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I N T R o D u e e I o N 

En la pr§ctica diaria de la anestesiología se cuenta con 

una amplia gama de farmacos para realizar la inducci6n anest! 

sica en los pacientes que van a ser sometidos a un procedi--­

miento quirGrgico bajo anestesia general. Pero aGn en la ac-­

tualidad, a pesar de los grandes avances farmacol6gicos, el -

anestesi6logo no ha podido contar con el inductor que se ca-­

racteriza por tener el mínimo de efectos indeseables con el -

mayor nGmero de propiedades farmacol6gicas que emitan su em-­

plco en la inducci6n anestésica con cierta selectividad, de-­

pendiendo propiamente de cada una de las condiciones clínicas 

del paciente. 

Lo anterior di6 lugar a que las industrias farmacéuticas 

desarrollaran diversos inductores, una de ellas investig6 el_ 

Propofol un nuevo agente identificado por poseer propiedades_ 

para la inducci6n y adem§s para el mantenimiento anestésico -

de nuestro paciente si ésto es requerido por el anestesi6logo. 

La calidad y variedad de los procedimientos anestésicos_ 

ser~n mayores con el advenimiento de nuestros inductores; pa­

ra lo que es necesario que el anestesiólogo tenga un amplio -

conocimiento de la farmacocinética y farmacodin§mica de estas 

drogas, para así proporcionar a todos los pacientes quirGrgi­

cos el mayor grado de seguridad. 



2 

En el presente estudio se observar6 la calidad como in-­

ductor y el comportamiento cardiovascular, periodo de laten-­

cia, efectos colaterales y otros datos observados para poder_ 

asr valorar las ventajas y desventajas de este nuevo farmaco_ 

de la serie de los alkilfenoles, que fue designado con el nom 

bre de propofol. En este estudio se pretende ofrecer un medi­

camento novedoso para el arsenal del anestesi6logo, con una -

opci6n de manejo y confiabilidad en beneficio de los pacien-­

tes sometidos a un acto anestésico quirúrgico. 



J u s T I F I e A e I o N 

Existen en la pr~ctica anestésica una gama de farmacos -

que pueden ocasionar alteraciones cardiovasculares y efectos_ 

indeseables a nuestros pacientes utilizando un nuevo inductor 

que proporcione mayor seguridad a los pacientes que van a ser 

sometidos a un acto anestésico. 

O B J E T I V O S 

1.- Adquirir experiencia con este agente anestésico in-­

travenoso ütil para la inducci6n. 

2.- Comprobar su comportamiento cardiocirculatorio (Fre­

cuencia cardiaca y presi6n arterial) con respecto a cifras b~ 

sales de las mismas. 

3.- Observar su periodo de latencia y detallar con clari 

dad sus efectos clínicos y adversos que puede presentar. 

4. - Evaluar la d6sis 6ptima \' calidad de la inducci6n 

anestésica por los resultados que se obtuvieron en el estudio. 
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HISTORIA DE LA ANESTESIA ENDOVENOSA 

1656 el famoso arquitecto inglés Christopher Wren inyec­

t6 vino en un animal, usando una pluma de ave y una vejiga de 

cerdo. 

1665 Segismund Elsholtz inyect6 una soluci6n de opio pa­

ra producir insensibilidad al dolor. 

1851 Charles Gabriel Pravaz invent6 la jeringa hipoderml 

ca en Francia, cuyo diseño fue mejorado por Alexander Wood en 

1853. 

1872 Ore en Francia, administr6 hidrato de Cloral con un 

aditamento semejante al usado por Wren. 

1903 Fischer y Von Mering descubrieron el ácido dietil-­

barbiturico y posteriormente (1911) el primer barbiturico - -

anestésico endovenoso el Hcxobarbital fue usado clínicamente_ 

por Helmuth Weese. 

1911 George Crile propus6 el concepto de anociasociaci6n 

que incluía d6sis pequeñas de varias drogas para evitar efec­

tos secundarios, agregando además anestesia local¡ cre6 ast -

un método precrusor de la anestesia balanceada, término que -

introdujo John Lundy en 1926. 

1929 el Amilbarbital es usado por Zefras y McCallum como 

anest~sico endovenoso y en 1930, el Pentobarbital es introdu-



cido con el mismo objetivo por Fitch, Waters y Tatum. Le co-­

rrespondi6 a Waters ser el primero en administrar tiopental a 

un ser humano. 

1934 el Tiopental, sin embargo, ful introducido en la -­

anestesia clínica por John Lundy. 

1950 Rees y Gray proponen el concepto de narcosis- Rela­

jaci6n- Analgesia como técnica anestésica. 

1959 De Castro utiliza drogas sintetizadas por Janssen e 

introduce la Neuroleptoanalgesia, combinando Fentanyl con Drg 

peridol. 

1961 es introducido el Diazepam y hasta 1971 que Vega i!! 

troduce el Flunitrazepam. 

1962 Nishimura comunic6 el empleo clínico de un nuevo -­

producte del guayacol que denomin6 Propinal. El último com--­

puesto eugen61ico que definitivamente consolid6 las posicio-­

nes de este grupo, ha sido el 6ster del leido fenilacltico, -

conocido como propanidia. 

1963 la K~tat0ina es sintetizada por Stevens, después de_ 

la experiencia inici]! con su precursora, la fenilciclidina -

por Grifenstein, en 1959. En estudios separados, G. Corsen y_ 

E. Domino y R. Virtue produjeron anestesia disociativa en hu­

manos en 1966. 

1965-1970 Godofror desarrolla un derivado del imidazol,-
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y posteriormente Janssen, el Etomidato, anestésico no barbitg 

rico descrito como un hipn6tico sin actividad analgésica. 

1971 en Glasqow, Campbell inici6 los estudios clínicos_ 

con una mezcla de dos esteroides, alfazolona y alfadolona y -

por varios años fue una alternativa aceptable al tiopental, -

pero los reportes de reacciones de hipersensibilidad limita-­

ron su uso. 

En los años 70. Janssen desarroll6 un grupo de narc6ti-­

cos derivados de la fenilpiperidinas: Lofentanyl, Alfentanyl_ 

y sufentanyl. 

1978 Glen reporta en Inglaterra el uso de un agente hip­

nótico el ICI )5866: "Diprivan•, Disoprofol caracterizado por 

un r&pido inicio de acci6n y rápida rccuperaci6n.(l,2J 

Fue suspendida del mercado en 1985 por.el alto índice de 

hipersensibilidad e introducido de nueva cuenta una vez que -

su conservador fue cambiado en 1986. 
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INDUCTORES EN ANESTESIA 

Son aquellos farmacos que son capaces de producir incon­

ciencia. A continuaci6n revisaremos los inductores más comu-­

nes usados en nuestro medio. 

1.- BARBITURICOS (TIOPENTAL): 

Ou1mica: La urea es un polvo blanco, muy soluble en agua 

donde adquiere propiedades básicas y puede formar sales con -

Acidos orgAnicos o minerales. 

Al reemplazar al oxigeno por el azufre en la molécula de 

urea, se obtiene la tiourea; ésta al condensarse con el ácido 

mal6nico (ácido dicarboxílico) , da origen a una serie de com­

puestos llamados tiobarbituratos, hipn6ticos que producen su~ 

ño muy similar al sueño fisiol6gico. 

El tiopental es un polvo amarillento, fácilmente soluble 

en agua, se usa en soluci6n al 2.5%; la preparaci5n es alcali 

na con un pH de 10.6 y es altamente irritante si la inyecci6n 

se extravasa. 

El pentotal es rápidamente diluido en la sangre y se li­

ga en considerable proporci5n a las prote1nas plasmáticas 

(75\) a un pH de 7.4. Si existe acid6sis disminuye la propor­

ci5n que se une a los protetnas y aumenta la proporci6n de -­

droga libre. 



Una vez inyectado, el tiopental es llevado a los 6rganos 

que poseen mayor flujo sanguineo (el cerebro, el coraz6n, el_ 

higado y los riñones). 

Al mismo tiempo, la circulaci6n lleva la droga a los te­

jidos de menor perfusi6n, como el muscular y el adiposo, cuan 

do ésta ha empezado a salir de los tejidos de rica perfusi6n. 

Es decir, la droga es redistribuida. El hígado se encarga de_ 

la biodegradaci6n. La acci6n del tiopental se lleva a cabo 

por inhibici6n del sistema activador reticular en el tallo ce 

rebral. Produce disminuci6n del flujo sangu!neo al cerebro 

hasta un 55% y un decenso notable de la presi6n intracraneana 

disminuye también el consumo de oxigeno por el cerebro, quiz~ 

como consecuencia de la reducción en la actividad neuronal. -

Esta droga posee efecto inotr6pica sobre el miocardio, por d~ 

presi6n del centro aut6nomo hipotal&mico y en una acci6n di­

recta sobre el miocardio que disminuye la energ!a de contrac­

ci6n. A d6sis habituales produce hipotensi6n en un 1S% y la -

duraci6n de r.ste efecto varía entre S' a media hora; eleva el 

flujo sanguíneo del miocardio (SS\) y el consumo metab6lico -

de oxígeno del mismo, así como disminuye la resistencia vasc~ 

lar coronaria. Una de las acciones m&s relevantes es la depr~ 

si6n del centro respiratorio medular. Las respuestas al C02 -

se encuentran deprimidas, aún en niveles superficiales de - -

anestesia. En ocasiones puede presentarse tos, espasmo larín­

geo o uún espasmo bronquial. 



Uso Clínico: Se ha determinado que una d6sis de tíopen-­

tal de 2.3 mg/kg, es efectiva en el 90% de los pacie~tes que_ 

la reciben, mostrando sus efectos en medío minuto, momento en 

que se encuentran las máximas concentraciones sanguíneas, y -

al cumplirse el primer minuto dos terceras partes han sido -­

eliminadas. (1, 3, 4 ¡ 

2.- EUGENOLES (PROPANID!DA): 

Desde el punto de vista químico, el cambio mas importan­

te que sufrieron los anestésicos endovenosos desde la íntro-­

ducci6n de los barbíturicos. 

La propanidida, anestésico endovenosos de acción ultra-­

corta, es un aceite de color amarillo pálido, insoluble en -­

agua, por lo que necesita del concurso de otra sustancia con~ 

cida como cremofor EL, una mezcla de ácidos grasos que se añ~ 

de al principio activo en una proporci5n del 12 al 2oi para -

las soluciones al 5% su pH es de 4.6. 

Acciones sobre el SNC: Durante la anestesia, la dcpre--­

si6n de la formación reticular es monos pronunciada que la 

acdsionada por los barbitúricos, pero en cambio se eleva el -

umbral del ciclo de excitabilidad en los núcleos tallmicoe de 

r•.?lüvo en un.:i proporción mayor que con los deriv.ldos barbitú­

ricos. A dósis d0 5 a 7 ng/kg IV, el enfermo pierde el conoci 

r:úcnt:o t:n 20 ,1 30 ~<~gundos; pueden aparecer movimientos invo­

luntarios aproxi1:\d>:°!.:<1~.i-·nte en lOi d-a los casos, ta.mbi'2n -:os º~ 



10 

hipo. Ocasionalmente han aparecido consulviones, El despertar 

se presenta a los 4 a 6 minutos se recomienda emplear un tie~ 

po no mayor de 20 segundos para inyectar la dósis total. Se -

le atribuye una cierta acción analgésica. 

Efectos cardiovasculares: Según las dósis empleadas como 

agente de inducción, la propanidida se acompaña de significa­

tivas caídas (121) de la presión arterial, en un tiempo atri­

buidas al solvente. La hipotensión es la primera respuesta -­

cardiovascular a este agente, y su m&ximo se presenta en el -

minuto siguiente después de la inyección, e inmediatamente de 

una taquicardia compensadora. Este descenso de la presi6n ar­

tnrial en los hipertensos, en los arteriocsclerosos o en los_ 

enfermos con coraz6n isquémico en el anciano, pueden signifi­

car un verdadero peligro aunque sea de breve duración. La hi­

potensión peude conducir a isquémia aguda del miocardio o a -

paro cardiaco. El agente es definitivamente un depresor del -

miocardio y el EKG llega a manifestar depresión del segmento_ 

ST y aún bloqueo A-V secundario a la hipotensión. 

Aparato Respiratorio: Inmediatamente después de la inyeE 

ci6n se obtiene un período d~ hiperventilaci6n, seguido de -­

una fase breve de deprcci6n respir.Jtoria que puede llegar a -

la apnea. F.stos fenómenos respiratorios están en relación con 

la d6sis y ~e ha sugerido que son secundarios a la hipoten--­

si6n ~rteriril, por int(~rmerlio ~el sano caroti<leo. La propar¡i­

dida (;5 J+.)grad.tJa t.?n su mdyor p.1rt(! por el higado, pe!"C t <.:m·~-
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bién en la sangre circulante, por la pseudocolinesterasa. u~a 

de las principales reacciones adversas de este farmaco es la_ 

liberaci6n de histamina. 

Este anestésico se encuentra contraindicado cuando haya_ 

anemia hemolitica, nefropatias (las grandes d6sis producen un 

daño renal), padecioientos convulsivos, estado de choque, in­

toxicaci6n alcoh6lica aguda, insuficiencia coronaria, insufi­

ciencia cardiaca e hipertensión arterial. 3,12,18. 

3. - FENILCICLIDINAS (KETAf!I!iA) : 

Esta droga es el clorhidrato de 2,0 clorofenil 2 metil -

ciclohexanona. Se suministra en forma de soluci6n acuosa iso­

t6nica ~cida, con un pH que varia entre 3.5 y S.S, en ampulas 

que contiene 10 a SO mgm de ketamina base por ml y puede apli 

carse por via endovenosa. La inyecci6n IV debe ser lenta, un_ 

tiempo no menor de 60 segundos. 

La ketamina se ha usado como inductor y como anestésico_ 

único de base. Las d6sis establecidas son de 1 a 3 mg/kg por_ 

v1a endovenosa. Las acciones que r§pidamente se producen son: 

Analgesia, pérdida de la conciencia, inmovilidad (movimientos 

ligeros ocasionales) y ar.inesis. Al emplear una dósis única, -

la pérdida del conocimiento persiste durante 10 a lS minutos_ 

y la analgésica durante 30 a ~O minutos. Es posible que al -­

despertar se aco~p~ñc de sue~os, alucinaciones o pesadillas. 
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Acciones sobre el sistema nervioso central: produce efe~ 

tos disociativos sobre las vías de asociaci6n cerebral y el -

sistema tálamo cortical. En forma mínima afecta al sistema a~ 

tivador reticular localizado en el bulbo y en el puente, por_ 

lo que la respiraci6n es casi normal. La ketamina ori9ina im­

portante elevaci6nde la presi6n de L.C.R., así como el flujo_ 

san9uíneo cerebral y aumenta el consumo de oxí9eno por el ce­

rebro, aumenta la presi6n intraocular y causa diplopía y nis­

ta~o. 

Acciones sobre el aparato Cardiovascular: 

Existe un efecto simpaticomim~tico y liberaci6n de cate­

colaminas, en particular la concentraci6n de noradrenalina en 

sangre. La presi6n arterial se eleva en un 25\ o más y suben_ 

tambi~n la frecuenica y el gasto cardiaco. Existe una acci6n_ 

depresora sobre el miocardio, es decir, disminuci6n de la - -

energía contractil. 

Acciones sobre el aparato Respiratorio: 

Actúa como depresor, fen6meno que depende de la d6sis, -

se han descrito periodos de apnea. El reflejo tusigeno se de­

prime, pero los reflejos faríngeo y laringeo se mantienen ac­

tivos. 

Metabolismo: 

La ketamina es redistribuida en un tiempo promedio de 10 
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minutos, hecho que trae consigo la recuperaci6n del conoci--­

miento; la vida media es de tres horas. 

La biotransformación se realiza en el higado por el sis­

tema microsomal; se forman alcoholes que son eliminados por -

la orina. 

4.- ETOMIDATO: 

El etomidato es el R-etil-l-fenil-1-h-imidazol-5 carboxi 

lato. Es un imidazol carboxilado. 

Es un hipnótico catalogado como inductor de la anestesia 

general y clasificado entre las drogas de acción ultracorta. 

Su pH es de 3.3 se obtiene en forma de un polvo amari--­

llento y cristalino; no es soluble en agua, pero si en ~cides 

orgánicos, alcohol y cloroformo. 

Carece de acción analgésica; la duración de la hipnosis_ 

es de 3 a 5 minutos; es 25 veces más potente que el tiopental. 

Este compuesto ejerce acci6n depresora sobre el sistema acti­

vador reticular, prod11cc su ac=i6n deprcsorn centríll por un -

mecanismo gaba mirr . .Jtico. l\ctu¿¡ a nivel limbico. a dósis Je --

300 ~icrogramos/kg sa pierde el conocimiento en menos de un -

minuto, no dcjn e.fecto residual. La recuperación es r:ipida y_ 

se produce ~ los tLQS minutos ~n promedio. ScgGn alguDun aut2 

ros, el ctomidato Jisminuye el aporte sanguíneo al cerebro, -
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el consumo de oxígeno por este órgano, así como la presión in 

tracraneana. 

Aparato Cardiovascular: 

No afecta significativamente la frecuencia ni el gasto -

cardiaco, pero si disminuye la presión arterial media, la re­

sistencia vascular periférica, la presión diastólica final -­

del ventrículo izquierdo y el consumo de oxígeno por el mio-­

cardio, en un 14%. 

Aparato Respiratorio: 

Ocasionalmente causa un breve período de apnea (20 segun 

dos en promedio), produce disminución del volumen minuto, pe­

ro aumenta la frecuencia respiratoria. La Pao2 desciende en -

forma leve, aproximadamente 10 nun hg; esporadicamente se ha -

observado tos e hipo durante la inducción. Con una incidencia 

que varía entre 10 y 50% se presentan movimientos involunta-­

rios e incoordinados de los músculos, particularmente en las 

extremidades (mioclonus); estos movimientos se asocian con -­

descargas epilcptiformes. La via de administración es siempre 

endovenosa y se observa una incidencia alta de flebalgia. La_ 

incidencia de naúseas y vómito en el pcr!odo postanestésico -

es relativamente alta, entre 20 y 30%. 

Farma;:..·ocinética: Se distribuye rlipida.mcnt~ a los tejidos 

minutos dcspuós de la inyccci6n solamente ~xisten 2.5\ de -

la dósis ad!í:inislr.:!d<l, t~n un plasma. Esta. droga es :111..~Ld:;:_¡J ·, z~ 
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da en el hígado y los rr.etabolitos son eliminados ~n la orina. 

No produce liberación de hista~ina.(1,3,4J 

5. - BENZOOIACEPltiAS (FLíJ!U'IR.:;.ZEPh.."i) : 

Todas las benzoJiace?i~as c~~farte~ las nisnas propieda­

des farmacol6gicas de ans1olisis, sedación, hiF~osi~, relaja­

ción muscular, amnesia y ur. ei'ecto a::"".:ico~v\:lsico. 

Puede dividirse en tres gr~pos: 

l.- Derivados de acción prolongada, con una vida ~edia -

de eliminación de más de 24 horas (dia:éparn, flunitra:cpum). 

2.- Der1•1ados de acci6r. intermedia, con una vidu media -

de a 24 horas. (Lora~epam, oxazepam). 

3.- DarivadclS de acci6n corta, con una vida rncdia de me­

nos de 5 hora~ {m~dazolam y triazola~). 

Los efectos hipn6ticcs y sedantes de las benzodiacepinas 

cst~n en rcl~ci5~ Jl :1empo qu~ ocupan los receFtores benzo-­

diacepinicos er: e:!. cerebrc, pc·r le que es ii:lporta;¡t.: su paso_ 

a trav6s de la barre:& nema~oc:1cef~lica. Los compu~s~os con -

J.rilcio ·!e acci&t~ rfip:.da r-cnctran rápiC~r,.cnte al cere-brn, T:'·i~~.!2 

tras que las drQgas con un inicio de acción lento, ap~rece~ -

ro5s tardia~e:1t~ ~~ el L.C.R. Por lo que les efectos clínicos_ 

de las be~zodidccrinas se relacionan ~e)or a su cc~ce~traci6n 

en L.C.R., qu~ a su conccntr~c16n en pla~ma. Despu~s d0 :a a~ 
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ministración endovenosa, el inicio y la duración de acci6n e~ 

tá determinado por la redistribución y no por la tasa de eli-

minaci6n. 

Acciones sobre el s.N.C.: 

Las benzodiacepinas interfieren con la transmisión inteE 

neuronal de la médula espinal, hecho que explica la acción r~ 

lajonté muscular. Estas drogas interfieren con el sisteEa re­

ticular facilitador y deprimen el sistema límbico. Se ha señ! 

lado que la acción sobre las estructuras límbicas es la prin­

cipal rcspcnGable del tf0~to anticonvulsivarnentc, aunque tam­

bién existe efecto d~prcsor sobre la corteza. 

l\pürato Respiratorio: 

Se observa leve depresión; La Paco2 se eleva ligeramente 

y la Pao2 disminuye levemente. 

Aparato Cardiovascular: 

La depresión cardiov~sculur es muy leve, aún en grandes_ 

d6sis. El flun1trazPp~rn produce principalmente vascdilataci6n 

perif~rica, y un descPnso en el gasto cardiaco, lo cual rasu! 

ta en un descenso de la presión arterial sist6mica. 

El Flunitrazepam cauna rn~norcs secuelas venosas que ~1 -

diazcpam, es metabolizad8 normalm~·nte en el higado para far-­

mar metabolitos activos glucur6nidos, que son excretado:· ~ --

través del riñ6n. (1,3,41 
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PROPOFOL 
OH 

ESTRUCTURA OUIMICA. 

EL 2,6 01-ISOPROP/LFENOL (UNO DELOS ALl(IFENOLES) 
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E L P R O P O F O L 

GENERALIDADES: 

Aunque se le considere un agente anestésico ha tenído -­

utilidad como inductor de corta duraci6n no relacionado quimi 

ca.mente a los barbituricos, esteroides o agentes eug~noles. -

Tiene un pH neutro. 

Es un alkylfenol que se le encontró propi.,dades anestési_ 

cas en animales, que ha sido formulado en una emulsió~ de li­

pidos para reducir las reacciones anaíilacticas. 

do: 

La alternativa de propofol en solución acuosa contcnien-

Propofol l t 

Aceite de soya 10 i 

Glicernl 2.25 't 

Fosfato de huevo purificado l.2 i 

Su presentación es en Ampula de 20 ml conteniendo 200 -­

mgm, Ce consis~cnci0 lechosa, 1 ml contiene 10 mgm. 

~e puede asociar a otros farmacos y su rango de d6s1s se 

puede incrementarse según los tipos de procedimientos. 
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FARMACOLOGIA 

En diversos estudios se ha encontrado que la d6sis requ~ 

rida para la inducción anestésica se puede determinar por la_ 

pérdida del reflejo palpebral encontrándose que el tiempo de_ 

inducción puede oscilar entre 22 y 125 segundos.(S) 

La administraci6n de propofol en bolo, la concentraci6n_ 

sanguínea declina rápidamente, administrado por infusi6n pro­

duce un rápido incremento inicial, seguido por un lento aumc!! 

to a un virtual estado estable aunque la concentración sangu! 

nea de propoíol continuo su aumento asintom!tico hasta el fi­

nal de la infusión. 

El propofol se distribuye rápidamente y extensamente de~ 

de la sangre con una vida media de aproximadamente 2 a 

tos y un volumen de distribución entre 209 y 108 lts. 

rninE. 

La disr.iinución de concentraciones sangu!neas posterior a 

la administración de d6sis intravenosas relacionándose con el 

suministro total de s.J.ngre ul hígado sugieren que existen mc­

canis:non cxtrahcpnticos quf'.!- contribuyen al aclaramiento san-­

guineo de la droga, en cuanto a su climinaci6n s~ ha determi­

nado que el 88% dC!- su P:<creci6n se realiza por la orina mien­

tras que ~n las heces es menos del 2% y menos del 0.3l. en fo!. 

ma int.Jcta, los principales rr.ctabolitos son el glucuronido -­

del pronofol y el quinol.(14} 

En p~cinetes con cnfermedod renal o hepatica no produce __ 
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alteraciones significativas en los parametros farmacocínéti-­

cos y se sugiere que el medicamento puede ser usado en ambos_ 

grupos de pacientes. 6 La disposici6n cinética del propofol_ 

no es afectada por la administraci6n de alfentanil. 
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EFECTOS SOBRE APARATOS Y SISTEMAS 

EFECTOS CARDIOVASCULARES: La d6sis de inducci6n produce_ 

una disminución en un 30% la presión arterial siendo m&s sig­

nificativa en la presión sistolica y un decremento en la fre­

cuencia cardiaca. 7,8 Produce un decreemnto en el índice caE 

diaco por efecto inotropico negativo del medicamento.{9) 

EFECTOS RESPIRATORIOS: Se ha encontrado un decremento en 

el volumen minuto llegando a la apnea especialmente en los 

primeros 3 minutos después de la administraci6n y dependiendo 

de la dósis de inducci6n, también se ha demostrado disminu--­

ci6n del volumen tidal, la capacidad residual y del flujo in~ 

piratorio al co2 , aunque Goodman y Coworkers encontraron mu-­

chas variabilidades en los pacientes, una notable disminución 

a la sensibilidad al co2 • (10) 

EFECTO EN EL FWJO Sl\NGUINEO CEREBRAL Y LA PRESION INT~ 

OCULAR: Disminuye el flujo sanguíneo cerebral de un 26-51 e -

incrementa la resistencia ccrebrovasculur en un Sl-55\.(11) 

Produciendo adr~m~s disminución de la presión intracrane~ 

na. 

A nivel intraocular se produce una reducción signific~ 

tiva de la presión. 
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EFECTOS NEUROFISIOLOGICOS: 

Estudios en los electroencefalogramas producidos por el_ 

propofol son limitados, se ha encontrado que produce una dis­

minución fisiológica en el paciente despierto un minuto des-­

pul?:s de iniciado la inyección, siguiendo un aw:1ento de ondas_ 

alfa y actividad en delta, theta.(12) 

EFECTOS EN LA FUNCION ADRENOCORTICAL: 

En experiencias clinicas con su uso se ha encontrado que 

no inhibe a la respuesta adrenal a la ACTH, la disminución en 

la producción del cortisol basal parece ser por efecto direc­

to del medicamento mismo en anestesia general. En los pacien­

tes de cuidados intensivos se cree que su disminución se deba 

a los efectos del trauma y al stress quirúrigico.(13) 

EFECTOS DE Li\ FUNCION HEPATICA: 

El propofol tiene m1nimos efectos adversos en la función 

hepatica como se evidencia por la ausencia de cambios en las_ 

pruebas de función hepatica ITRANSl.MIHASA Y FOSFATASA ALCALI­

NA} dcspu~s de 15 días de una anestesia general con propQfol_ 

y oxido nitroso. 

Dcspu6s ñP. revisión de un gran número de pacientes STARK 

y col.Jboradores no E!ncontraron pacientes que tuvieran eleva--
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ci6n en las bilirrubinas fosfatasas alcalinas. 

EFECTOS EN LA FUNCION RENAL: 

No se han reportado efectos adversos en la funci6n renal 

por determinación de creatininas y nitrógeno ureico.(14) 

EFECTOS EN LA COAGUL/\CION: 

o~bido a la forma de emulsión en que se usa el producto_ 

que se asemeja al interalipid el cual se ha asociado con alt~ 

raciones en la coagulaci6n sanguinea, se han realizado multi­

plcs estudios para descartar esta complicaci6n s!n encontrar­

se cambios que se pudieran al medicamento en las pruebas de -

coagulación y en el número de función plaquetaria.(15,16,17,-

181. 

EFECTOS Ell EL SITIO DE L1I INYECCION: 

La incidencia de trombosis o flebitis despu6s de una in­

yecci6n intravenosa es absolutamente baja con lo que se han -

reportado varias series menor del l %. (14) 

REACCIOllES ALERGICAS: 

Las reacciones anafilactoidcs fueron atribuidas al agen­

te disuelto en crcmofor, la emulsión en la nueva fortnulaci6n_ 

parece ~star desprovista de efectos ~nafilactoides. 

La administración de propofol no causa aumento de hi$ta-
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mina en plasma, inmunoglobulina o el c3 del complemento.(19,-

20,21}. 
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USOS CLlNICOS 

1.- En anestésia total intravenosa. 

2.- Como suplemento en los bloqueos regionales y seda--­

ción intravenosa. 

3.- Sedación en la unidad de Cuidados lntensivos. 

4.- Como inductor en la anestésia. 

5.- Sedación en procedir.~entos cndoscopicos. 

6.- Como anest~sico en tomografia computarizada de cere­

bro en niños. 

7. - En procedimientos ofta.lmicos como inductor 'l manten.!. 

miento de la anestésia. 

8.- En anestésia general balanceada con oxido nitroso o_ 

fentanyl. 

9.- En infusión continua en Neurocirugía. 

10.- Propofol en infusión como anestésico intravenoso to­

tal en procedimientos cortos. 
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EFECTOS INDESEABLES 

Después de la anestésia se puede presentar Emesis, dolor 

de cabeza, confusión, depresión y euforia, la incidencia va -

de un rango de O a 17%, algunos autores atribuyen a una ac--­

ci6n antihemética. (22,23,24). 

Aunque se han hecho estudios comparativos entre el prop2 

fol y el methohexital encontr~ndose menor efectos de naGsea -

con el uso de propofol. Se puede presentar incidencia de cef~ 

lea en un 12.5% y mayor en pacientes que padecen de migraña -

en su preoperatorio.(25, 26). 

La incidencia de dolor en el sitio de la inyección ha -­

disminuido con la nueva formulaci6n. 
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EVALUAR LA CALIDAD Y DOSIS OPTIMA 

DE INDUCCION: PROPOFOL 
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MATERIAL Y ~IETODOS 

El presente estudio fue realizado en el Hospital Regio-­

nal "General Ignacio Zaragoza" del ISSSTE. En el período com­

prendido del mes de Noviembre de 1988 a Febrero de 1989. 

Este estudio es de varios cohortes en el cual se incluy~ 

ron 60 pacientes de ambos sexos, con una edad de 15-60 años y 

y un peso de 40-80 kgm. programados para cirugía electiva y -

que se realizaron bajo anestesia general. Los pacientes ex -­

cluidos de este trabajo son todos aquellos con alteraciones -

orofaringeas con intubación dificil ya que modifican el cons!! 

mo del inductor, as! como los pacientes con alteraciones res­

piratorias, hepáticas, renales, hístoria de alergia, embarazo 

y pacientes de urgencia. 

La medicación preanestésica en todos los pacientes se 

realizó 30 minutos antes de la inóucci6n, mediante la admini~ 

traci6n de atropina 10 microgramo/kgm. de peso y Diazepam 0.10 

mgm/kgm de peso por vra intravenosa en forma simultánea. 

La monitorización de estos pacientes se realizó con est~ 

tascopio precordial, esfingomanometro y cardioscopio pdra la­

torna de los siqnos vitales. 

La intubaci6~1 orotraqueal se llev6 a cabo con mango de -

laringoscopio, ~ioja No. 3 y sondas rush No. 32-34. 

La poblacidn estudiada fue dividida Jl azar en J grupos­

dt! 20 pi!.C'ientes cií.da uno dt.~ acuct'do a la dósis administrada -
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de propofol para la inducci6n anestésica: 

Grupo A: 2 mgm/kgm de peso por v!a intravenosa con una -

velocidad de administraci6n de 20 segundos, 

Grupo B: 2.5 mgm/kgm de peso por v!a intravenosa con una 

velocidad de administraci6n de 20 segundos. 

Grupo C: 3 mgm/kgm de peso por vía intravenosa con una -

velocidad de administraci6n de 20 segundos. 

A través de la monitorizaci6n de los pacientes se regis­

traron los siguientes parametros: 

Presión arterial sistólica (PASI, Presi6n arterial dias­

t6lica (PAD), Presión arterial media (PAM), frecuencia cardi~ 

ca (FC), Frecuencia respiratoria (FR) a los 30, 60, 90, 120 -

segundos; además de lo anterior también se registro el tiempo 

adecuado para la pérdida de conciencia, los cambios respiratg 

rios, así como los efectos colaterales presentados en el est~ 

dio durante la inducción. Se practic6 ventilación con mascari 

lla con Oxígeno al 100% segundos antes de aparición de la ap­

nea, hasta llegar a la intubaci6n con el uso previo de succi­

nilcol.ina a 1 mgm/kgm de peso por v!a intravenosa. 
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CALIDAD DE LA INDUCCION 

El criterio para evaluar la calidad de la inducci6n fue: 

INDUCCION BUENA: No requiere complemento en la inducci6n 

INOUCCION REGULAR: Requiere algún complemento adicional_ 

de la inducci6n por efectos indeseables que interfieren se--­

guir el procedimiento. 

!NOUCCION MALA: Inducci6n insuficiente, con gran inciden­

cia de movimientos involuntarios; requiere cambio de agente -

inductor. 
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R E S U L T A D O S 

De los 60 pacientes estudiados 45 (75\l fueron del sexo_ 

femenino y 15 (25%) del masculino con una edad promedio 34.B_ 

(CUADRO 1) y un peso promedio 61.3 {CUADRO 2). 

Los procedimientos quirúrgicos fueron en su gran mayoría 

de abdomen, siendo las histerectaúías y colecistectomías en m~ 

yor número (CUADRO 3). 

Durante la inducción de la anestlisia, en pacientes del -

grupo "A", la pérdida del reflejo palpebral se presentó en -­

promedio a los 23.8 segundos. 

En cuanto a la pérdida del conteo de números, ocurrió en 

promedio a los 19.95 segundos. 

En relación a la inconciencia fué manifiesta en promedio 

a los 21.6 segundos. (CUADRO lA) 

En el grupo "B" la pérdida del reflejo palpebral se pre­

sentó en promedio a los 22.7 segundos. 

El conteo de números a los 19 segundos en promedio. 

La inconcicncia fué manifiesta en 20. 35 segundos. (CUA-­

DRO 111) 

En el grupo "C" la pérdida del reflejo palpel.Jral ocurri6 

en promedio a los 16.3 segundos. 
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La inconciencia fué manifiesta a los 16.9 segundos.(CUA­

DRO lA). 

Las presiones arteriales sistólica y diastólica disminu­

yeron en los tres grupos siendo más notorio en el grupo c. -­

(CUADROS 4,5,6 y GRAFICAS 1,2,3). 

En cuanto a la Frencuencia Cardiaca no se encontraron d1 
ferencias significativas. 

En general las variaciones se manifestaron como taquica~ 

dia mtnima (CUADRO 7 GRAFICA 4). 

Los efectos colaterales fueron más notorios en los pa--­

cientes del grupo A y C observándose hipertonia, flebalgias,­

hipo, hipotensión y rash cutáneo. (CUADRO 8). 

En cuanto a la calidad fué buena en el 100% en el grupo_ 

"B". En el grupo "A" se presentaron movimientos excitatorios_ 

(temblor) en 4 pacientes sin aparición de apnea lo que dió m2 

tivo usar d6sis adicional obteniéndose una calidad de induc-­

ci6n regular. 

En el grupo "C" 5e presentaron movimientos cxcitatorios_ 

{temblor) leves pero haciendo salvedad no fué necesario utili 

zar d6sis adicional ya que la aparición de la apnea fue súbi­

ta en todos los casos otorgandosele una calidad de inducción_ 

regular. (CUADRO 8 GRAFICAS 5) 

No hubo en ningún paciente ca~.bio de técnica de induc---



ci6n. 

El estudio estadístico T de Students con P 

significativo en forma general. 
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O.OS siendo 



D/STRIBUC/ON POR GRUPOS DE EDAD 
l4 

GRUPOS DE NR DE PACIENTES PORCENTAJE 
EDAD 

15-19 / 1.6 % 

20-24 9 15% 

25-29 8 13 % 

30-34 6 10 % 
35-39 14 23 % 

40-44 15 25% 

45-49 5 8.3% 

50-54 2 3.3% 

55-60 o 0% 

Total 60 100% 

Cuadro NE J 



EVALUACION DEL TIEMPO 
PARA LA PERDIDA DEL 
ESTADO DE CONCIENCIA 

Grupos A 8 e 
"-1'•«"*' 19. 95" 19 11 16.3" 

P9tdido di/,,,_ 
t•fo Pf/1#/NOI 2~8" 22.l" 18.25" 

/ncont:/Mtelo 2L6" 2Q~" 16.911 

Cuadro IA 

35 



D/STRIBUCION POR GRUPOS DE PESO 
36 

GfiUPOS OE Ng DE PACIENTES PORCENTAJE 

PESO 

40-44 / 1.6 % 
45-49 / 1.6% 

50-54 / o 16% 

55-59 8 13% 

60-64 21 35% 

65-69 7 11.6% 

70-74 8 13% 

75-80 4 66% 

Total 60 100% 
Cuadro N9 2 
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CUADlfO NI J 

DIAGNOSTICO 'lfEOl'CllATOlllO llCL Ml'O TOTAL /JE l'AOlllTES 

DIAGNOSTICO llU•CllO 

•IOllATOSIS UTERINA-----------------" 

COLECISTtTIS A'UDA ------------------ /1 

DCSVIAC/Olt SEPTAL------------------

FIBltOADE/llOllA llAllAlflD-----------------

CISTOCCLC ______________________ 1 

ltODIJLO TIROIDEO·------------------ 2 

1'/f0~$0 UTERINO------------------

CARCINOMA DE llAllA------------------ 1 

DCSVIACIOlt TUllO/fAL DC llCTlllA-------------

PT/$1$ tJIJLBI ___________________ _ 

PRESENCIA DE TERCER llOLA!f _______________ _ 

CARCINOMA CElfVICOUTERlllO ______________ _ 

CSTRABISllD--------------------

HEllNIA H/ATAL-------------------

ADENOIDIT/S CROlllCA _________________ _ 

FRACTURA DE HIJCSO llALAll ______________ _ 

ARCA CRUENTA E'lt TOllAX---------------



rENSION ARrERIAL ºº''' 2.0 m1./kg. 

TAtmm• 
rt•mp,o •n l•rf"'H o I • ':JrJ 1 6d' 90" !20'' 

PAS 116 /()4. /()4. 99 99 
PAD 77 77 68 67 67 
PAM 90 82 80 78 78 

PAS .. Presión arten'ol sistóúca 
PAD .. Presidn artenal d!'astd/ica 
PAM·Presidn arten'al media 
Cuadro N• 4 

... .. 



TENSION ARTERIAL Doala 2.5 mg./kg. 

PAS 122 107 102 102 102 ¡ 
PAD 82 71 71 70 701 
PAM 95 83 81 8 / 8 / 1 
PAS .. Presión arterial Sistdú'ca 
PAD .. Presión arterial diastoúca 
PAM· Presión arterial media 
cuadro N•5 "' "' 



TENS/ON ARTERIAL Dosis 3.0mg. /kg. 

TA(::)~ Q11 TIE3Q-:fNlóf,llNgÓ';-f20 11 

?As- _ú_7_ 7051 ·99--- ·99 99 l 
~ 

PAD f!_Q_ __ --~O ?~--_§_~ 65 ~ 
PAM 92 88 83 16 76 l 

PAS: Prestan arterial sistólica. 
PAS .. Presión arterial diastólica 
PAS Prestan arterial media 
Cuadro nq 6 

; 
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VARIACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

A 83 99 94 89 87 
B 100 105 100 96 93 
e 96 97 lOO 93 90 

... ... 
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CALIOAO OE LA /NOIJCC/ON 

8 100" 

GlllJPO 'A" 

8.:- Bu.no 

11: /119ulor -

G/llJPO ''s" 

llfAFICA NI I 

GlllJPO •e• 

. 
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EFECTOS COLATERALES 

EFECTOS PACIENTES 
GRUPO C GRUPO A GRUPO 8 

NI " NI " NI " Dolor 1n 11110 4 20 / 5 4 20 di lny1eeldn 

Hlpol1n#dn 
3 15 3 15 4 20 Arl•rlal í-- ¡. -----··-·· . -----

Rt1slt Ct1l11n10 2 10. / 
1 

5 4 20 
~ 

' Hipo o o í o o 3 115 

Temblor 4 20 I 5 4 20 

Tos o o o o o o 
Rubor 2 10 o o 3 15 

' Hipertonia 4 201 o ·o 
1 

5 25 

Lfli'!'coespas o 
o 1-bº t15 ------

Lorlng<JBs pasmo o o o o o o 
_,. ~~---¡.._._, -- -· -

Cuadre nf 8 
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D I S C U S I O N 

De acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio, -

el propofol es un medicamento que brinda seguridad y que po-­

dría ser aceptado en la práctica clínica, 

El inconveniente es el costo comparado con otros inducto-

res. 

Una gran variedad de datos fueron recolectados con la -­

nueva formulaci6n lipidica indicando que la d6sis 6ptima fue_ 

de 2.5 mgm/kgm de peso. 

En todos los pacientes el reflejo palpebral fue abolido, 

tomado al final cuando el agente fue inyectado. 

Las alteraciones hemodin~micas fueron mínimas. 

No ha tenido efectos anticonvulsivante comparado con el_ 

tiopental, 
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e o N e L u s I o N E s 

El tiempo de inducci6n es intermedio en comparación 

otros agentes inductores como el tiopental y etomidato. 

Los efectos excitatorios son bajo en un rango de frecue~ 

cia de 0-20%. (27) 

Su uso en anestesia general ofrece buena inducción, man-

teniendo satisfactorio y rápida recuperaci6n a dosis de 2.5 -

mgm/kgm de peso. No afecta la acci6n de los relajantes muse~ 

lares {Vecuronio, succinilcolina y atracurium), su nueva for-

mulaci6n. (28) 

Posee efecto depresor por acci6n barorrefleja. 

Existe la posibilidad de presentarse dolor en el sitio -

de administración del medicamento. 

Se presentaron disminuci6n de las cifras de presi6n sis-

t6lica y diast6lica y media, con mayor intensidad en el gru -

po •e•. 

Tiene baja incidencia de reacciones anafilactoid~s. 
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R E S U M E N 

Se estudiaron 3 grupos de 20 pacientes cada uno, de am-­

bos sexos con estado físico I-II segGn la ASA en un lapso de_ 

tres meses¡ que fueron sometidos a cirugía de abdomen en su -

mayoría de los casos a quienes se le administraron dósis va-­

riables observándose cambios del estado de inconciencia el -­

cual nos habla de un inductor más de acción ultracorta y con_ 

m!nimos de efectos secundarios en su nueva formulaci6n, las -

variaciones de la presión arterial sistólica, diast6lica, me­

dia y frecuencia cardiaca fueron mínimas, presentándose sus -

efectos más notorios cuando se utiliza dósis de 3 mgm/kgm de_ 

peso. Se concluyó que la calidad y dósis óptima de inducción_ 

es de 2.5 mgm/kgm de peso obteni~ndose una inducción adecuada. 
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