secuela
hemodindmica asociada con la laringoscopia e intubacion (5,6). Yildiz et al. mencionan
el uso de dexmedetomidina (a2 agonista) para disminuir la respuesta hemodindmica y la
liberaciéon de catecolaminas producida por el estimulo de la manipulacién laringea
debido a la accidn directa sobre receptores del sistema auténomo y cardiovascular

ademds de proveer cierto grado de analgesia por su accion a nivel del espinal (7).



3.- MARCO TEORICO

3.1. Antecedentes historicos.

Desde los inicios de la medicina se conoce la importancia y trascendencia de garantizar
una correcta ventilacion pulmonar y oxigenacion para mantener la vida. Muchos afios
antes de la demostracién con éxito de la primer anestesia por Morton en 1846, la
intubacién traqueal se realizaba exclusivamente para reanimar a los pacientes en paro
cardio-respiratorio, y tuvieron que pasar varias décadas de la era anestésica para que se

introdujera su uso con fines anestésicos (8,9).

Actualmente se sabe que la primera intubacion oral de la traquea humana fue descrita
por el médico arabe Avicena (980-1037). En sus escritos describia que “si es
necesario, una cdnula de oro, plata u otro material, se avanza hacia abajo en la

garganta para mantener la inspiracion” (10).

Siglos mds tarde, Andreas Vesalio (1514-1564) comprob6 que después de realizar
toracotomias en animales se produce colapso pulmonar, y para evitarlo realizé
ventilacion mediante un fuelle o simplemente soplando una cafia previamente
introducida en la trdquea a través de un orificio de traqueostomia. Paracelso también
describi6 en el siglo XVI, el uso de fuelles domésticos para reanimar personas, y fabricd
un dispositivo para realizar insuflaciones pulmonares tras conectar el fuelle a una sonda
bucal que también podia introducirse a través de un orificio de traqueostomia (10).

En los comienzos de la anestesia con intubacion traqueal, destaca la figura del

anestesiologo inglés John Show, quien en 1852 intubd la trdquea en animales



traqueostomizados con la finalidad de administrarles vapores anestésicos. En 1871
Trendelenburg utilizé el mismo método en seres humanos para intervenciones de la

boca, recurriendo a un manguito inflable para ocluir la traquea.

En 1880 William Maceren public6 en el Britih Medical Journal su “Técnica para
introducir tubos traqueales sin necesidad de traqueostomia o laringotomia”, que

realizaba desde 1878 por via oral mediante una técnica tactil en pacientes conscientes.

Hasta el inicio del siglo XX todas las técnicas de intubacion se practicaban a ciegas
guidndose por palpacion con los dedos, pues no se habian desarrollado los
procedimientos de laringoscopia directa. Manuel Garcia (1805-1906), madrilefio y
profesor de canto en el conservatorio de Parfs, en 1840 invent6 el “espejillo laringeo” o
laringoscopio de visién indirecta, en 1899 un otorrinolaring6logo estadounidense,
Chevalier Jackson, fabricé en Filadelfia el que se considera el primer laringoscopio de
vision directa, que representd un importante avance y facilit6 el progreso, primero de la
otorrinolaringologia y posteriormente de la anestesia (11). De entonces a la fecha

existen numerosas modificaciones del mismo con la misma finalidad.

3.2. Bases anatémicas.



En la mayoria de los procedimientos como la intubaciéon con laringoscopio o con
fibroscopio, las estructuras anatémicas son parcialmente visibles haciendo importante el
reconocimiento tridimensional de estas estructuras y de las no visibles. Considerando
que algunas de las técnicas requieren el uso de anestesia tOpica y/o regional, el

entendimiento de la inervacion y vascularizacion de la via aérea es indispensable.

3.2.1. FARINGE

Esta estructura anatomica es un tubo muscular amplio con paredes laterales y
posteriores, recubierto por mucosa y submucosa. Representa el tracto comun para la via
aérea superior y el es6fago. Mide 12 a 15cm de largo y se extiende desde la base del
craneo hasta el cartilago cricoides a nivel de la sexta vértebra cervical donde se continda
con el es6fago.

Se encuentra dividida en nasofaringe, orofaringe e hipofaringe.

Trannaa

Los musculos faringeos incluyen los constrictores superior, medio e inferior. Durante la
deglucién estos musculos se contraen y avanzan el bolo alimenticio hacia el tubo

digestivo. La parte mds baja del musculo constrictor inferior se origina en el cartilago



cricoides y se llama musculo cricofaringeo, el cual actia como el esfinter a la entrada
del es6fago. Su funcién es evitar la regurgitacion del contenido géstrico, aunque con el
inicio de la inconciencia, este musculo pierde su tono y cualquier fluido del es6fago

puede entrar a la orofaringe, aumentando el riesgo de aspiracion pulmonar.

Los musculos constrictores estdn inervados por el plexo faringeo, que transmite las
fibras del nervio accesorio a la rama faringea del vago. Adicionalmente el constrictor

inferior recibe filamentos de las ramas externa y recurrente laringea del nervio vago.

Las amigdalas nasofaringeas conocidas también como adenoides son tejido linfoide
cubierto de epitelio ciliado, éstas descansan en el techo y pared posterior de la
nasofaringe, contra el muisculo constrictor superior. El seno esfenoidal, ubicado en el

drea posterosuperior a la nasofaringe, separa la faringe de la silla turca.

Las amigdalas palatinas son tejido linfoide situado a ambos lados de un tridngulo
formado por los arcos palatogloso y palatofaringeo (pilares de las fauces) que conectan

la orofaringe anteriormente a la base de la lengua.

El anillo linfatico faringeo de Waldeyer se encuentra a la entrada de la orofaringe y esté
formado por tejidos linfoepiteliales procedentes de las amigdalas palatinas, faringeas y
linguales.

Las paredes orofaringeas no son rigidas y son susceptibles a colapsarse si se ejerce
presion transmural negativa. Normalmente esta presion es minima durante los
esfuerzos inspiratorios regulares, pero en presencia de obstruccién parcial de la via

aérea y de aumento del esfuerzo inspiratorio, la presion negativa transmural aumenta y



puede causar colapso de los tejidos blandos al punto de aumentar o causar una completa

obstruccion de la via aérea.

La faringe esta inervada por los nervios trigémino, vago y glosofaringeo. EI nervio
laringeo superior, rama del nervio vago, transmite impulsos aferentes de la base de la
lengua y la valécula. EI reflejo nauseoso es desencadenado al estimular la pared
posterior de la faringe y desencadenar contracciones de los musculos constrictores de la
faringe. La via aferente de este reflejo es el nervio glosofaringeo y el eferente el nervio
vago. Estos nervios también forman un arco reflejo con fibras simpaticas que se dirigen
al corazén y vasos sanguineos que, cuando se estimulan, producen hipertensién y

taquicardia.

La hipofaringe descansa a nivel de la cuarta a la sexta vértebra cervical, entre el borde
superior de la epiglotis y el borde inferior del cartilago cricoides. La fosa piriforme
constituye la parte mas baja de la hipofaringe y descansa lateral a la laringe y se

encuentra inervada por el nervio laringeo interno, rama del nervio vago (12).

3.2.2. LARINGE

La laringe es esencialmente una vélvula protectora situada en la parte superior del tracto
respiratorio.  En el adulto la laringe mide cerca de 5 a 7 cm (es mds corta en las
mujeres) y descansa opuesta a la cuarta, quinta y sexta vértebras cervicales. Ademds de
tener propiedades de esfinter, la laringe también es un 6rgano de la fonacién. La laringe
se continda inferiormente con la parte superior de la trdquea y en su parte superior con

la faringe.



El vestibulo es la porcién de la cavidad laringea sobre las cuerdas vocales y estd
limitada anteriormente por la epiglotis, posteriormente por el cartilago aritenoides y el
musculo interaritenoide y a cada lado por los pliegues ariepigéticos. Los dos tercios
anteriores de la glotis, estan limitados por las cuerdas vocales y el tercio posterior por el

aritenoides.

El tubo endotraqueal redondo no ocupa la dimensidon antero-posterior de la glotis
ensanchando la apertura gldtica transversalmente; haciendo contacto principalmente con

los procesos vocales derechos e izquierdos de los cartilagos aritenoides y el cricoides.

Cartilagos y Ligamentos
La laringe estd formada por nueve cartilagos, tres impares, el tiroides, la epiglotis y el

cricoides; tres pares, los aritenoides, los corniculados y los cuneiformes.

El cartilago tiroides tiene forma de concha y es el mas largo. Consta de dos laminas de
3 cm de largo que se fusionan anteriormente para formar la prominencia laringea, los
bordes libres posteriores se proyectan en los cuernos superiores e inferiores. Los
cuernos superiores son punto de referencia anatomica para el bloqueo de los nervios

laringeos superiores. Los cuernos inferiores se articulan con el cartilago cricoides.

La epiglotis es un cartilago tnico de forma oval, descansa detrds de la base de la lengua
y el hueso hioides, el margen inferior més angosto se une por medio del ligamento
tiroepiglético a la base del cartilago tiroides, también se une a la lengua mediante los

pliegues lateral y medial gloso-epigléticos. La depresion a ambos lados de los pliegues



gloso-epigléticos se denomina vallecula. El ligamento hioepigldtico conecta la

superficie anterior de la epiglotis a la superficie posterior del cuerpo del hueso hioides.

El cartilago cricoides tiene forma de anillo de sello. El arco anterior mide 5 a 7 mm de
alto, mientras que su segmento posterior, la Idmina mide de 20 a 30 mm. El cricoides se
puede palpar con facilidad inmediatamente por debajo del cartilago tiroides, al cual se
une por medio de la membrana cricotiroidea, punto de referencia para la
cricotiroidotomia, ventilacién transtraqueal, intubacién retrograda, asi como para la
inyeccién translaringea de anestésicos locales. El borde superior del cricoides se
encuentra a 15 mm de las cuerdas vocales verdaderas. El margen inferioir del cricoides
estd a nivel de la sexta vértebra cervical, se une a la trdquea mediante el ligamento
cricotrdqueal.  Gracias a su forma de anillo completo, sirve para comprimir
posteriormente el es6fago contra los cuerpos vertebrales (maniobra de Sellick) (13),

disminuyendo el riesgo de regurgitacion y aspiracién pulmonar.

El cartilago aritenoides tiene forma de pirdmide y se articulan con el aspecto superior
del cartilago cricoides. Los cartilagos corniculados y cuneiformes se articulan con la
parte superior del aritenoides, en continuidad con el pliegue ariepiglético para formar
dos prominencias en la parte posterior de la glotis.

Las cuerdas vocales verdaderas son pliegues de membrana mucosa que se extienden
desde la mitad anterior del cartilago tiroides hasta los procesos vocales de los cartilagos
aritenoides. Las cuerdas vocales falsas se unen ligeramente superior a las anteriores en

las zonas verticales de los aritenoides.



La membrana tirohioidea se encuentra entre el margen superior del cartilago tiroides y
el hueso hioides, esta membrana estd perforada bilateralmente por la rama interna del

nervio laringeo superior y por los vasos laringeos superiores.

Musculos Intrinsecos

Los musculos laringeos intrinsecos a menudo se catalogan seglin sus acciones
principales, sin embargo, las acciones individuales de estos musculos se sobreponen
para producir las tres acciones principales de la laringe: abrir la glotis, cerrar la glotis y

tensionar las cuerdas vocales.

El musculo cricoaritenoideo lateral mueve las cuerdas vocales hacia adentro cerrando la
glotis. Los misculos tiroaritenoideos interno y externo forman el cuerpo de la cuerda
vocal y sirven de tensor interno de la misma aunque también tienen funciéon aductora.
El misculo interaritenoideo (ariaritenoideo), Unico musculo impar, aproxima los
aritenoides cerrando la comisura posterior. El musculo cricotiroideo, cuya contraccion
imprime al cartilago tiroides un movimiento de bascula hacia delante sobre el cricoides,
es tensor de las cuerdas vocales. Los musculos aritenoepigléticos son depresores de la
epiglotis, van del vértice del aritenoides a los bordes laterales de la epiglotis. El
musculo cricosritenoideo posterior se inserta en la cara posterior del cricoides y en la
apdfisis muscular del aritenoides moviendo hacia abajo y atrds esta apofisis siendo el
unico abductor de la glotis.

Miisculos Extrinsecos

Los musculos laringeos extrinsecos se dividen en dos grupos: suprahioideos e
infrahioideos. Los primeros elevan la laringe y la lengua; este grupo muscular se

extiende desde el hueso hioides y apdfisis estiloides hasta la mandibula e incluyen al



digéstrico, estilohioideo, milohioideo y genihioideo. A las calcificaciones del ligamento
estilohioideo se le ha atribuido una limitada exposiciéon de la laringe durante la

laringoscopia directa e intubacién traqueal en algunos pacientes con via aérea dificil.

Los musculos depresores de la laringe, el grupo infrahioideo, incluye, el esternohioideo,
esternotiroideo, tirohioideo y omohioideo. Sus acciones consisten en hacer bajar al
cartilago tiroides y al hueso hioides al final de la deglucién. También ayudan a

controlar la posicion de la laringe durante la respiracion y la fonacion.

Inervacién y Funcién

La laringe estd inervada por los nervios laringeos superiores y laringeos recurrentes,
ambos ramas del vago. El nervio laringeo superior a la altura del hueso hioides se
divide en dos ramas, una interna sensitiva y una externa motora. La rama interna
sensitiva perfora la membrana tirohioidea a nivel del hasta mayor del cartilago tiroides
para luego dividirse en ramas superiores e inferiores. Las ramas superiores inervan la
vallecula, la superficie posterior de la epiglotis y los senos piriformes. Las ramas
inferiores suplen la sensibilidad de las cuerdas verdaderas. Algunas de sus ramas

terminales se unen con ramas ascendentes del nervio laringeo recurrente ipsilateral.

La rama motora externa inerva el masculo cricotiroideo. La inervacion sensitiva de la

superficie anterior de la epiglotis estd dada por el nervio glosofaringeo.

El nervio laringeo recurrente inerva todos los musculos intrinsecos a excepciéon del
cricotiroideo. El laringeo recurrente también suple la sensibilidad de la membrana

mucosa de las cuerdas vocales y la mucosa traqueal. Los nervios laringeos recurrentes



envian ramas anastomoticas a los plexos cardiacos y adrticos, explicando en parte los

cambios hemodindmicos que se producen durante la manipulacion de la via aérea.

La apertura de la glotis ocurre s6lo a nivel de las cuerdas vocales verdaderas; durante la
inspiracion normal, las cuerdas vocales estds abducidas y la glotis tiene forma
triangular. El didmetro sagital promedio de la glotis es de 23 mm en el hombre adulto y
17 mm en la mujer. La distancia entre el proceso vocal cuando las cuerdas estan
abducidas es de cerca de 19 mm en hombres y de 12 mm en la mujer. En inspiracion
forzada las cuerdas estan abducidas al mdximo y la forma triangular de la glotis se
convierte en forma de diamante. Asi, la intubacién con el paciente despierto se facilita
cuando el paciente inspira profundamente. En espiracion las cuerdas vocales estdn

aducidas, dejando una apertura pequeiia entre ellas facilitando asf la fonacidn.

El cierre de la glotis puede ocurrir en tres niveles diferentes: a nivel de las cuerdas
vocales verdaderas (cierre de la glotis), a nivel de las cuerdas vocales falsas (cierre del
surco vertibular) y a nivel de los pliegues ariepigldticos (cierre de la apertura laringea).
El reflejo del cierre glético protege el arbol bronquial del paso de sélidos y liquidos.
Este reflejo ocurre por estimulacién de los nervios laringeos superiores.

El laringoespasmo es un reflejo potencialmente fatal, en el cual la estimulacién intensa
de los nervios laringeos superiores desencadena una respuesta aductora prolongada que
persiste hasta después de haberse interrumpido el estimulo; se cierran las cuerdas

vocales verdaderas, las cuerdas vocales falsas y los pliegues ariepigldticos (14).

3.3. Respuesta fisiologica a la laringoscopia e intubacion traqueal.



El tracto respiratorio es rico en terminaciones nerviosas sensitivas y motoras, como
corresponde a unas estructuras que ejercen una funcion de proteccion de la superficie de
intercambio gaseoso. Los reflejos como el estornudo, la tos y el cierre de la glotis son
exponentes de esa misiéon. Las vias aferentes de la respuesta refleja a la laringoscopia e
intubacién traqueal (LIT), al igual que las del reflejo del laringosespasmo estan
constituidas por el nervio laringeo superior y recurrente. EIl primero transmite los
estimulos originados en la cara anterior de la epiglotis y el segundo los de la cara
posterior de la epiglotis y las vias aéreas. El reflejo del cierre de la glotis estd mediado
también por eferentes vagales, por lo que es virtualmente un reflejo monosindptico y se
puede desencadenar bajo anestesia superficial cuando se estimulan las terminales

sensoriales vagales (15).

Respuesta Endécrina

La respuesta refleja a la LIT es una de las muchas respuestas inespecificas que
desarrolla el organismo frente al estrés; estd medida por el hipotdlamo y comprende dos
sistemas eferentes, el sistema nervioso vegetativo y el endocrino El incremento de
actividad de ambos sistemas se puede apreciar por un aumento de los niveles
plasmadticos de adrenalina, noradrenalina y dopamina como un indice de respuesta

simpdtica y de beta-endorfina como indice de la endocrina.

Respuesta Cardiovascular
La respuesta cardiovascular a la LIT suele ser de breve duracién y se puede manifestar
por taquicardia e hipertension mediada por el sistema simpético o bradicardia sinusal

mediada por el parasimpitico (mdas frecuente en niflos). La respuesta simpdtica



comprende un incremento de la actividad del centro cardioacelerador, la liberacién de
noradrenalina en las terminaciones nerviosas de los lechos vasculares, la liberacién de
adrenalina por las suprarrenales y la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Todo ello se asocia a un incremento del indice cardiaco y del consumo

miocérdico de oxigeno.

La respuesta fisiologica a LIT no es exclusivamente hemodindmica (Tabla 1), también
repercute en otros 6rganos y sistemas (15,16,17). Asi, el consumo de oxigeno, la
producciéon de anhidrido carbdnico y el consumo de energia en reposo aumentan
considerablemente tras la LIT, lo cual puede ser un detrimento en los pacientes

hipdxicos.

El incremento de la presion arterial y catecolaminas circulantes es similar después de la
laringoscopia sola o seguida de intubacion traqueal. Sin embargo, la intubacién se
asocia con un incremento significativo de la frecuencia cardiaca que no se observa
después de la laringoscopia sola (17). La aplicacién de presion sobre el cricoides no
produce un aumento significativo de la frecuencia cardiaca sobre el anterior incremento
de la presion arterial y la frecuencia que ocasiona la LIT. EI tipo de laringoscopio
utilizado también puede influir en la respuesta a la LIT. Con la hoja McCoy, se ha
comprobado que la descarga adrenérgica y hemodindmica es significativamente menor

que con la Macintosh (18).

La respuesta cardiovascular asociada con la intubacién con fibroscopio no parece ser tan
severa como la intubacién convencional con laringoscopio (19), dependiendo en gran

parte de la eficacia de la anestesia local de las estructuras anatomicas estimuladas por la



intubacioén. La extubacién traqueal también provoca respuestas hemodindmicas pero no

tan adversas como las que desencadena la LIT.

Efectos de la respuesta del organismo a la laringoscopia e intubacion traqueal

Respuesta neuroenddicrina
Aumento de dopamina, adrenalina, noradrenalina, beta-endorfina

Efectos cardiovasculares

Estimulacién parasimpatica
Bradicardia
Hipotension

Estimulacion simpdtica
Taquicardia
Arritmias
Aumento del consumo miocdrdico de oxigeno
Depresion del segmento ST, isquemia, lesion miocédrdica

Efectos metabélicos
Aumento del consumo de oxigeno, de la produccién de anhidrido carbénico y del
consumo de la energia en reposo

Efectos respiratorios

Hiperreactividad de las vias aéreas
Redistribucién de la perfusiéon pulmonar
Trastornos de la relacién V/Q

[Efectos cerebrales
Aumento del consumo de oxigeno cerebral, del flujo cerebral, de la presion|
intracraneal, de la activada en potenciales evocados y de la presién intraocular

Respuesta Respiratoria

Los efectos de la respuesta a la LIT sobre la funcién respiratoria, son debidos a los
cambios en la circulacién pulmonar y en la reactividad de las vias aéreas. Asi, a una
reaccion de broncoespasmo después de la LIT, se puede afadir una redistribucién
anémala de la perfusién pulmonar que causa un deterioro del cociente V/Q y lleve a una

desaturacion sanguinea de oxigeno.

Respuesta del sistema nervioso



La respuesta refleja a la LIT también repercute sobre el cerebro y se evidencia por un
aumento de la actividad electroencefalogrifica y de los potenciales evocados. También
aumentan el consumo de oxigeno cerebral y el flujo sanguineo cerebral produciendo un
incremento en la presion intracraneal. Asimismo la LIT produce un aumento de la

presion intraocular.

Se ha estudiado la respuesta a la LIT segun la edad y se ha observado que en neonatos a
término no hay una respuesta hipertensiva y que en los intubados despiertos las
presiones no difieren de los intubados bajo anestesia.

En los adultos, con el incremento de la edad, aumenta la incidencia de hipertension y
cardiopatia isquémica; sin embargo, la edad no estd relacionada con los incrementos de

la presion arterial después de la LIT (20).

3.4. Prevencion de la respuesta cardiovascular.

Las respuestas cardiovasculares a la laringoscopia consisten en hipertension, taquicardia
y arritmias. En los nifios puede aparecer bradicardia, pero la hipoxemia siempre debe
considerarse la causa primordial. Como ya lo mencionamos esta respuesta suele
tolerarse bien en los pacientes sanos; sin embargo, en aquellos con una reserva
coronaria o0 miocdrdica limitada pueden desencadenar isquemia miocardica o

insuficiencia cardiaca. El paciente con una lesiéon vascular de riesgo, como una



anomalia vascular intracraneal o un traumatismo de la aorta tordcica también puede

sufrir secuelas graves.

Dado que la concentracion alveolar minima (CAM) para la intubacién endotraqueal es
de alrededor de un 30% mayor que la CAM para la incision quirtdrgica, debe
establecerse un grado de anestesia relativamente profundo. Muchos pacientes no
toleran bien esta profundidad anestésica, por lo que habran de afiadirse firmacos que
tiendan a bloquear la respuesta a la instrumentacion de la via respiratoria. Los opidceos
constituyen una de estas opciones. El que mejor se ha estudiado ha sido el fentanilo,
cuya eficacia se alcanza con dosis de 3-4 pcg/kg. El alfentanilo tiene una latencia
menor y es eficaz para este propdsito, y probablemente el remifentanilo tenga la misma
eficacia. La lidocaina IV se puede usar para completar el efecto de los opidceos sobre la
hemodindmica, aunque algunos estudios han puesto en duda la eficacia en este campo

@21).

Se ha llevado a cabo numerosos intentos para atenuar o eliminar los cambios causados
por la laringoscopia e intubacion. La anestesia topica se ha demostrado ineficaz; sin
embargo, el bloqueo bilateral de los nervios laringeos superiores e instilacion

transtraqueal, si es una medida efectiva, permitiendo una induccién ligera (22).

Entre los farmacos utilizados con esta finalidad predominan los antihipertensivos,
principalmente los bloqueantes [-adrenérgicos, los de vida media corta serian
tedricamente los mas idoneos dado que los efectos de la respuesta de la manipulacion de
la via aérea suelen ser breves (23). Un estudio sefialaba que un bolo de 150 mg de

esmolol prevenia mejor la taquicardia asociada a la intubacién que una dosis alta de



lidocaina o baja de fentanilo (24). La fentolamina, el nitropusiato sédico, la clonidina,
el captopril, la nitroglicerina y la hidralazina, aunque no se han establecido su eficacia

relativa.

Una dosis de lidocaina de 1.5mg/kg ofrece proteccion contra los incrementos de la
presion intraocular y arterial provocados por la succinilcolina y la laringoscopia e
intubacion, la dosis de 1mg/kg puede resultar insuficiente (25). Sin embargo, dosis de
160mg de lidocaina a 4% en nebulizador, administrada en la mucosa de las vias aéreas
superiores no previenen la respuesta. En los casos en que se pueda prever con tiempo,
la clonidina 3-5mcg/kg por VO 90 minutos antes de la intervencidn resulta mds eficaz
que la lidocaina y ademds produce sedacién (26). Yildiz en el articulo donde administra
dexmedetomidina preinduccién vs placebo demuestra que la tensién arterial y la

frecuencia cardiaca es menor (p<0.05) en el grupo de dexmedetomidina a una dosis de

lucg/kg (7).

3.5. ESMOLOL

Este es un agente bloqueante competitivo de los receptores -1 adrenérgicos. Es un
antagonista B-1 selectivo de muy corta duraciéon de accién; tiene alguna actividad
simpaticomimética intrinseca; y carece de accidn estabilizante de membrana. El esmolol
se administra intravenosamente y se utiliza cuando es necesario un beta bloqueo de

corta duracion en pacientes criticos en los que los efectos adversos como bradicardia,



fallo cardiaco o hipotensién pueden necesitar suspender el medicamento. La accion f3
bloqueante se traduce en una depresion miocdrdica, con un cronotropismo,
batmotropismo, dromotropismo e inotropismo negativos; aunque presenta una accién

lusidtropa positiva.

Farmacodinamia

El esmolol disminuye la frecuencia cardiaca y disminuye la contraccién miocérdica.
Esta respuesta depende del nivel de actividad del sistema nervioso simpético. Durante el
ejercicio o stress, los agentes bloqueantes de los receptores  adrenérgicos atendan las
expectativas de aumento de la frecuencia cardiaca pero tienen un efecto modesto en el

corazdén en reéposo.

Los B bloqueantes tienen efectos significantes sobre el automatismo y ritmo cardiaco.
Ellos reducen la frecuencia sinusal; reducen la frecuencia de los marcapasos ectopicos;
lentifican la conduccién en la auricula y nédulo AV; y aumentan el periodo refractario
del nédulo AV. Altas concentraciones de algunos beta bloqueantes producen efectos
parecidos a la quinidina ("estabilizacion de la actividad de la membrana"). Esto no es

visto con el esmolol que carece de actividad de estabilizacion de la membrana.

En presencia de beta bloqueantes el ejercicio induce un aumento de la frecuencia
cardiaca y contractilidad atenuada, sin embargo el gasto cardiaco es menos afectado por
el aumento del volumen sistdlico. Los B bloqueantes disminuyen los efectos de las
catecolaminas sobre el consumo de oxigeno miocérdico. El beta bloqueo puede ser util
en pacientes con enfermedad coronaria por mejorar la relacién entre la oferta y la

demanda de oxigeno cardiaco. Los [ bloqueantes reducen la presion sanguinea en



pacientes hipertensos. El mecanismo no es bien entendido y puede estar relacionado con
el bloqueo de la liberaciéon de la renina del aparato yuxtaglomerular. También, los
receptores beta adrenérgicos presindpticos potencian la liberacién de noradrenalina de
las neuronas simpdticas; sin embargo, la importancia de la disminucién de la liberacion

de noradrenalina para los efectos antihipertensivos es incierta.

Como un antagonista B-1 selectivo, el esmolol aunque menos probable, puede
incrementar las resistencias de la via aérea en los pacientes con asma, al igual que el
resto de los otros bloqueantes 3 por lo que se debe extremar precauciones en estos

pacientes.

Metabdlicamente, los antagonistas selectivos de los receptores -1 no antagonizan la
movilizacion de la glucosa en respuesta a la hipoglucemia pero enmascara la taquicardia
que se ve en los casos de hipoglucemia negando al paciente un signo importante de

advertencia (27).

Farmacocinética y Metabolismo

El esmolol tiene una vida media de 8 min. y un volumen de distribucién de
aproximadamente 2 Lt/Kg. La droga contiene un enlace ester, es hidrolizada
rdpidamente en los eritrocitos. La vida media del metabolito-COOH es mds larga (4
horas) y se acumula durante la infusion prolongada, sin embargo, este metabolito tiene
una potencia muy baja como antagonista de los receptores B adrenérgicos y se excreta

en la orina. El inicio y finalizacién del bloqueo con esmolol es rapida con unos efectos



pico hemodindmicos que aparecen dentro de los 6-10 minutos de la administracién de la
dosis de carga con una disminucién considerable del bloqueo 3 dentro de los 20 min. de

parar la infusién.

Indicaciones y uso

El esmolol esta indicado para el control de la frecuencia ventricular rapida en pacientes
con fibrilacion auricular o flutter auricular en el periodo perioperatorio, postoperatorio u
otras circunstancias de emergencias donde el control a corto plazo de la frecuencia
ventricular es deseable con un agente de corta accién. El bloqueo breve se indica
también en la taquicardia sinusal no compensada y de la taquicardia e hipertensién que
aparece durante la induccidn e intubacién traqueal; durante la cirugia; en emergencias

de anestesia; y el periodo postoperatorio cuando esté indicado (28).

Contraindicaciones

El esmolol esta contraindicado en pacientes con bradicardia sinusal, bloqueo cardiaco
de primer grado, shock cardiogénico, o fallo cardiaco manifiesto. Debe disminuirse o
suspenderse cuando aparezcan signos de hipotension o fracaso cardiaco inminente y no
deberia usarse en el tratamiento de la hipertensién en pacientes en quienes el aumento
de la presion es debido primariamente a vasoconstriccion asociada a hipotermia. El
esmolol no debe ser utilizado en pacientes con enfermedad broncoespéstica a pesar de la
selectividad B-1. Debe utilizarse con precaucién en pacientes con diabetes mellitus y

ser administrado con cuidado en pacientes con funcidn renal alterada.

Interacciones farmacolégicas



Las drogas que producen deplecion de catecolaminas (como la reserpina) pueden tener
un efecto aditivo cuando se dan con antagonistas de los receptores beta adrenérgicos por
lo tanto estos pacientes deben ser vigilados estrechamente para evidenciar la presencia
de hipotension o marcada bradicardia. Cuando se administran con digoxina, hay un
aumento de un 10-20% de los niveles de digoxina en sangre sin cambios en la
farmacocinética del esmolol. El esmolol puede aumentar su concentracién plasmatica en
un 46% en presencia de morfina sin efecto en los niveles sanguineos de ésta. El bloqueo
neuromuscular con succinilcolina puede prolongarse 5-8 minutos con el beta bloqueo.
El esmolol y verapamil debe utilizarse con precaucién en pacientes con disminucién de
la funcién miocdrdica. No debe ser utilizado para el tratamiento de la taquicardia
supraventricular en presencia de agentes vasoconstrictores e inotropicos (como la
dopamina, adrenalina y noradrenalina) por el peligro de disminucién de la contractilidad

cardiaca cuando las resistencias vasculares sistémicas son altas.

3.6. DEXMEDETOMIDINA

La dexmedetomidina es el d-enantidmero de la medetomidina, un compuesto que se
emplea en Estados Unidos y algunos pafses europeos como un agente
sedante/analgésico de uso veterinario. La medetomidina tiene una débil afinidad por el
receptor adrenérgico al presentando una relacion de selectividad relativa con respecto a

los receptores a2/al de 1620, la cual es cinco a diez veces mayor que la que presentan



compuestos como clonidina, detomidina o xylazinal. Dexmedetomidina es un farmaco
agonista 02 adrenérgico derivado imidazélico, de carécter lipofilico, con mayor
afinidad, como hemos mencionado, por los receptores a2 adrenérgicos que el farmaco
prototipo de este grupo, la clonidina. Este ultimo es un a2 agonista disponible para su
empleo en anestesiologia, pero que a diferencia de la dexmedetomidina se comporta
como un agonista parcial sobre el receptor a2. En principio no parece tener afinidad por
los receptores B adrenérgicos, muscarinicos, dopaminérgicos,

serotoninérgicos, opioides tipo p y 8, GABA y benzodiacepinicos. Quimicamente se
trata del clorhidrato de dexmedetomidina, siendo su nombre quimico (+)-4-(S)-[1-(2,3-
dimetilfenil)etil] imidazol monoclorhidrato. Su férmula molecular es C13H16N2HCI,

siendo su peso molecular de 236,7. Su estructura quimica se representa en la figura 1.

Fig. 1 Estructura quimica de la Dexmedetomidina

Farmacocinética

Se ha estudiado en animales de experimentaciéon y en seres humanos. Las dosis
administradas por via subcutdnea o intramuscular son rdpidamente absorbidas,
habiéndose calculado en voluntarios sanos tras una dosis endovenosa, un volumen de
distribucion de unos 300 litros, presentando el firmaco una amplia distribucién tisular y

ajustdndose su cinética a un modelo tricompartimental.



En voluntarios sanos, a los que se les administr6 dexmedetomidina en forma de dosis
unicas IM de 0.5, 1.0 y 1.5 pg/Kg, Scheinin et al obtuvieron unos tiempos para lograr la
maxima concentracion plasmatica de 1.6 a 1.7 horas, con una vida media de eliminacion
de 1.6 a 2.4 horas, un aclaramiento plasmatico total de 0.7 a 0.9 I/h/Kg y un volumen
aparente de distribucién de 2.1 a 2.6 1/Kg. Ademas se observd que la relacién entre las
concentraciones plasmadticas obtenidas de dexmedetomidina y las variables
farmacodinamicas estudiadas (nivel de vigilancia, presiones sanguineas y niveles
plasmaéticos de norepinefrina) fue consistente con un modelo farmacodindmico lineal
(29).

En voluntarios sanos anestesiados con isoflurano se obtuvo un valor de aclaramiento
sistémico de 0.495-0.520 It/h/kg y un volumen de distribucién en estado de equilibrio de
1.47-1.33 1t/kg, siendo la vida media de distribucién y de eliminacién de unos 9 minutos

y de 2.25 horas respectivamente.

Dyck et al estudiaron la farmacocinética de dexmedetomidina en voluntarios tras
administrarles 2 pg/kg de dexmedetomidina por via iv o im. Obtuvieron una vida media
terminal de 385 £+ 144 minutos, un aclaracién plasmatico de 0,511 + 0,125 1t/min y un
volumen de distribucién en estado de equilibrio de 194 + 28.7 litros. Talke et al
estudiaron la farmacocinética de este fairmaco en pacientes quirtrgicos a los que se les
administré una infusién continua de dexmedetomidina a una dosis necesaria para
alcanzar una concentracion plasmatica de 600 picog/ml. De los resultados del estudio se

dedujo su comportamiento en un modelo farmacocinético bicompartamental (30).

Se ha determinado una tasa de unién a proteinas plasmaticas del 94%, uniéndose

principalmente a seroalbiimina y al-glicoproteina acida.



El metabolismo de la dexmedetomidina es principalmente hepdtico, mediante
reacciones de hidroxilacion y N-metilacién y tras estos pasos el farmaco es eliminado
por via renal en un 95%, en forma de conjugados metil y glucurénidos (31) y se ve
seriamente afectado por la insuficiencia hepatica. Los pacientes con fallo hepatico grave
a los que se les administr6 dexmedetomidina, mostraron un significativo aumento del
volumen de distribucion (3.2 en la hepatopatia frente a 2.2 1/Kg) y de la vida media de
eliminacién (7.5 frente a 2.6 horas), junto con una disminucién de su aclaramiento
plasmatico (0.32 en la insuficiencia hepdtica frente a 0.64 1t/h/kg) (31). Por otro lado, en
6 voluntarios con insuficiencia renal la farmacocinética de dexmedetomidina difirié
poco de los pardmetros hallados en voluntarios sanos, siendo la Unica diferencia
encontrada que la vida media de eliminacién se vio acortada en los voluntarios con
insuficiencia renal (113.4 £ 11.3 frente a 136.5 £ 13 minutos; p<0,05), aunque la

sedacién se prolongd mas en los voluntarios con enfermedad renal (32).

Mecanismo de acciéon

Dexmedetomidina es un fairmaco agonista a2 adrenérgico, y por tanto su mecanismo de
accién general serd mediante su unién al receptor o2 adrenérgico. El receptor a2
adrenérgico media sus efectos mediante la activacion de proteinas G (proteinas
reguladoras fijadoras de nucleétidos de guanina). La activacién de las proteinas G se
traduce en una serie de acontecimientos que modulan la actividad celular. Estos

acontecimientos biol6gicos comenzarian con la inhibicién de la enzima adenil ciclasa,



reduciéndose la concentraciéon de 3°-5" adenosin monofosfato ciclico (AMPc). Esta
molécula es un importante regulador de muchas funciones celulares, actuando mediante
el control del estado de fosforilacion de proteinas reguladoras a través de la enzima

proteincinasa.

Aunque la inhibicién de la adenil ciclasa serfa un efecto casi universal de la
estimulacién del receptor 02, el descenso de la concentracion de AMPc no puede
explicar algunos de los efectos fisioldgicos observados, por lo que se han propuesto una

serie de mecanismos alternativos:

Accion antinociceptiva

Dexmedetomidina ejerce su accién antinociceptiva predominantemente sobre el
receptor 02A adrenérgico de la médula espinal. La administracion sistémica de o2
agonistas como clonidina o dexmedetomidina produce efectos antinociceptivos y
sedantes, mientras que la administracion intratecal de estos agentes solo determina una
acciéon antinociceptiva. Sin embargo, pese al concepto de que la analgesia
proporcionada por dexmedetomidina es un efecto espinal, se ha demostrado que la
inyeccién de dexmedetomidina en el locus ceruleus produce antinocicepcién, que

podria ser revertida mediante la administracién de antagonistas como atipamezole (33).

Acciones hipnotico-sedantes

Se ha observado en ratones que tanto clonidina como dexmedetomidina, a dosis
sedantes, disminuyen de forma dosis-dependiente las concentraciones de GMPc
cerebeloso. A nivel de receptores, dexmedetomidina ejerceria su accién hipnético-

sedante a nivel del locus ceruleus mediante su unién a receptores a2A de este grupo



celular, que provocaria una disminuciéon dosis dependiente de la liberacién de
noradrenalina en el locus ceruleus, disminuyendo la actividad noradrenérgica en la via
ascendente hacia el cortex24, habiéndose establecido que tanto la disminucién de la
neurotransmision noradrenérgica como de la serotoninérgica estin asociadas con la

transicion del estado de vigilia al suefio.

Accion anestésica

Una de las propiedades farmacoldgicas de los a2 agonistas es la de disminuir los
requerimientos de otros fdrmacos empleados en la induccién y el mantenimiento
anestésico. Al parecer esto estarfa en relacién y podria ser explicado por el efecto
inhibitorio sobre la transmision central de tipo noradrenérgico, aunque también se ha
sugerido que existe un lugar adicional de acciéon que mediaria la accién reductora de la

concentracién alveolar minima (CAM) de los anestésicos volatiles.

Acciones cardiovasculares

Las acciones cardiovasculares de dexmedetomidina se deben a la estimulacién de
receptores a2 adrenérgicos a nivel medular y cerebral y también periféricos.

El ascenso inicial de presion arterial tras la administracién de dexmedetomidina se
deberia al estimulo de los receptores postsindpticos de localizacion vascular periférica,
siendo el descenso de la frecuencia cardiaca un reflejo por estimulacién de los
barorreceptores, y la reduccidn subsiguiente debida a una depresion simpética de origen
central, que dejaria el tono vagal sin oposiciéon. Para otros autores también podria
deberse a una reduccién presindptica de la liberacién de noradrenalina o a un efecto
vagomimético directo. La hipotensién que sigue a la hipertension inicial es atribuida

por algunos autores a su accion vascular periférica, incluyendo la estimulacion de



receptores o2 presindpticos, mientras que también se explicaria por una supresion de la
descarga de los nervios simpéticos. En el caso de dexmedetomidina no se conoce ni la

localizacion, ni el receptor responsable de la accion hipotensiva a nivel central (34).

Acciones ventilatorias

Un estudio de Belleville et al. realizado en voluntarios sanos sugiere que los receptores
02 adrenérgicos tendrian una escasa implicacién en el control central de la respiracion.
Puesto que el suefio no REM causa un descenso en la pendiente y un desplazamiento a
la derecha de 3-5 mmHg de la curva de respuesta ventilatoria hipercdpnica, los efectos
sobre la respiracion que fueron objetivados en este estudio son explicados por sus
autores por el estado de suefio inducido por dexmedetomidina al actuar sobre el locus

ceruleus (35).

Acciones renales
Los 02 agonistas inducen diuresis posiblemente mediante la atenuacién de la secrecion

de hormona antidiurética o por el bloqueo de su efecto en los timulos renales.

Acciones endocrinas

Estarian relacionadas con la disminucion del flujo simpético con la consiguiente
disminucién de catecolaminas circulantes. La estimulacion de receptores a2 localizados
en las células beta del pancreas explicaria la tendencia a la hiperglucemia que provocan

al disminuir la secrecion de insulina.

Farmacodinamica



Las principales acciones farmacoldgicas de dexmedetomidina comprenden: analgesia,
sedacion e hipnosis manteniendo la ventilacion espontdnea, reduccidn en requerimientos

anestésicos, y efecto de bradicardia e hipotensién inducida.

Interacciones

Debido a sus acciones sobre los requerimientos anestésicos, la administracion
concomitante de dexmedetomidina con anestésicos halogenados causa en general una
disminucién de las necesidades de éstos. En estudios isobolograficos en ratas se ha
podido comprobar que la interaccién entre dexmedetomidina y fentanilo vy
dexmedetomidina y diacepam es de tipo sinérgicos para los efectos anestésicos e
hipnéticos de los farmacos implicados. Dexmedetomidina  disminuyé
significativamente el volumen de distribucién y el aclaramiento de distribucién del
tiopental, por lo que consigui6 una disminucién del 30% de la dosis requerida de

tiopental para conseguir cierto efecto sobre el trazado del electroencefalograma.

Efectos Secundarios

De acuerdo con los resultados preliminares derivados del estudio de fase III que
englobd a un total de 401 pacientes los efectos adversos que mds frecuentemente se
asociaron con la administracién de dexmedetomidina (dosis media empleada de 7,1
ng/Kg durante 15 horas) fueron hipertensién, hipotensién, nduseas, bradicardia y
sequedad de boca, mientras que los pacientes del grupo placebo mostraron una
incidencia reducida de estos efectos excepto el de hipertensiéon. En el otro estudio de

fase III hubo mas incidencia de hipertension en el grupo dexmedetomidina pero fue



facilmente corregible (36). En general, los efectos adversos de dexmedetomidina son

derivados de sus propiedades como o2 agonista (37).



4.- JUSTIFICACION

La respuesta producida por la laringoscopia directa e intubacién traqueal genera una
respuesta extrema del sistema simpatico desencadenando taquicardia e hipertension,
ademds de un aumento en la presién ocular e intracraneana. Por lo tanto lograr una
disminucién en la fuerza de esta respuesta es importante principalmente en los casos en
que las condiciones de los pacientes las exigen: aneurismas, accidente cerebro vascular,
lesién intracraneal, cardiopatia isquemica, feocromocitoma, hipertension arterial,

glaucoma, perforacion ocular.

5.- HIPOTESIS

Suprimir los efectos secundarios de la respuesta auténoma a la laringoscopia e
intubacién traqueal es indispensable, principalmente en aquellos pacientes que estan
deteriorados  fisiolégicamente. Los betabloqueadores (esmolol) cumplen con la
finalidad ya que moderan la respuesta cardiovascular y tienen un tiempo de vida medio
corto. Por su parte la dexmedetomidina ademds de moderar la respuesta auténoma,
tiene efecto analgésico y disminuye el consumo de agentes anestésicos es de esperar que

tenga mejor efecto al atenuar la respuesta a la manipulacion de la via aérea.

36



6.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Evaluar y comparar la eficacia de esmolol y dexmedetomidina bolo endovenoso al

moderar la respuesta hemodindmica durante la laringoscopia e intubacién traqueal.

7.- ASPECTOS ETICOS

Todos los pacientes recibieron informaciéon y firmarian hoja de consentimiento
informado (ver hoja en anexos) acerca del protocolo, se comento de uso de estos
agentes adyuvantes para atenuar la respuesta hemodindmica a la manipulacion de la via

aérea.
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8.- MATERIAL Y METODOS

Bajo consentimiento informado se realizé el estudio prospectivo, comparativo, aleatorio
y longitudinal en los quir6fanos del Centro Médico ABC; campus Observatorio en

pacientes programados para cirugia electiva.

Criterios de Inclusion: Pacientes ASA Iy II entre 20 y 60 afios, con IMC <30Kg/m2,
programados para cirugia electiva bajo anestesia general con intubacién orotraqueal con

electrocardiograma y estudios preoperatorios normales.

Criterios de Exclusion: Paciente obeso, cardidpata, mas de un intento para lograr la

intubacion, insuficiencia hepdtica o renal.

Preanestesia: se coloca catéter en vena periférica de antebrazo, no se premedica con

ansioliticos.

En quir6fano se realiza monitoreo con electrocardiografia continua con derivaciones DII
y V5, presion arterial no invasiva (PANI), oximetria de pulso, capnografia (EtCO2) y
espirometria; se toman la variables hemodindmicas bésales: frecuencia cardiaca (FC),
tension arterial sistélica (TAS), tension arterial diastdlica (TAD) y tensién arterial
media (TAM); fueron estudiados en forma aleatoria y divididos en 3 grupos (cada grupo
n=20): el primer grupo recibiria esmolol IV 1mg/kg, el segundo grupo
dexmedetomidina .5mcg/kg IV y por ultimo el grupo denominado control recibi6 sol.

fisiologica 0.9% 3ml.
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Los grupos recibieron posteriormente, fentanil (1mcg/kg), lidocaina (1mg/kg), propofol
(2mg/kg), atracurio (.5mg/kg) y pasado el tiempo pertinente se realizo la laringoscopia e

intubacién midiendo las variables hemodinamicas previas y posteriores a este momento.

El manejo de la via aérea se realizo con ventilacién con mascarilla facial empleando
oxigeno al 100%, se efectud a laringoscopia con hoja de laringoscopio curva Macintosh,
tubo traqueal 7.0 a 8.0 con globo. Se realiz6 la confirmacién de la posicién del tubo
traqueal mediante auscultacion y capnografia. EIl registro de la informacion se realizo

en la hoja da captura de datos (Ver anexos).

9.-ANALISIS ESTADISTICO

Se contrastaron estadisticamente las variables con el programa SPSS versiéon 15.0.
Dado que las variables estudiadas presentaron tendencia a la normalidad se utilizé
estadistica paramétrica. Para variables continuas se utilizé promedio y DE (Desviacion
Estaddar), para variables dicotomicas se aplico prueba T Student no pareada. La
comparacién de medias se realiz6 con ANOVA de una cola. Para todas las
comparaciones se fijo el nivel de significancia con valor alfa menor a 0.05.

Variables demogréficas: Edad, Genero, Peso, Talla, ASA.

Variables hemodindmicas: FC, TAS, TAD y TAM bésales, pre y postlaringoscopia.
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10.- RESULTADOS

El total de pacientes incluidos en el estudio fue 60, aleatorizados y divididos en 3
grupos: Grupo Esmolol (N= 20), Grupo Dexmedetomidina (N= 20) y Grupo Control
(N=20) con un estado fisico de ASA I (60%) y II (40%), cuyas variables demograficas
se analizaron (Anexos Tabla 1) demostrando que 34 de ellos fueron del sexo femenino y
26 del masculino (Anexos Grafica 1), la edad se mantuvo en rangos de 44 (x13) afios,
con un peso promedio de 68 (+9.7) kilogramos y una estatura de 1.67 (£0.9) metros,
todas las variables antes mencionadas sin diferencia estadisticamente significativa (P

>0.05).

No existid diferencia en los valores basales de tension arterial sistélica (P 0.236),
diastolica (0.630) o media (0.710) entre los diferentes grupos; asi como en los valores

basales de frecuencia cardiaca (P 0.380).

Posterior a la administracion de farmacos y previo a la laringoscopia se observo que la
tension arterial media en los tres grupos en estudio mantuvo niveles de 70 (£11.95)

mmHg (P 0.246) y una frecuencia cardiaca de 60 (£8) lpm.

El comportamiento hemodindmico posterior a la laringoscopia e intubacién traqueal
demostré una diferencia significativa en tension arterial sistdlica, diastdlica y media con
P de 0.001, 0.000 y 0.000 entre los diferentes grupos con farmaco con respecto al
control; asi como también en lo que concierne al comportamiento de la frecuencia

cardiaca que mantuvo una media de 68 (£13) Ipm en los grupos de esmolol y
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dexmedetomidina vs el control donde se encontré6 que los valores de la misma
presentaban variaciones de entre 90
(£10) con una comparacién de valores que arroja una P de 0.000 (Anexos Tabla 2 ,

Grafica 2).

Importante es mencionar que no se demostré diferencia alguna (Anexos Tabla 3,
Grafica 3) entre las cifras de tension arterial media posterior a la manipulacion de la via
aérea (P 0.629) o frecuencia cardiaca entre los grupos que recibieron farmacos (P

0.061).
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11.- DISCUSION

La respuesta hemodindmica a la laringoscopia e intubacién traqueal se traduce en

aumento de la frecuencia cardiaca y la tension traqueal.

King B. D. en 1915, Bedford en 1988 y posteriormente Villalonga en 1990; describen
esta respuesta como un reflejo debido al incremento en la actividad del centro
cardioacelerador por estimulo de la via aérea y que conlleva a la liberaciéon de
adrenalina (suprarrenales) asi como la activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, aumentando el consumo de oxigeno por el miocardio y a nivel cerebral,

ademads de la presion intracraneal y ocular (1,2,38).

A través del tiempo se han intentado establecer diferentes estrategias para atenuar esta
activaciéon simpdtica, tal es el uso de narcoticos, betabloqueadores, anestésico local

tépico o endovenoso, etc. (22,24)

Existen revisiones como la de Figueredo y Garcia-Fuentes quienes realizan un meta-
andlisis en el que se demuestra que el esmolol de manera dosis dependiente atenda la

respuesta adrenérgica desencadenada por la manipulacién de la via aérea (39).

Mientras, por su parte Yildiz et al. (7), demuestra el efecto de la dexmedetomidina sobre
la respuesta a la laringoscopia afectando tanto la frecuencia cardiaca como la tension
arterial e incluso Guler y cols. mencionan su eficacia al disminuir de manera notable los

efectos circulatorios presentes durante la extubacién (40).
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Nuestro estudio permite valorar los efectos moderadores de ambos farmacos y aunque
bien es cierto que entre estos no se demostrd una diferencia significativa entre el uso de
ambos (TAM P 0.629), la diferencia con respecto al grupo control es evidente y
claramente demostrada con respecto tanto a TA sistdlica (P 0.001), diastdlica (0.000) y

media (0.000); e incluso con respecto a la frecuencia cardiaca (0.000).
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12.- CONCLUSIONES

1.- La aplicacién de a2 agonista o B bloqueadores no producen una mayor depresion

cardiovascular que la producida por los inductores anestésicos per se.

2.- Al comparar el comportamiento hemodindmico de la poblaciéon medicada se nota

una menor respuesta adrenérgica producida por la manipulacién de la via aérea con

respecto al grupo control.

3.- No existié diferencia en el comportamiento de las poblaciones medicadas con

esmolol o dexmedetomidina.

4.- Deberan realizarse estudios con mayor poblacién comparando la respuesta de estos

farmacos que validen de manera categdrica estos resultados.
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14.- ANEXOS

COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO DE LOS DIFERENTES GRUPOS

Tabla 1
DATOS DEMOGRAFICOS
VARIABLE |GPO. ESMOLOL | GPO. DEXMEDETOMIDINA | GPO. CONTROL| P
N: 20 N: 20 N= 20
EDAD 48.45(+15.16) 49.05(+15.16) 40.85(+12.37) 0.129
(Anos) M+DS
SEXO 0.365
FEM| 10(50%) 11(55%) 13(65%)
MASC 10(50%) 9 (45%) 7 (35%)
IPESO 70.05(+9.00) 68.22(+9.00) 66.75(+11.11) 0.267
(Kg) M+DS
TALLA 1.67(+0.07) 1.68(+0.09) 1.66(+0.19) 0.691
(Mts) M+DS
ASA 0.584
| 12(60%) 13(65%) 11(55%)
I 8 (40%) 7 (35%) 9 (45%)
Tabla 2

VARIABLE GPO. ESMOLOL GPO. DEXMEDETOMIDINA GPO. CONTROL P
N=20 N=20 N=20
TAS BASAL 125.55(+16.34) 123.55(+16.34) 122.30(+12.75) 0.236
(mmHg) M+DS
TAD BASAL 77.30(+14.48) 76.40(+14.48) 77.65(+10.57) 0.630
(mmHg) M+DS
TAM BASAL 91.10(+15.07) 93.10(+15.07) 81.20(+11.76) 0.710
(mmHg) M+DS
FC BASAL 74.50(+11.49) 75.40(+11.49) 75.90(+10.09) 0.380
(Ipm) M+DS
TAS PL 110.30(+23.00) 108.40(+23.00) 130.05(+16.61) 0.001
(mmHg) M+DS
TAD PL 67.20(+16.47) 66.80(+16.47) 81.20(+11.76) 0.000
(mmHg) M+DS
TAM PL 83.10(+17.40) 82.70(+17.40) 97.95(+11.08) 0.000
(mmHg) M+DS
FCPL 64.05(+16.09) 65.01(+16.09) 90.90(+9.99) 0.000
(Ipm) M+DS

TAS: Tension arterial sistdlica
FC: Frecuencia cardiaca

TAD: Tension arterial diastdlica
PL: Postlaringoscopia

TAM: Tension arterial media




Tabla 3

COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO DE LOS GRUPOS CON FARMACO

VARIABLE GPO. ESMOLOL GPO. DEXMEDETOMIDINA P
N=20 N=20
TAS BASAL 125.55(+16.34) 123.55(+16.34) 0.482
(mmHg) M+DS
TAD BASAL 77.30(+14.43) 76.40(+14.48) 0.886
(mmHg) M+DS
TAM BASAL 91.10(+15.07) 93.10(+15.07) 0.579
(mmHg) M+DS
FC BASAL 74.50(+11.49) 75.40(+11.49) 0.084
(Ipm) M+DS
TAS PL 110.30(+23.00) 108.40(+23.00) 0.818
(mmHg) M+DS
TAD PL 67.20(+16.47) 66.80(+16.47) 0.459
(mmHg) M+DS
TAM PL 83.10(+17.40) 82.70(+17.40) 0.629
(mmHg) M+DS
FCPL 64.05(+16.09) 65.01(+16.09) 0.061
(Ipm) M+DS

TAS: Tension arterial sistdlica
TAM: Tension arterial media

PL: Postlaringoscopia

TAD: Tension arterial diastdlica
FC: Frecuencia cardiaca
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Grafica 2

COMPORTAMIENTO DE LA TENSION ARTERIAL MEDIA
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COMPORTAMIENTO DE LA FRECUENCIA CARDIACA
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ESTUDIO COMPARATIVO DEL USO DE ESMOLOL O
DEXMEDETOMODINA PARA MODERAR LA RESPUESTA
HEMODINAMICA A LA LARINGOSCOPIA E INTUBACION

FARMACO: DOSIS:
Esmolol Img/kg
Dexmedetomidina 0.5mcg/kg
Sexo:
Edad:
Peso:
Talla:
IMC:
ASA:
INDUCCION Fentanil (Imcg/kg)
Propofol (2mg/kg)
Lidocaina (1mg/kg)
Atracurio (500mcg/kg)
BASAL PREINTUBACION POSINTUBACION
TAS
TAD
TAM
FC




CONSENTIMIENTO INFORMADO

Autorizacion para tratamiento(s) médico(s), quirirgicos/anestésicos

Nombre del paciente: México D.F. a

El que suscribe la presente con caracter de paciente () representante legal del paciente ( ) de manera libre y en
plena conciencia, autorizé al Dr. o quien el considere pertinente para que me practique (le
practique al paciente) el (los) procedimiento(s) médicos, quirdrgicos/anestésicos:

Igualmente autorizo que se me practique (se le practique al paciente) cuanto examen o procedimiento(s)
diagnéstico(s) o terapéutico(s) sean necesarios. He sido debidamente informado de que el(los)
procedimiento(s) de mérito tienen(n) por objeto los siguientes
beneficios:

Se me ha explicado la naturaleza de los procedimiento(s) médico(s) y/o quirirgico(s) que se me practicardn y
de los riesgos inherentes al procedimiento, y bajo ese entendimiento reconozco haber sido informado que los
riesgos mds comunes incluyen hemorragia, infeccién, paro cardiaco, lesiones nerviosas, codgulos sanguineos,
reacciones alérgicas 'y neumonias, asociados a la prictica de cualquier procedimiento
médico/quirdrgico/anestésico.

Comprendo que la préctica de la medicina y de cirugias no es ciencia exacta y reconozco que no se me ha
asegurado ni garantizado que los resultados de los procedimientos arriba mencionados necesariamente
alcancen los beneficios esperados.

Consiento que se me administre (se le administre al paciente) sangre o hemoderivados, medicamentos y las
terapias que a juicio del médico arriba indicado, sus asociados, colaboradores o médicos interconsultantes
consideren necesarios.

Consiento que se me administre (se le administre al paciente) anestesia general, regional o local, por o bajo la
direccién del médico anestesidlogo que el médico que al principio sefialado indique, incluyendo el uso de
drogas anestésicas que se requieran, pues he sido debidamente informado de los riesgos que esto implica y los
acepto. Se me ha explicado que durante el (los) procedimiento(s) antes mencionado(s) pueden presentarse
imprevistos que varien el(los) procedimiento(s) original(es), por consiguiente ante cualquier complicacién o
efecto adverso durante dicho(s) procedimiento(s), especialmente ante una emergencia médica, autorizé al
Doctor al principio sean necesarios en el ejercicio de su juicio y experiencia profesional, para la proteccion de
mi salud (la salud del paciente), en la inteligencia que la extension de la autorizacién también serd aplicada a
cualquier condicién que requiera de procedimiento(s) médico(s) quirdrgico(s) anestésico(s) que sea
desconocida por los facultativos y surja durante el(los) procedimiento(s)

Entiendo el contenido de este documento y conforme con el mismo, lo firmo en la ciudad de México en la
fecha arriba anotada.

Firma del Paciente Firma del Representante
Legal del Paciente

Firma del Testigo Firma del Testigo
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