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En los últimos tiempos y a pesar de los avances en Anestesiolo­
gía, sigue vigente y segura la práctica de las técnicas endoveno­

sas. Estas técnicas son útiles tanto para procedimientos cortos. 

como para anestesia ambulatoria ( 0 1
" 

0 7
). asl como para el paciente 

grave. o cuando las instalaciones técnicas no son adecuadas como 

para establecer un procedimiento anest6sico lnhalatorlo, pues sim­

plemente se necesita una toma de Oi y un sistema Bain o Garcia Ló­

pez. Otra utilidad de la anestesia endovenosa son cuando existe rQ 
chazo a otras técnicas anestésicas propuestas. 

Los anestésicos endovenosos han sido utilizados: con dos f lnali­
dades: a) como anestésicos únicos o de base, cuando ci acto quirUr: 

gico se realiza en su total idud bajo la uccjón rle ést.us drogas en 

el paciente. y b) ::;e aplican oo.lamcntc para lograr la inducción de 

una anestesia general cuya fase de mantenimiento so realiza con 

agentes inhalatorios. Por esta. razón. con frecuencia se hace refe­

rencia a ellos como agentes inductores. 

Con los anestésicos inhalatorios. el periodo de inducción en 

ocasiones suele ser larqo y desn~"Jradabl~. dcpcnCi.:::nCu ü.el agerne 

que se utilice. Se han cfr~ctuudo estudio~• en donde se han encontr~~ 

do al teracio1ws básicas inmunológicas generadas por la presencia 

en el organismo de residuos anestésicos i nhalator.ios. ( 0 
.J • 

04 
• 

0 ~} aJ -

teraciones en Las células reproductoras y ca. asI como intoxicacio 
nes al equipo quirúrgico especialmente aJ anestesiólogo.< 00 • 07 • 00 ~ 
0 9 • 1 0 • ' 1) La ancstcsic:1 cndovenw:id no produce contaminación en el 

quirófano. 

A partir de los tiobarbi turd tos. que han proporcionaclo auge a 

las técnicas endovenosas. se han descubierto multitud de drogas dj,_ 

símiles entre si; algunas han tenido corta vida. otras han subsis­

tido, y cada dla aparecen mós, quizó porque se considera que la 

técnicu de administración que se menciona ofrece un gran 1uturo a 

la anestesiología. Institucionalmente se encuentra en .JUge la prá.Q 

tica la cirugJa de corta estancia por todas las comodidades y ven-
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tajas que representa para el paciente, el médico y la institución, 

sobre todo en el aspecto económico. 

En este estudio. se hace una revisión breve de la historia de 
la anestesia endovenosa. de algunos fánnacos de apoyo utilizados y 

de los agentes narcóticos de uso actual en nuestro medio y que son 
los objetos de estudio (fentanyl y alfentanil) en combinación con 

un hipnótico que cstó teniendo nuevo auge: el. ctornidato. 

El estudio se realizó en el hospital: Dr. "Fernando Quiroz Gtz" 

en 40 pacientes femeninos para cirugla de corta estancia. dividi­

dos en dos grupos de 20 pacientes cada uno. El primer grupo con la 

combinación: fentanyl/etornidato; el segundo grupo con: alfentanil/ 

etomidatoen infusión continua. 

I .A.-OBJF.TIVOS: 

!.-Valorar las características anestésicas de las dos técnicas 
anestésicas. 

2.-Determinar su valor en cirugia de corta estancia (i de 90 min.) 
J.-Valorar el grado de unalgesia. 

4.-Evaluar la incidencia de complicacioncn. 
5.-F.valuar los posibles efectos adversos. 

6.-Determinar el tiempa de recuperación de los pacientes. 
7.-Evaluar la necesidad de medicación en el postoperatorio. 
8.-0ctenninilr el grado de aceptación por el paciente. 

9.-Detenninar costos por cada una de las técnicas realizadas. 
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" •••• Nada e6 veneno. !cdo e6 veneno: 
la ~ e.<.lá "" la do>i6. 

ThcDp/W»tU~ llomW1t uon l·lohenheún 
1 Pawc.eloo} 

Se inició ·en 1628 con Williarn Harvey y su cxcrcitatio ''Anatomía 

de Motu Cordis Et Sanguinis in Anima 1.ibus". donde se describe por 

prilnera vez la fisiologla cardiocirculutoria. Postcrionncnte, en 

1656, el famoso arquitecto inglés Percival Chri.stopher Wren y Da­

niel Johann Mayor. inyectaron vino en un animal usando una pluma 

de ave y una vejiga de cerdo. Scgismur1 Elshol tz inyec;t:ó unc..1 solu­

ción de opio para producir inscnsibi l i dad ül dolor en l 6b 5. 

En 1828 la síntesis de la urca por ~1ohJ er y el descubrimiento 

del salicilo por Lcroux, llevaron a la sin tes i:; del ácido acet.i lsª 

licilico y de otros anulgésico~i no opj,jccos. 

En 1836, Lafurge, de Frnnci.a, diseñó el primer trocar para jn­

yectar morfina. ta primera. agujil hipodénnica de metal hueca fué iD 

briel Prilvuz inventó la jcrinqa hipod8rmica en Francio. cu~;1i dise­

ño fué mejorado por Alcxander Wood en l B53. 1\unque e:.; tos avanct·~ 

respecto rle los utiljzados has tu entonces; (la plumiJ y la vejiga) 

procedieron tanto a L.1 ... n1cstcs ia regional co;no o li! intr-avcnosa. 

Rynd y Wood ya realh>:aban punciones en la vccl.ndad de nervios para 

aliviar ncurulgias, mientras que Pravaz inyectaba cloruro férrico 

mediante un trocar en ancuri!::mm> arteriales con la intención de i!.! 

duclr trombosis. 

W. Stu.nley Sykc~;. en !>u ensayo póstumo, cilubd il Pierre Cypricn 

Oré, como el verdadero pionero de la anc!:itesia intravenosa. Este 

utilizó c1 hldrato de cloral con éste fin. y envió su primer artí­

culo sobre el método a Jr1 8oeiednd Quirúrgica de París en 1872 prQ 

clamando que el hidrato de cloral crn el mt1s poderoso de. todos los 

anestésicos. I.;:i oposición de Jos critico~ se basó en la posibili­

dad de que se desarrol láran fenómenos de flcbitü; y coaqulaciónª 

En 1901 nace la tcoria de iu anociasociación por Georgc W. crile, 
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expuso-: " en los i.ndividuos concientes, todos los estimulas noci­

vos aléam~an el cerebro durante la anestesia general .. sólo el est.! 

mulo traumático en percibido centralmente, mientras que con anosiª 

sociaclón (anestesia baJanceadtJ en 1.-i cual la anestesia intraveno­
sa Cra el componente principal) complot.a, He bloquean todos los eg 

timulor.". f\.rnpl iarla po~;tcrionnentc por llarvcy Cushing. gsto consti­

tuyó la base del u~;o intravenoso de opiliceos, tan importante en la 

prácticd actual. 

En 1903, Fischcr y Von Mcrinq, í.le!;cubrieron e.l ácido c.Jietilbar­

bltúrico y postcriormontc.- ( ¡qu) el pri.m1:!r barbitúrico anestésico 

endovenoso. r~l hexohai·hital, u:.a<lo cJi.nicamente por Helmuth Wcese 

en 1932. 

En 190~. Krciwkow. en Rusia. inyectó hcdonal por ·.·l.:..i endovenosa 

y en 1909, Brurckhurdt: µopularizó J.u apUcdción de éter y clorofor: 

rno por la m.isma ruta. Noel y S11ttar .inyectaron paraldéhido en 1913 

y. 3 aftos dcspu6s, P<!ck y MeJ.tzcr propu!~icron el ~ulfato ele magne­

sio para producir arw;.tesi.a qulrúri:tica. Jhon Lundy en 1926 introd!! 

jo el término de ancstcsi.J b.Jlanccada, suplementando anc:.;tesia in­

halatoria con umobarbital y lueqo con pentoburhitaJ intravenosa. 

En ]92B. Miguel Garcin MarírL de México utill?.ó alcohol para anes­

tesiar a un pnclcntn por vl;i rmdovnnos,, donde es cri._-t.icado por la 

AcadcmL:i Mexicana de Medicina Critic .. -:!.. por· su alta Lnt.:iclcncia de 

flebitis y lesiones renalc~;. En 1929, Kirschner descr.ibió el tri­

brometanol como ane~;t6slco '"!ndovenoso, m.í.entrus Zefras y McC¡_;llum 

usan el amj lbarbita.l come anost:Csico endovenoso y el pe.atobarbital 

en 1930, es jntroducido con el mjsmo objetivo por Fitch. Waters y 

Tatum. !:>icncto ~l<Jl.(~r~• ··.!t primero en admin.iSl:rnr tiopcnt. .. 'f.J a un ser 

hu1tk1no, sin embar90 ("?! tiopenla.l fué introducido hastl..l 1Y34 pnru 

anestcsja el ínica por .Ilion l.undy quien tamhJ(!n 1niciú el primer 

banco dn ~.:::anqrc y la pr i1:1er.i ~;al ,1 de rccupcra1; ión en 1 Y35 y 194 2 

rcspcc:. i vamen te. 'l'i..!mhión desi:ubri:; 8rl 1942 el u~;o de l<:.1 µ1·ocnina 

por via cndov0nosa, ~•Cijllida ,..,n Argcntin.;.i por Hlusquc. l\ranes y De 

l.conardis. despuós Usubl.ag<:!. lo~; 1:Jlkim;l<i, ceraso Arl id y '.!.'orrie­

ricstudjnron la farnu.1coc.inCtir.n, rnet.ulloJ i.!.;mo y elimin11ción de la 

procili1w, s.ienth1 un rnút.od{1 11sado en nii l lones de c<1so~. En 19~0. 
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Rees y Gray proponen el concepto de narcosis-relajación-analgesia 

como técnica anestésica. En 1959, De castro utiliza drogas sintet! 

zadas por Janssen e introduce la neurolcptoanalgesia, combinando 

fentanyl con droperidol. En 1971,es propuesto por Aldrete el diazg 

pam combinado con pentazocina. como suplemento a la anestesia re­
gional. En 1952, Laborit introduce el concepto de combinar un ana! 

gésico potente con dos tranquilizadores (coctel litico), con el 

propósito de producir la hjbcrnación artificial. incluyendo prome­
tazina, clorpromazina y mepcridina. En 1956. J.W. Dundee, llevan a 
cabo estudios extensos sobre todos los fármacos empleados como 

anestésicos endovenosos y racionalizan su administración. En 1957, 

v. K. Stoelting administra por primera vez metohexital a un pacien 
te. En 1963, la ketamina en sintetizada por Stevens. Chen notó que 

la ketamlna poseia efectos anestésicos en animales en 1965 y en 

1966, se utilizó en humanos por c. Corssen . E.F. Domino y R. w. 
Virtue produjo anestesia disosiativa en hwnanos en 1966. En 1975, 

la anestesia con macrodosis es reportada por Francisco García Ló­

pez de México. quien primero ideó la técnica en pacientes pediátrl 
ces. { 11 • ' 3 ) 

Bn los setentas aparece lo anestesia analgesia y la neurolcpto­

analgcsia con los nuevos analgésicos endovenosos: Lofentanyl. fcn­

tanyl. sufentanil y alfentanil. 

EJ opio fué conocido por sus propiedades narcóticas i psicomimº 
ticas desde por lo menos el siglo III A.C. y hasta 1803 la morfina 

fué aislada de entre más de 20 alcaloides del opio. En la büsqueda 

de opiáceos similares a la morfina se centró primariamente a ais­

lar las propiedades analgésicas de las propiedades no deseadas 

(ver revisión en ag. opiáceos). La meperidina introducida en 1939 
fué la primera mejora sobre la morfina, pero posee baja potencia y 

hay la posibilidad de producir efectos colaterales como liberación 

de histamina e hipotensión, y larga duración de acción lo que la 

la limita para su uso. 

En 1960 nace el· fentanyl y en 1974 el sufentanil y fué hasta 

1976 cuando se sintetiza el alfentanil. 

En estas últimas dos dccadas. los analgésicos opioides han tomª 
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do un papel importante en la práctica anestésica general. Los ane2 
tesiólogos están más concientcs y familiarizados con la fjsjologia 

farmacologla y función del SNC. como resultado de los avances en 

la f isiologla y f armacologia de los receptores y la quimica de nu­
merosas nuevas drogas psicoactivas. Resultado de este mayor conoci 
miento ha sido el desarrollo de una variedad de compuestos coadyu­
vantes, {sedantes. hipnóticos, amnésicos. etc.), los cuales son 

utilizados como suplementos en combinación con los opioides para 
reducir la conciencia, controlar la hipotcnGión. disminuir la do­

sis total de opioidcs y optimizar la analgesia (intraoperator.i.a y 

postoperatoria). Mientras que todos estos avances proveen al anes­

tesiólogo una mayor flexibilidad, también lo obligan a familiari­

zarse con muchos detalles que pueden cambiar la acción farmacoló­

gica final. 

l!.B: O P 1 A C R O S E N A N E S T E S 1 A : 

Len opiáceos son drogas sintéticws o naturales que están rela­

cionados con la morfina y ligados con los receptores opiáceos. Pug 
den ser agonistas, illltagonlstas o mixtos agonistas-antagonistas. 

Los receptores opiáceos son: mu, Kappa. sigma. delta y épsilon. 

cada uno de estos receptores tienen su propia función especifica. 

Los analgésicos opiilccos son usados en anestesia: 1) como anes­
tésico intravenoso total, 2} como premedicación. 3) como suplemen­
to de la anestesia inhalatoria, 4) como analgésico para el dolor 
postoperatorio. 5} como componente de la anestesia general balan­

ceada. y 6) como total componente de la anestesia intravenosa. Lü.s 

drogas analgésicas opioldes tienen efectos sobro el SNC. sistema 

cardiovascular. sistema gastrointestinal. sistema endócrino y tie­

ne algunas propiedades con la liberación de histamina. 

Los efectos sobre el SNC in~luyen analgesia. somnolencia. seda­
ción, alteración del ánimo (euforia o disforl.a). cillllbios electroen 

cefalogrilflcos. emesis y depresión respiratoria. También ocurre 
constricción pupilar. El reflejo tusigeno es suprimido. 

r .. as acciones cardiovasculares incluyen hipotensión y bradicar-
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dia. La hipertensión y taquicardia ocurren con la meperidina. La 
depresión miocárdica directa no ocurre excepto cuando grandes do­
sis son administradas, (no usadas clinicamente). La meperidina, 
sin embargo, produce depresión miocárdica. 

Dilatación venosa y arteriolar ocurre con la morfina. Las acciQ 
nes gastrointestinales incluyen un efecto antidiarréico (disminuye 

la motilidad gastrointestinal e incrementa el tono de esfinteres) 

e incrementa la presión intrabiliar. 

Los efectos renales son: 1) el rango de filtración glomerular 
es disminuido, y 2)la liberación de HAO no es afectada en humanos. 
(es incrementada por la cirugia). 

Los efectos endócrinos incluyen inhibición de los factores de 
los factores de liberación hipotalámicn. la liberación de la hormQ 

na gonadotrófica y factor de liberación de corticotrofina. LOS CBfil 
bies metabólicos relacionados al estrés son atenuados especialmen­
te por el fentanyl y sufentanyl. 

La liberación de histamina usualmente es seguida a la adminis­
tración de morfina y meperidina. Otros opioides usualmente no libg 

ran histamina. 

Los antagonistas de los receptores de la hiotamina {receptores 

bloqueadores H1 y H2) pueden ser administrados previos a la morfi­
na para atenuar los efectos de liberación de histamina. 

La concentración máxima en plasma ocurre casi inmediatamente sg 
guida de la administración de opioides y asi rápidamente disminuye 
asi como la droga es distribuida a lOR sitios de acción {en los t~ 
jidos). almacenación, biotransfonnación y excreción. Las propieda­

des fisicoqulmicas más importantes que influyen en el rango de di­
fusión de los opiáceos a través de las membranas biológicas (el 

coeficiente de permeabilidad) es por el tamaño molecular, ioniza­

ción y liposolubilidad. La permeabilidad no es significativamente 
afectada por el tamaño. porque los opioidcs son moléculas relativª 

mente peque~as. La ionización es importante, porque las drogas no­
ionizadas cruzan las membranas más fácilmente. El pKa más bajo de 
los opiáceos. el porcentaje mayor de la droga que podrla ser no-iQ 
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nlzado en un pH plasmático de 7 .4 y el porcentaje mayor de la dro­
ga disponible para cruzar las membranas. Los opiáceos más liposoly 
bles cruzan las membranas sobre un rango seguro. 

Las concentraciones de los opiáceos en plasma dependen de su 

distribución y re-distribución a sus sitios de acción (receptores) 
almacenamiento(sirios inactivos), y eliminación (dada desde la biQ 

transformación y/o excrcsión). La meperldi.na es la única droga 

opiácea que es biotransfonnada sobre un metabolito activo {nor-me­
perldina). 

!I.C: LA V 1 A l N T R A V E N O S A : 

La popularidad de la anestesia intravenosa se apoya por dos ca­
racterlsticas: 1) la presencia de la sensación agradable y 2) la 
rapidez de Ja inducción comparada con la aplicación de la mascari­
lla e inhalación de vapores anestésicos. El médico la acepta por 

la simplicidad del método y mlnimas exigencias de equipos y apara­
tos, posibilidad de antagonismo y no es polucionante. Aunque tam­
bién hay inconvP.nient·es. puco puede ocurrir inyecclún intra-arte­
rial. extravasación a tejido celular subcutáneo y algunos vehícu­

los irritantes venosos que pueden causar flebjtis importante.< 1
•· 

") 

Existe polémica entre ancstcsiólogos en que si la anestesia in­
halada es superior a la anestesia intravenosa. La principal razón 
desde este punto de vista. es la relativa seguridad con la que los 
agentes volátiles son más controlables; y en la que los cambios de 
los periodos anestésicos pueden ser más rápidos debido a la propi~ 

dad de las membranas pulmonares para la eliminación o captación de 
gases y vapores anestésicos. 

Es claro que en la práctica común de inyecciones intermitentes 
de anestésicos intravenosos tiene por resultado un rápldo incremen 
to y decremento de la concentración de droga en plasma y cerebro. 
como consecuencia los niveles para proporcionar un plano anestési­
co se encuentran por encima o debajo de or. so ( 1 8 ) 
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Es posible que la anestesia intravenosa pudiera ser más contro­

lable. y mucho más segura que los anestésicos volátiles. si en lu­
gar de administrarlos por inyección intermitente se realizáran por 

infusión continua. Asumiendo que la infusión continua minimiza los 

"valles y picos de concentración en sangre: y. por consiguiente en 

cerebro. haciendo que la cantidad de droga administrada será mucho 

menor y el tiempo de recuperación acortado. En adición. la presum! 

ble concentración plasmática lineal de la droga proporcionada por 
infusión continua provee una estabilidad intraopcrativa con dismi­

nución de efectos adversos. Reportes recientes han aparecido en la 
literatura. en la que se utilizan fármacos por infusión continua 

para anestesia. En estos estudios. el total de la dosis para mantg 
nimiento de la anestesia se disminuyó en 40% en lugar de las técni 

cas convencionales de bolos intenn.itentc8. 

La disminución de .las dosis de drogas administradas será prece­

dido por una recuperación más rápida de la anestesia presentando 

una menor sedación y una disminución de disfunción psicomotora. 

Al desplazar los bolos de los fármacos por infusión continua y 

contando con cqulpos de goteo de buena culidad o con la introduc­

ción de bombas de jnfusión continua. se mantendrá una adecuada in­

fusión promedio logrando minimizar los efectos adversos e indesea­

bles. asf como complicac.ione!:. De ésta manera se logra determinar 

adecuadamente las ventajas y desventajas de diversas combinaciones 
de fánnacos para anestesia endovenosil t:otal. ~iendo el caso en es­

te estudio realizarlo con dos narcóticos de uso actual en nuestro 

medio: fentanyl y alfentanil. 



ll .D: A p L 1 e A e o N e L 1 N l e A D E L D s 
A N E S T E S C O S I N T R A V E N O S O S 

1.-como agentes de inducción anestésica. 
2.-Como anestésicos únicos en intervenciones breves. 

3.-Bn combinación con anestésicos potentes. 
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4.-como complemento de agentes inhalat:orios de baja potencia o 

en anestesia regional. 
5.-Para control de estados patológicos exitatorios del SNC. 

6.-como tranquilizantes mayores. 

D:l. TECNICAS DE APLICACION: 

1.-Inyección !.V. única. 
2.-Inyección r.v. en bolos. 

3.-Perfusión continua. 

0:2. VENTAJAS DEL USO DE LA ANESTESIA INTRAVENOSA: 

!.-Rapidez de inntaurüción. 
2.-Placer de la inducción. 

3.-Ausencia de irritaclón en el tracto respiratorJo. 

4.-La mayorla carece de incampat1bil1.dad con las catccolaminas. 

5.-Todos los anestésicos intravenosos se pueden utilizar en prg 
sencla de cauterio y equ.ipo eléctrico. 

6.-Recuperación habltualmcnte rilpidu. 
'/.-Despertar generalmente suave. 
B.-Algunos anestésicos intravenosos cuentan con antagonistas. 
9.-No son poluclonantcs. 

0:3. CON1'RJllNDICAC!ONES: 

1.-No contar con equjpo adecundo para permcabilizar vías aéreas 
en caso necesario. 

2.-lntcrfcrencias mecánicas ya existentes en vlas respiratorias. 
3 .-No debe efectuarse en pacientes ornbulatorios que no sean 



acompafiados al abandonar el hospital. 

4.-No contar con una vena adecuada. 
5.-Idiosincracia a un fármaco. 

0:4. ANESTESICOS INTRAVENOSOS IDEALES, PROPIEDADES: 

1.-solubles en agua. 
2.-Estables en solución. 
3.-Larga vida en el almacén. 
4.-Indoloros a la inyección intravenosa. 

5.-Dolorosos a la inyección art2rial. 
6.-Baja incidencia de trornboflebltls. 

11 

7.-Necesidad de pequefios volúmenes de solución isotónica para 

la inducción. 
8.-Facilidad para antagonizarse. 

9.-Producir una rápida pero a la vez, suave inducción sin efec­

tos excitatorios. 
10. -La emersión anestésica debe ser suave y tranquila. 

11.-Su metabolismo y eliminación debe ser rápido y su blotrans­

forrnación, a metabolitos inactivos y no tóxicos. 
12.-Tener propiedades analgésicas. 
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NOMBRE QU!MICO: 

Ester de endo-(•)-a-(hidroximetil) benceno-ácido acético B me­
til bazabiciclo (3.2.1.) oct-3-il(,,J_ Un derivado de la belladona 
es la atropina, alcaloide natural existente en plantas de la fami­
lia de las solanáceas. 

MECANISMO DE ACCION: 

Los antimuscarinicos ejercen un antagonismo competitivo sobre 
las acciones de la acctilcolina. Ejercen sus acciones sobre las e§ 

tructuras periféricas que son estimuladas o inhibidas por la museª 

rina. o sea. las glándulas exócrinas. el músculo liso y el músculo 
cardlaco<•n>. También se inhiben las respuestas que resultan de la 
estimulación de los nervios colinérgicos postganglionares.< 10 >Este 
antimuscarlnico se usa con anticipación a la administración de w1 

anestésico general ( 2 0
). 

La atropina se asocia a la ncostigmina para contrarrestar los 
efectos parasimpaticomiméticos de la neostigmlna. Al usar esta COIB 

binación puede provocar arritmias cardiacas graves. 

ABSORCION. DESTINO Y EXCRECION: 

Se absorbe rápidamente del tubo digestivo y de las superficies 
mucosas. Por via oral se absorbe 10-25% de la dosis que se distri­
buye rápidamente. Aparece en la leche materna y en diversas secre­
ciones y cruza rápidamente la barrera placentaria. 81 efecto máxi-
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rno aparece aproximádamente en una hora. La mayor parte de la atro­
pina se excreta en la orina en las primeras 12 hrs. prácticamente 

sin cambios. La dosis fluctua entre 0.01 a 0.04 mg/kg. 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: 
SNC: 

Estimula el bulbo y otros centros cerebrales. Las dósis tóxicas 
causan: inquietud. irritabilidad, desorientación, alucinaciones, 
delirio, convulsiones, cpistótonos, estado de coma y muerte por pª 

rálisis bulbar. Las drogas atroplnicas dilatan la pupila (midria­
sis) y paralizan la acomodación (ciclopegia). fenómenos que se de­
ben a bloqueo de la función del esfinter del iris y de los múscu­
los ciliares. La midriasis causa fotofobia y visión borrosa. 

VIAS RESPIRA'l'ORI/\S: 

Las drogas anticolinérgicas inhiben las secreciones y por tanto 

secan las vias respiratorias. Relajan la musculatura lisa de bron­
quios y bronquiolos. PUP..de disminuir la frecuencia de espasmo la­
ringeo en relación con la ancstfüüa gP.neral .:il cvit.ur la acumula­
ción de secreciones por via refleja. 

SISTEMA C/\RDIOV/\SCULAR: 

El principal efecto sobre el corazón es la alteración de la frg 
cuencia cardiaca. A dósis clinica. la frecuencia disminuye transi­

toriamente. las dosis mayores causan taquicardia que aumenta pro­
gresivamente por bloqueo de Jos efectos vagales sobre el mnrcapaso 
del nódulo S-A. Las dosis tóxicas de atropina fluctuan entre 5 y 
10 mg. Las dosis altas de atropina dilatan los vasos cutáneos en 
especial los de la cara. 

/\PARATO DIGESTIVO: 

Algunas drogas anticolinérgicas se han usado como antiespasmód! 
co, disminuye las secreciones salivales y dosis mayores impiden el 
gobierno parasimpatico de la vejiga y del tubo digestivo por lo 

que la micción y el peristaltismo intestinal se dificultan. A do­
sis aún mayores. disminuye la secreción gástrica. el tono y el mo­
vimiento del estómago. 
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11 J. B: M 1 D A Z O L A M. 

Fragen. Gahl y caldwell comunicaron sus primeras experiencias 
cllnicas con midazolam. Inicialmente se conoció como Ro 21.3891. 

su solubilidad y acción guardan relación con el pH. Químicamen­
te corresponde al maleato de cloro-flúor-fenll-mctll-imidazol-ben­
zodiazepina y este último anillo se abre con un pH por debajo de 4 
mientras que en los medios orgánicos, como la sangre, con valores 

de pH más alto~. se cierra. lo que hace al agente m~s soluble en 

lipidos y acelera su efecto. El midazolam se distingue por su rápi 

do comienzo de su efecto y posee todas las propiedades típicas de 
las benzodiazepinas pero con ventaja sobre ellas como serian: 

1) corta duración de acción; 2) no hay dolor a la inyección: 3) bª 
ja incidencia de flebitis postoperatoria; 4) alto grado de seguri­
dad y efectividad; y, 5) fuerte efecto amnésico. Por estas razones 
el midazolam es una droga que debido a su farmacología podemos ut! 
lizar en anestesia de pacientes para cirugía de corta estancia.< 21

) 

Para explicar su mecanismo de acci6n.< 22
•

23
•

2 A>se sabe que la 

droga inhibe la transformación del GABA y también es evidente la 
acción amnésica que provoca pero no hay acuerdo acerca de la ac­
ción que ejerce sobre el FSC. 

EFECTOS S!STEMICOS: 

El midazolam no provoca cambios significativos en la presión a~ 
terial pero si taquicardias en un 10% con incremento del gasto caK 
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diaco del 13%. No produce cambjos en la resistencia vascular peri­

férica ni coronaria, con incremento de la dosis usual. si hay alt~ 

raciones significativas del indice cardiaco. de la resistencia pe­

riférica y de la PAM. Dentro de los efectos respiratorios se sabe 
que dosis superiores de 0.15 mg/kg en pacientes nonnales puede pr~ 
sentar depresión respiratoria en el J2%( 75

'
28

'
27

) 

FARMACOCINETICA: 

El midazoJam se metabolizu completamente en el organismo cncon­
trandose en el plasma su principal mctabolito acUvo, el 1-hidroxl. 

metil-midazolam que se conjuga con /te.ido glucorónico y se excreta 

por vla renal con una vida media de eliminación de 2 hrs. Un ~O a 

60% de midazolam se excreta por via renal como metaboli to conjuga­

do y el resto por el hígado. Se une en un 95% ü las prote!nas pla§ 

máticas. La dosis de medicación µreancstésica son de 100 u 150 pg 

por kg I. V. en forna lenta. pasando !.in mg cada 30 seg. Si se admi­

nistra rápidamente puede causar depresión respiratoria severa. ( 1 7
} 

Se han ! legado il presentar efectofi locales hasta de 2% en el s.! 

t.io de aplicación y tromboflchitis en el 1.25% ademá~ de otros 

efectos colaterales prop.ias de las l>enzodiazcpinas. 

El midazolam viene en ampulL:rn de Sml (Smy) y de 3ml. í 1Sm9). 

·' 
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I I l. e: B E s ( L A T o D E ~A~ T R: A e u R 1 u M 

NOMBRE QUIMICO: 

2,2'-(3,ll-Dloxo-4.10-Dloxatridecamethileno) bis (-2 Methyl-1,2 
3.4, tetrahidropaveriniurn dibenceno sulfonato). 

Pertenece al tipo de rolaju.nlcs no tlespol¿u·lzdnLes presentando 

las características generales de este qrupo: posee nitrógeno amónl 
ca cuaternario con una cargn eléctrica positiva central. Es un fá~ 
maco sintetizado en 1950 por Stanlake~ 2 u) 

GENERALJDADES: 

El atrncurium posee efector: inhibi torion de !u tranrnnisión col! 

nérglca en sitios autonómicos, no tiene efectos vagales ni es blo­
queante ganglionar. evita efectos cnrdiovasculares colaterales e 

inexplicables, se dregada expontáneamente en condi~iones fisiológ! 
cas cas de pH y temperatura. La duración del bloqueo no depende de 

su metabolismo y excreción por higado y riñón. Por tanto la dura­

ción de su acción no está afectada por las alteraciones renal. he­

pática y circulatoria. 

Una vez administrado el medicamento, se distribuye en el orga­
nismo en fonna similar al resto de los relajantes curariformes. PQ 
ro a difcrencid de ellos, su metabolismo y eliminación son diferen 

tes. debido .:i que el mecanismo de inactivación de una droga es de 

gran importancia en el uso de un relajante. ya que su duración de­
pendo de ello. Existe para el atracurium. además de lü eliminación 
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de Hofman el cual es un proceso no enzimático. que se efectua a 
temperatura corporal normal y pH fisiológico. tiene otro mecanismo 
de degradación alterna, que se realiza mediante hidrólisis de ést~ 
res. que producen metabolltos monocuaternarios. Es muy sensible al 
pH y temperatura. la hipotennia prolonga el bloqueo neuromuscular 

del atracurium. además. un pH por debajo de '/ .4 aumenta su vida mQ 

dia. La vida media de elimlnación del atracurium es la más corta 
de todos los relajantes no despolarizu.ntcs en nuestro medio, sien­
do de 20'± 5 min. En paclentes con disfunción hepática o renal, la 

·fannacocinética del atracurium no es diferente de aquella de pa­

cientes nonnales. La dosis del atracurJum es de 300-600 mcg/kg el 
tiempo de iniciación del bloqueo. varia de acuerdo a la dosis. a 
mayor dosis menor tiempo de latencia. (aprox. 90 seg). 

El tiempo de duración de este relajante, puede estar modific1do 
por efectos de otras drogas, se incr·emcnta con agentes inhalato­

rios como el halotano,< 29
•

3 º)antibióticos aminoglucósidos y poli­
peptldicos. ( ' 0

) 

Durante la anestesia intravenosa, la duración del bloqueo no se 
modifica. A dosJs repetidas no posee efectos acumulativos. produce 
m!nimos cambios hemodinámicos. su acción histamino-1.iberadora es 
mlnima. sin embargo, se puede restringir su uso en pacientes asmá­
ticos y alérgicos. se han señalado casos asociados al uso de atra­
curium, de rubor e hipotensión transitoria, casos rarísimos de 
broncoespasmos y reacciones anafilácticas. 

Debido a que su peso molecular de 1243 y su alto grado de ioni­
zación. y, por ser hiposoluble, se ha considerado, que su paso a 
través de la membrana placentaria es limitado. siendo factible su 
empleo en pacientes obstétricas. Cabe sefialar que la alcalosis fa­
vorece la eliminación de Hofman y la acidosi3 puede acelerar la éª 

ter hidrólisis. La laudanosina es uno de los productos metabólicos 

de la descomposición espontánea, tiene una eliminación muy lenta, 
su vida media es de dos horas. aunque se requieren grandes dosis 

para que produzca convulsiones, se ha observado que aumenta la CAM 
de los anestésicos volátiles.< 3

••
32 > El efecto es fácilmente rever 

sible con fármacos ant1colinestcrásicos del tipo de la ncostigmina 
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y el efedronio.( 33 )Se presenta comercialmente en ampolleta de 5 ml 

que contiene 50 mg de basilato de atracurium y ampolleta de 2.5 ml 
que contiene 25 mg. Debe conservarse entre 2 a B a· y protegido de 
la luz. 

HECANlSHOJLL ELlHlNAClON 

ATRACURIUH 

r:..I~I~.;cION j 
H.JíHA!>S 
lEHPERAHF.A 
CORPORAL :n•c 
?H ( 7,4 } 

º"• 
º"' 

\ 

l!IJ:DROLISlS 
ESTER , CAlALl 
LtZADO POR ES 
Tf.ARAZAS NO -
ESPEClflCAS, 

C!'le 

~f;O ~ ' / ROH-'"HOOC.CHZCH:,.. ...,. "'º~"· 
~ +cH2•C!l..f,oqR,. 

I C~le 
OHe Me O 
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lI I .O: E T O M I D A T O 

El etomidato nace en 1965 y se introduce a la cllnica en 1972 
en los laboratorios belgas de Janssen Pharmaceutica. en Beerse. 
Los estudios iniciales de su farmacologia y uso cUn.ico fueron llg 

vados a cabo por Doenickc y col. del Surgical Polyclinjc en Munich 

conocido originalmente como H-26490. 

El ctomidato es un hipnótico no barbitúrico, no analgésico con 
el siguiente nombre quimjco: R- ( • )-cti l-1 ( 1-fcn_i lcti 1) -1 H- imidazol 

-5-célrboxilato sulfut:o. y su fónnula empírica es c
1
4H 1&N 2o 2112so4 y 

solo el isómero dextrogiro es ancstésicamente activo. Es un polvo 

cristalino blanco, con un peso molecular de 3'12.4. r.a hase e~; muy 

soluble en propilcnglicol y etanol. soluble en policlllcngl icnl y 

cloroformo, poco ~~oluble en dC1.!tv11a y práct1camentc in~oluUJc en 

éter y n-hexano. El polictilcngJjcol puede ser inmunológicamente 
activo y posible causa de hcmóJ i.sis. La preparación de propilcnglj_ 
col a 35% es la forna actualmente dinponible. Se encuentra en in­
yectables de 10 ml con 20 mq (0.02%). l.il cstnbi l ldmt de c~ta prcpª 

ración a la temperatura ambiente, dura más de do~ años. Rs evalua­
do como hipnótico potente de acción ultracorta con un marco de se­
guridad muy elevado. Como sulfato en solución buffer ácida. tiene 
un pll de 3 y un pK de 5. Posee una vida mecHa de (tl/2a) de 2.6 -t 

1.3 min.; una vJda media de eliminación (tl/2~) de 4.6 ± 2.6 hrs. 
indicando una eliminación de 15% por hora. Tiene. un volumen aparen 
te de distr.ibución de 4.5±2.2 1/kg y un aclaramJento de 060± 230rnl 
por minuto. ( 3 •· 3 ~> 

Se estima que el etomidato es de 12 a 25 veces más potente que 
el tiopcntal. La drog.:i incrementa la uctividud (]el de ido delta-am_J_ 
nolerulinico y, por tanto no debe ser un buen agente de inducción 
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en pacientes con porf iria. El etomidato se distribuye rápidamente 
(concentraciones pico dentro de 1 min.) hacla el cerebro y poste­
riormente es eliminado rápidamente. Aproximádamente el 75% del ctg 
midato está unido a proteinas y el resto es el único di!usible. E.1 

etomidato es hidrolizado rápidamente en el plm·ima y en el hígado 

al grupo éster pura formar un mctclbolit.o ácido carboxílico inCJ.cti­

vo. El etomiduto es similar ill tiopcntal en quL~ se uno rápidamente 

a las proteínas plasmilticas y casi totalmente a la albúmina. Las 

variaciones en la concentración de a.lbúmina, pueden influenciar la 

fracción libre de la droga. El aclaramiento mctubólico es aproxi­

madamente igunl al flujo sm1guinco hepático y el aclaramiento es 

cinco veces mayor que el t iopcn tal, t~e~rnl tondo en una v ltla media 

de eliminación más corta (2-S hrs}. /\lredcdor del ?'.> a B~i de Ja -

dosis administrada se excreta en la ori.n1.l sin camb.ios. Un 10-13% 

se presenta como mctabolito en la bi li~;. 

Estas caractcrísticns. dü;tribuc.ión r/1pitlu, vida media de elimJ_ 

nación y aclaramiento plasmático cortos, sugiere que el etom.i.dato 

puede ser adecuado para su uso en infusión continua durante el man 
ten imicnto de la ancs tes ii1. con mí ni m.:i acumulilción. ( 3 li) 

EFECTOS DEI. ETOMIDllTO r:N El. SNC: 

El ctomidato disminuye el FSe produc.iendo una r.:.ípidn caida de 

la presión intracrancal que puede ser más del ?.51. disminuyendo los 

requerimientos de oxigeno pnru metabolismo cerebral do un 35 a 45% 

Esta droga pudiera. actuilr sobre la formación reticular activnnte 

con ca.ruct.er inhibitorio, a nivel central; pero la elcvadd inciden 

r.ia de movimiento~; involllntarios que acompai\cJ d su administración 

parece relacionarse con un iucrcmcnto del reflejo en H medular. CQ 

mo efecto a nivel periférico. 

t.as mioclonias producidas duspués do administ.nir etomidato, pug 

de ser un episodio dramático y algunas veces puede simular convul­

siones tónicas;( 31 >sin embargo, éstos movimientos no han sido co­

rrelacionados con actividad cpilcptigénica. Estos efectos solo han 

sido notados antes de la resección del foco cpileptig6nico y no rg 

curren después del uso de bilrbitúricos de acción ultracorta. El 

inicio de la hipno.sit; es rápida (dentro de 1 min); lu duración de 
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la depresión del SNC puede durar de menos de 7 minutos hasta 3 hrs 
y es dosis dependiente. El efecto depresor central del etomidato, 

estA relacionado, al menos parcialmente. probablemente a la estim~ 
lación de receptores GABA ya que la droga puede ser antagonizada 
con GABA antagonistas. 

El ctornidato debe ser usado con precaución en pacientes con ep! 
lepsia focal. Convcrsamente. esta caractcristica del etomidato. 

puede ser usado para facilitar la localización del foco de ataque 

y la resección cortical del tejido epileptógeno. 

EFECTOS DEL l!TOMIDATO EN l!L SISTEMA CARDIOVASCUl.AR: 

El etomidato tiene pocos efectos sobre la mecánica miocárdica y 
dinámica cardiovascular. Aunque so han reportado reducciones esta­
dlsticamenLe signj ficatiVaG en el volúmen latido y gasto cardiaco 

(<6%) estos cambio5 no se consideran un problema clínico signifi­

cante. Ln combinación de efectos ildversos minimos en la circula­

ción sistP...mica y efectos positivos en la hcmodinámia coronaria. 

contribuye a la popularidad de el etomidato como el agente de eleg 

ciónción en pcJciente con enfermedad coronaria isquémica y en esta­
do critico. ( 36

) 

F.tomidato no provoca daño al inyectar.se intra-artcrialmente en 

contraste con otros anestésicos endovenosos y volátiles. Etomidato 

no decrementa el flujo sanguíneo renal. pruebas de función renal y 

hepáticas no son alteradas por etomidato. 

EFECTOS DEL ETOMIDATO SOBRI! EL SISTl!MA RESPIRATORIO: 

Posterior o la inyección de 0.3mg/kg de etomldato, hay una dis­

minución del volúmcn-minuto respiratorio (25%), estos efectos de 

la ventilación son transitorios durante solo 3-5 min. En dosis pc­
quefias (0.15 mg/kg). el etomidato no causa cambios significantes 

en los gases arteriules y pll. Las dosis de inducción de etomidato. 

van seguidas de una incidencia de tos e hipo, del 21%. La tos y el 

hipo son de corta duración y no interfieren con el curso de la 

anestesia. Estos disminuyen con la medicación preanestésica. Compª 

rado con el tiopcntal el etomidato causa menos depresión respiratQ 

ria y tiene un pcrfodo de recuperación muy corto. Los centros est.i 
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muladas que son independientes de la disminución de co2 . mediados 
por nervios vagos, senos carotideos. receptores faríngeos,. cambios 
del pH de fluido cerebroespinal aún no han sido identificados.EXi§ 

te una hipótesis recientemente cuestionada por Choy. ( Jll )en la que 

sugiere que al aumentar el flujo cerebral acompañado de aumento de 
co2 se incrementa la frecuencia venttlatoria deliberadamente para 
remover el anestésico de el SNC. Por eso durante la anestesia con 
una ventilación autónoma el volumen corriente no es alterado en la 

técnica de ctomidato par infusión continua. 

ACCIONES INDESEABLES: 

DOLOR A LA INYECCION: 

Es un inconveniente caracterlstico del etomidato, con indices 
de presentación del 10 al 40%. La variabilidad de los observadores 
la dosi. el ritmo de inyección, el lugar. el tamaño de la vena, la 
medicación anestésica, uso de fánnacos como fcntanyl o lidocaina y 

la preparación, son factores que pueden influir en la incidencia, 

y no han sido estandarizado~ en los diferentes estudios. 

EFECTOS l'XITANTES (M!OCLONIAS): 

Se reporl:a una incidencia de movimiento!;; musculares involunta­

rios espontf.innos. temblor o hipcrtonia u continuüción de la induc­

ción del 5 al 10%. Estas incidencias disminuyen con la medicación 

preancstésica e inyección lentil y diluida. 

Las mloclonias pueden parecer ntaqucs las cuales no se conside­

ran pctigrosns. y cstnn nn ~e rJGocian con descargar; cpilcpt.iformes 

en el E'KG. El mecanismo de.l. ct.omidnto para producir mioclonias pa­

rece ser por deshinibiclón de estructuras subcorticales que nonna! 
mente suprimen la actividad motora cxtrapiramida1. 

LIDERACION DE llISTAMINA: 

A dlferencin de otro3 fármacos endovenosos. el ctomidato no li­

bera cantidades significativas de histaminn. gn un estudio de ooe­
nicke encontró un número constante de basóf ilos durante la aneste­

sia. Se han rlescri to erupciones en diversas partes del cuerpo 

(principalmente la cabeza. cuello y purtc superior del tronco). 
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··SUPRESION ADRENOCORTICAL; 

El etomidato ha sido usado en Europa por más de 1 o años. y el 

primer reporte en el que afecta el cortisol plasmático apareció en 
1982. A partir de este, existen reportes de un incremento en la 
mortalidad asociado con la disminuclón de cortisol plasmático en 
pacientes que recibieron lnfusión continua prolongada de ctomidato 

en unidades de cuidados intensivos pero puede también ocurrir des­
pués de dosis simples lle inducción.(• 0

·"
1 

'
38 )La liberación de ACTH 

de la pi tultaria en respuesta a un stress que es principal causa 

efecto para la producción de cortisol por la corteza adrcnal y por 

ende, el incremento en la producción de aldostcrona. El etomidato 
inhil.Jc la esteroidogénesis por bloqueo mJ tocondrial del ci 1~ocromo 

P-450 dependiente de la v!a de csteroidogénesis, asi como en la eª 

dena de colesterol y en lu en4lmn U-,B-hidrox.í lasu. evidenciada 

por la acumulac.lón de 11-diox:icorticcstcrona. Esta inhibición cnzl 
mática perdura durante 4-H hr~. después de una dosis de induccióri 

de etomidü to. La supresión de 1 a res pues tu hormonal a el stress es 

un ténuino llamndo "stress-free" ane~;tesia. Se hu propuesto que la 

respuesta c.mlócrino-mctubólicü después de un stress quirúrgico prQ 

voca un incremento en ln morhi l idad po~t()p~ratoriu yu. que es Le in­

duce un estado catabólico con resultante incremento de varios órgª 

nos. Esta disminución de cortif::;ol plasmático asociado a la infu­

sión de etomidato ¡También se presenta con el uso de algunas ane~ 

teslas generales o regionales, (.c 3 )presumiblemente mediada por dis~ 
minución de ACTll cJrculantc sccundurio a una depresión del SNC. En 

contrast~ con el mcc.J.nü:;mo en qu~ el etonüdato produce un "stress­

frec" que es directo sobre la cortcz i:ldrcnal. 

Bnsudo en esta infonnación. los pacientes en el que se conside­

ra una anestesia con ''stress-.tree" debe. durante el po~toperatorio 

inmediato, tratarse con suplcmentación con glucocorticoides y ming 

ralocorticoides. También son necesarios nuevos estudios para valo­
rar este aspecto.(••· 4 ~. 4 a) 



24 
SECUELAS: 

La recuperación con etomidato es suave y está libre de efectos 

del tipo de la Ketamina. El porcentaje de vómitos y náuseas es de 
21 a 26%. se ha comentado su baja incidencia de secuelas venosas y 

no produce daños en las paredes venosas o arteriales. 

OTROS EFEC'ros: 

Presenta una toxicidad mínima al ser .:i.dministrado repetidamente 

y está 11bre de efectos teratogénicos. No presenta acción hcputo­

tóxica utilizando etomldato a gre.::.des dosis en infusion. La ausen­

cia de efectos por acumulación lo señala como anestésico atractivo 
para infusión continua. 
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o -CH2-~H2~H J 
N-C-CH2-CH3 o 

Es un analgésico derivado de la nor-petidina emparentado con 
las fenilpipcridinas cuyo nombre qulmico es l:N-2-fenetil-4-propiQ 
nll-anilino-piperidina. Como analgésico se estima que es de so a 
100 veces más potente que la morfina. Fué sintetizado en 1960 por 

Janssen farmaceutica. Tiene un volúmen de distribución de 4 l/kg. 
un aclaramiento de 13 ml/kg/min y vida media de eliminación de 220 
min. Con un porcentaje ligado a proteinas dE? 84 .4. ( • ., ) 

Administrado en cllnica humana en perfusión t.v. o bolos repet! 
dos se comprobó que posee: propiedades analgésicas y colinérgicas. 

Dosis de 100 a 200 mcg produce analgésia cutúnea con analgésla de 
los músculos y de las articulaciones. Dosis de 300 a 400 mcg se 
neutraliza el dolor profundo y abolimos las reacciones ncurovcgetª 
tivas de sufrimiento. La analgésia producida aparece a los 2 a 3 
minutos tras la inyección manteniendo un buen nivel durante 20 a 
30 minutos y durante al menos una hora queda analgésia superficial 
Su mecanismo es elevando el dintel de la sensibilidad al dolor por 
su acción talámica y reticular y por su importante acción colinér­
gica. con indiferencia al dolor por su acción cortical. 

SISTEMA CAHDIDVASCULAR: 

En sujetos no atropinlzados puede producir hipotensión con bra­
dicardia. Disminuyen las resistencias periféricas. 

SISTEMA RESP!RATOHIO: 

100 mcg puede inicialmente estimular la respiración. pero ráp.i­
da e inmediatamente aparece depresión breve. Dosis de SOOmcg puede 
producir apnea de 10 a 20 rnin. e inyecciones suscsivas prolongan 
fuertemente esta depresión. usi mismo. aparece cusi sistemdticamen 
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te broncoconstricción con imposibilidad de insuflar los pulmones 
por rigidez de los músculos intercostales y diafrágma. Con dosis 

adecuadas sepuede presentar una respiración tipo Cheyne-Stokes. En 

paciente despierto puede aparecer olvido respiratorio permanecien­

do en apnéa en tanto no se les ordena que respiren. 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 

La perfusión I.V. y dosis repetidas mantiene ondas lentas. ám­
plias e hipersincronizadas. 

SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO: 

Con una correcta analgésia quirúrgica, los reflejos cornea!. 

parpebral y patelar están conservados. Si desaparece el reflejo 
parpebral es signo de sobredosis. 

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO: 

Provoca un importante predominio vagal con diversos efectos mu2 
carlnicos. Los parasimpaticoliticos no bloquean los efectos nicot! 
nicos. 

SISTEMA GASTROINTESTINAL: 

Estimula los músculos 1 isos presP.ntando peristaltismo intenso 

con secreción gástrica y biliar aumentada. Salivación y secrecio­
nes son raras. Postoperatoriamente no hay trastornos en la micción 
ni constipación. 

MUSCULOS ESTRIADOS: 

Inyectado solo y rápidamente puede producir tensiones muscula­
res. En el sistema ocular la miosis es iruncdiata. 

METABOLISMO: 

Reduce el consumo de o 2 de los tejidos. En su biotransformación 

aproximadamente el 10% se excreta como tal por la orina y el 90% 

se mctaboliza en el hlgado. Presentación: Ampulas de 10 ml con 500 
mcg. 50 cmg/ml. ( ") 
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!II.F: CLORH..I D.RA<To.pE ALFE.NTANI L 

El alfentanil que es el monoclorhidrato de N-(1-(4-etil-4. 5-d! 
hidro-5-oxo-l H-tetrazol-il) etil)-4-(metoximetil~-4-piperidinil)­
N-fenil propanamida fué sintetizado por primera vez en 1976. Tiene 
de t a 1/10 parte de la potencia del fentanyl para protección de 
las respuestas hemodinámicas a las manipulaciones quirúrgicas y p~ 

ra procedimientos de mayor duración (•30 min.)respectivamentc. En 
uso para inducción su comienzo de acción es más rápido que el f cn­
tany l. La medicación preancstésica con midazola.n o propranolol re­

duce los requerimientos do alfentanil durante toda la operación 
asi como la frecuencia de episódios hipertensivos.(•a) 

FARMACDCINET!CA: 

El alfentanil es una amina terciaria. Se liga a protelnas en un 
92.1%. el aclaramiento es de 6.4 ml/kg/min .• su volümcn de distri­

bución es de 0.86 l/kg; su vida media de eliminación es de 94 min. 

ABSORC!ON: 

Hasta la fecha, hay poca infonnación disponible acerca de la abso~ 

ción del alfentanil después de su admin.istración por diferentes 
vias. 

DISTRllJUCION: 

Después de su administración I.V .• el alfentanil se distribuye 
de acuerdso con un modelo de compartimiento doble o triple. Aproxi 
madamente 90% de la dosis es eliminado del plasma en los primeros 
30 min. Esta rápida declinación inic.ial de la concentración plasmi! 
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tica se debe principalmente a la distribuc~ón del',.~lfentanÜ en Ó!: 

ganos altamente perfundidos, tales como el c0r0b·i-~'. (~º.•-' 1 .'•> 2 •' 1 )El 
alfentanil atravieza la placenta. con una relación fetal/materna 
de aproximádamente 0.3. 

METABOLISMO Y ELIMINACION: 

El alfentanil es metabolizado casi totalmente por el higado en 
un gran número de metabolitos inactivos, con menos del 1% de allmi 
nación en la orina en forma de fármaco intacto. 

EFECTOS DE LA ENFERMEDAD: 

ENFERMEDAD HEPATICA: 

La función hepática puede influir en la farmacocinética. La vi­
da media en pacientes cirróticos es de aprox..imádamente 220 min. 

con un grado más bajo de fijación protéica y un mayor volümen de 

distribución. lo que prolonga la vida media de eliminación. 

INSUFICIENCIA RENAL: 

Se ha observado un mayor volumen de distribución, sin embargo, 
ni el aclaramiento ni la vida media de eliminación del alfentanil 
son alterados por ésta población de pacientes. 

EDAD: 

En pacientes de edad avanzada, el aclaramiento disminuye hasta 

un 30% y una vida media de eliminación de 140 min. probablemente a 
la actividad disminuida do las enzimas hepáticas. (~ 4 ) 

OBESIDAD: 

Se prolonga la vida media de eliminación del alfentanil en aprQ 
ximadamentc 172 min. y el aclaramiento disminuyó en un 50%. 

DOSIFICACION Y ADMINISTRACION: 

Para el siguiente estudio se dosificó por via I.V. bolo inicial 
de 20 a 40 mcg/kg e infusión continua de lmcg/kg/min. de acuerdo a 
la respuesta de cada paciente.( 55

'
56 )Presentación del fármaco: am­

polletas de 2 ml (1 ml=SOOmcg) 



29 

El presente estudio se llevó a cabo en el Hospital General Re­

gional "Dr. Fernando OUiroz Gutlerrez" del I.S.s.s.T.ll. durante un 
periodo comprendido de Febrero a octubre de 1992. El tipo de inveª 

tigación fué: aplicado, comparativo, clinico. transversal. prospcQ 
tivo y abierto. 

Se eligieron 40 pacientes en dos grupos al azar, programados pª 
ra procedimientos quirúrgicos de corta estancia o ambulatoria. ob­
teniendo su consentimiento en forma verbal. explicando la técnica 
para anestesia general endovenosa total. ( g. 0 , ) 

CRITllRIOS DE INCl.USION: 

!.Pacientes del sexo femenino del H.G.R. Dr. Fernando Quiroz G. 
2.Clasificados según su estado físico en ASA l y II. 
3.Pacientcs mayores de 14 años y menores de 50. (g.o2) 

4.Procedimientos quirúrgicos cortos(< de 90") 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

!.Pacientes embarazadas. 

2.Pacientes que no aceptaron la técnica propuesta. 
3.Pacientes obesas. 

4.CUnndo faltó equipo de monitoreo adecuado. 
5.Con patologia agregada no detectada. (antec. crisis epilépti­

cas, asm.áticns, alérgicas. con problemas psiquiátricos). 

6.Falta de exámenes de laboratorio. 

CRITERIOS DE ELIMINACION: 

!.Pacientes que presentaron complicaciones durante la cirugia. 

2.Prolongación del tiempo quirúrgico. 
3.Diflcultad técnica a la intubación. 

4.Cambio de la técnica anestésica en el transoperatorio. 
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DESCRIPCTON DR LA TECNICA: 

GRUPO B 
ALFENTANL/CTCMIO-.TO 
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A todas las pacientes se les realizó protocolo donde se evaluó 
estado flsico prévio a la anestesia asl como exámenes de laborato­
rio. A todos los pacientes se les administró medicación preanesté­
sica con Atropina 10 mcg/kg I.V. y midazolam 80 a 100 cmg/kg I.V. 
5 min. antes de la intubación. 

Se les monitorizó con estetoscopio precordial. ballillanómetro ae­
robio y electrocardiógrafo, tomando cifras basales de presión art~ 
ria! y frecuencia cardiáca. 

Previo a la intubación endotraqueal se administró dosis de nar­
cótico de la forma siguiente: 

Grupo A (fentanyl/etomidato) 3-4mcg/kg I.V. 
Grupo B (alfentanil/etomidato) 20 a 30 mcg/kg I.V. 

INDUCCION: 

con etomidato 300mcg/kg y atracurium 0.5 mg/kg ventilando al p~ 
ciente con o2 al 100% (60 a 90") 
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TIPO DE INTERVENCIONES QUIRURQIC.\S 
NUMERO DE PACIENTES 

INTERVENCIONES GBUEQ..A OOUfQJl 
l OTO 
2. REC. TUMORACION 
3. COLECIST. LAP. 
4. 8EPTQPLAST1A 
5 COlPQ AP. 
8. OOTEOSlNTESIS 
T. AMIQCJALECTQNIA 
8. LAP. DIAGNOSTIC 
Q. PUSTIA OE l'f.RED 

IO. CONIZACION CERV. 
tl LUI 
t2. APENDICECT<WIA 
13. MARSUPIALIZN:ION 
•• .. •••TOTAL"'"'"'"' 

6 (26 ,¡) 
3 (t!S .. , 
1 (o .. , 
t ( 5 .. ) 
t ( 5 .. , 
3 (15"' 
t (o Yil 
1 ( 5 .. 1 
3 (16 .. , 
1 ( 6 .. , 

20 (too .. , 

6($0 .. , 
t ( 5 .. ) 

t ( 6 .. , 
3 (16 ") 

2 (\O .. ) 

3 (16 .. ) 
2 (IO ") 
2 (IO "') 
20 (IOO 'JI) 

l ______ _ 
. ·-·-------------~ 

IV.- FIG.Ill 

INTUBAC!ON: 
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Se intuba al paciente bajo laringoscopia directa con hojas ma­

clntosh curvas 3 y 4 según el caso. con sondas O.T. Portex con glQ 

bo de baja presión y se colocan cánula o.T. y estetoscópio esofági 

co. Se toman signos vitales. 

MANTENIMIEN~'O: 

GRUPO A: Con infusión continua de etomidato a 0.01-o.Ol~ mcg/kg 
min. y fcntanyl de O.OJ a 0.07 mcg/kg/min. 5egún re~­

pucsta. 

GRUPO B: Con infusión continua de etomiduto de 0.00B-0.015 mcg/ 

kg/min. y alfentanil do 0.8-1.4 mcg/kg/min. según res­

puesta. 

Todos los pacientes se mantuvieron con ventilación controlada 

con sistema Bain con o 2 al 100% (70ml/kg/m.ln) y ntracurium en cano 

necesario 1/3 de la dosis inicial. 

A los 15 min. (grupo ;') y a los min (grupo B) antes de con­

cluir el acto quirúrgico. se suspcndló la infusión de narcóticos. 

La infusión de ctornldato se minimizó en 50% hasta obtener ventila­

ción espontánea. y post~riorrncnte se extuhó prcv.ln Rsplración de 

secreciones. LlJ reversión de fármacos en el 95\ de pacientes se 
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realizó por lisis. 
Todos los pacientes se les administró hidrocortisona al final 

del acto anestésico (2mg/kg) 
Se registró el tiempo en el momento en que se interrumpió el ag 

to anestésico hasta el momento en que obedeció ordenes simples, al 
igual que el tiempo en que requirio dosis postoperatoria de analg~ 

sico. Se monitorizaron sv en la inducción. intubación mantenimien­
to. extubación y se realizó valoración de Aldrete a los 5',15',30' 
y 60'. En sala de recuperación se valoró efectos colaterales. 
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t.09 40 pacientes incluidos en el estudio fueron del sexo femen! 

no. Grupo A (fentanyl/etomidato) con 20 pacientes; Grupo B (alfen­

tani l etomidato) con 20 pacientes. En el G.A.: fueron clasificados 
ASA l 16 pac (80\); ASl\*Il: 4 pacientes (20%); En el G.ll.: ASA I 

17 pacientes (85%); ASl\*II 3 pacientes (15%). El G.A. con un rango 

de edad de 14-47 años. X=33. Un rango de peso de: 40-78, x=59. Un 

rango de T'. Qx. de 17-86 min. x=44. Un rango de 'f.Anest. de 23-90 

x=52. min. 

El grupo B con un rango de edad de 15-48 años x=33. Un rango de 

peso de 49-73. x=59 kg .. Un rango de 'l'.Qx. de 15-07, x=49. Un ran­

go de T. anest. de 18-92, x=55 min. 

*Todas con HAS controlada. 
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TIEMPO QUIRURGICO Y ANESTESICO 

120 

100 

80 

60 

40 

20 

o 

GPO. A (FENTANYL/ETOMIDATO) 

·-1 

1 2 3 4 6 6 7 8 9 10 11 12 13 14 16 16 17 18 19 20 

T.QUIRUAGICO 28371820626018 2666866022 7633807682334617 
T.ANESTESICO 364423 26606626 32 72 92 6028 86376686904062 26 

No. DE ~IENT!a (201 

- T.QUIAUAGICO iSS2J T.ANESTESICO 

[ ______ _ 

i 

1 
1 
1 
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TIEMPO QUIRURGICO Y ANESTESICO 
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GPO. B (ALFENTANIL/ETOMIDATO) 

T.QUIAUAGICO 728636703032478028876633266016 24 782346 61 
T.ANESTESICO 809040773536618736927239307018 306627 67 68 

No. DE P!iliCU!NT!ll 1201 

& T.QUIRURGICO ~ T.ANESTESICO 

l _________ _ 
HOSP. ORAL •oR. FERNANDO QUIROZ GTZ• 

•FERNANDO OUIROZ OUTIERREr 
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La dosis promedio total de ctomidato fuó de 55.2my cu11 un X de 
inducción de 17. 55rng y la dosis x de mantenimiento fué de 3·1. 65rng, 

con un x de infusión continua de O.Ollrncg/kg/rnin. 

GRUPO D: 

La dosis X total de etomidato ruó óe 59.065mg, con un x de in­

ducción de l7.875mg y la dosis X de mantenimiento fuá de 41.19mg, 
con un x de infusión continua de O.Ol245rncg/kg/rnin. 

El tiempo de inducción de 30 a 90" y con la calidad del atracu­
rium como relajante no dcspolarizante y su rápido inicio de acción 
dió corno resultado una calidad de inducción excelente en el 98% de 

los casos. lo cual corrobóra la rapidéz de acción de este inductor 

en el tiempo de circulación brazo-cerebro. Los efectos cardiovascy 
lares se comentarán posteriormente. 



DOSIS DE FAAMACOS 
GRUPO A / GRUPO B 

FARMACOS (MCO) FENTANYL AlFENv.NIL 

DOlll8 TCJ1lOI. 8,602 101,982 
MEIJA J.26.1 6,00ll 
lfltll'ol\lJ) 160 - eeo 2,470 - Q,406 

006&8 PFEJNOUOctOH 3,ti02 32,730 
MEIJA 178.1 1,0'6.6 
lfltll'oO\lJ) 1150 - 230 1,000 - 2200 

OQ918 MANTEHIYENTD 2,940 IH>..262 
MEIJA 196 3,44'2.D 
llTERW.O 100 - .(.85 1,200 - ·1,300 

MCCllKGllMIN. ·"""' 1.0<IOCS 

V.- G. V 
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En el cuadro superior se señalan las dosis correspondientes a 
cada grupo. 

El ajuste de las tasa de infusión dio lugar a un intervalo de 
dosis media ele infusión para el fcntanyl de (0.03 a 0.07 mcg/kg/m. 
y para el grupo del a.lfcntanil de 0.8 a 1.4 mcg/kg/min. suspcndien 
do la infusión a los 15 y a lo 7min. al término de la cirugía res­
pectivamente. Ningún grupo necesito de suplcmcnto5 de otros agen­
tes para mantener la anestesia. Los cambian de los parámetros car­

diovascularcs no fueron significatlvos en relación ü la monitorizª 
ción busal. 
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BASALINOUC.INTUBMANTCEXTUB.15 MIN.115 MIN.SO MIN60 MIN. 

GRUPO A (F.CJ 92,06 87,3 82,2 79,8 80,4 
GRUPO B (F.CJ 96,8 93,6 90,06 86 86,9 
GRUPO A (F .RJ 

88,26 79,6 82,16 81,86 
91.36 87 ,8 84,2 84,4 

17 17,06 16,8 17,36 
19,76 18 17,46 17,6 GRUPO B (F .RJ 

mi GRUPO A (F.C.) 

0 GRUPO A (F.R.) 

~ GRUPO B (F.C.) 

~ GRUPO 9 <F.R.) 

HPlAL. ORAL ·on. PEAHANDO OUIROZ OTZ.' 
D!MR'IAMEHTO DE AHE9Tl!810l.OCIA 

V.- G. VI 
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Al comparar los promedios aritméticos Ce la frecuencia cardiaca 
en los diferentes periodos de la anestesia, fué mayor en el perio­

do de medicación preanestésica. Posterionncnte los cambios en los 
diferentes periodos fueron minimos si los tomamos como grupo indi­
vidual, pero más significativos en el grupo B. De la atropina conQ 
cernos su efecto anticolinérgico pero en éste caso, la alevación oQ 

servada se atribuye a esta y no a los medicnmentos en estudio. 
Con respecto a la F. respiratoria observamos que en promedio, 

todos los pacientes de los dos grupos ventilaron espontáneamente 

al suspender la infusión continua de hipnótico y narcóticos tornan­
do en cuenta la vida media de cada fánnaco. 
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PRESION ARTERIAL: 

Comparados con los valores control. el grupo A mostro un deseen 
so significativo mientras que el grupo B no mostro cambios en relª 

ción a los valores basal e inducción. 
No se presentó respuesta hipertensiva a la intubación y en el 

grupo A se prnsentó una disminución del 9% en la PAS significativa 
en el periodo de mantenimiento de la anestesia. 

En el periodo de extubación, no se presentaron en los dos gru­
pos aumento significativo de la presión arterial. se sabe que el 
efecto depresor adrenal del etomidato se ha seftalado como una fal­
ta de respuesta al stress presentando hipotensión pero como no se 
presentaron disminuciones importantes de la PA antes del manejo 

con hidrocortisona no so puede considerar al etomidato como efec­
tor. 

PRESION ARTERIAL MEDIA: 

Los promedios aritméticos de la presión arterial media se manty 
va con una disminución del 10% desde la intubación hasta los 30'de 
la valoracion de Aldrctc para el grupo D. mientras que para el gry 
po A tuvo una diferencia significativa de descenso en un 20% desde 
la intubación hasta los 5' de la valoración de Aldrete. 

Estas modificaciones no tuvieron repercusión hemodinámica impor 
!ante en otros órganos. 
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La valoracion de Aldrete y Kroulik al salir de quirófano fué -
con un rango de 8.85 a 9.95 para el grupo B. y de 9-10 para el gry 
po A. con una diferencia en el tiempo quirúrgico-anestésico prome­
dio de 6-Bmin. 

En términos comparativos. el grupo A presento una mejor respue§ 
ta a la valoracon de Aldrete. 



p 

• e 

! . 

EFECTOS COLATERALES 
E81UDJO COMPAllAJ'IYO 
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INDUCCION Y MANTENIMIENTO: 

1.-Movimientos 
2. -1'emblor. 
3 .-Jlipertono. 
4.-Espasmo maseteros. 
5. -Hipo. 
6.-Broncoespasmo. 
7.-Tos. 
8.-Laringoespasmo. 
9.-Rubor. 

10.-0tros. 
11.-Dolor a la inyección. 

12.-Erupción cutánea. 
Mioclonias. 
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EFECTOS COLJ.JEfW.E8 
&UADfJllEC<.f'E1MCIOH 

CUADRO COMIWIJfI/VO 
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RECUPERACION: 

!.-Alegria-euforia. 
2.-Depresión-llanto. 
J.-Cefaleas. 
4. -Hauseas. 
5.-Vómito. 
6.-Confusión. 
?.-Desasosiego. 
B.-Tos. 
9. -Broncoespasmo .. 

11.-Rubor 

12. -Mioclonias. 
14. -Somnolencia. 
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. ....., . ....... 

COPJPUCACtONES OBSER'IJlAS EN Pl«:IENTE 
AMJll.ATORIOS AL SEA llAll08 DE ALTA 

• .. 
u ., 
• • 
4 

!,.i¿,~!!!;=~!!;=<!!;=1!!;=!2~~c-l'!,~ 
,. ........ ~Rll0 .. 7• 

e.1111,40 to º"" tz 1 1 M.a 1 "' e 
1.05a,M!2 U ta 4 SKOOO 3 4 

V.- G. XII 

!.-Apertura de ojos. (min.) G.A.: 6.05; G.B.:5.95. 
2.-Respuestas verbales. (min) G.A.:6.65; G.B.: 7.45. 
3.-conciencia: (min) G.A.: 12; G.B.: 10. 

4.-Completar prueba dedo-nariz (min) G.A.: 13; G.B.:12.3. 
5.-Calidad al despertar: 

5a.-Bxcelente. (# pac) G.A.: 13; G.B.:12. 
Sb.-Bueno. (# pac) G.A.: 4; G.B.: 7. 
Sc.-Malo. (# pac) G.A.: 3; G.B.: l. 
6.-Sentarse sin ayuda. (min) G.A.: 14.05; G.B.: 14.8. 
7.-Necesidad analgésica. (min) G.A.: O; G.B.:7. 
8.-Dolor muscular. (min) G.A.: 3; G.B.: 4. 
9.-Debilidad. (# pac) G.A.: 4; G.B.: 6. 

IN1'ERVALOS: 

l.-G.A.: (3-10); G.B.: (2.15). 
2.-G.A.:(3-12); G.B. :(4-15) 

l.-G.A.:(7-18); G.B.:(6-18) 
4.-G.A.:(7-20);G.B.:(B-25) 
6.-G.A.:(10-20); G.B.:(10-25) 
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COMPLICACIONBS OBSBRVADAS AL SER DADOS DE ALTA 

COWUCACIONE8 08SERW>All EN PACIENTE 
AM!Ul.ATORIOS Al SER o.u>oS CE ALV. 

¡iJlj 
. ......,. 
OAUPO A 

l. -somnolencia. 
2.-Mareo. 
3.-Cefálea 
4. -Debilidad. 
5.-Dificultad visual 
6 .-Bmesis. 
7.-0olor muscular. 

' ' 
' 

V.- G. XIII 
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Iniciaremos con la utilidad clínica del etomidnto. agente ane§ 
tésico endovenoso de rápida y corta acción que no deja fenómenos 

acumulativos tan comentados en otros estudios (al menos. lo obser 
vado en este trabajo). Es importante administrar correctamente 
los fármacos, darle su tiempo de acción y realizar una adecuada 

medicación preanestésica para minimizar los efectos que se mcnciQ 
nan como adversos. Lo que si es importante al emplear el etomida­
to en infusión o en inducción. es tomar precaución en pacientes 

con insuficiencia adrenocortical o inmunodcprimidos a la respues­
ta al stress, asi como en pacientes con anémias hemoliticas, renª 
les o hepáticos. Esta droga se coloca como ideal en el paciente 
ambulatorio. en el paciente con patología cardiaca o respiratoria. 

Los dos grupos de narcóticos estudiados. mantuvieron adecuada­
mente el plano quirúrgico. A nivel cardiovascular. el grupo A prg 

sentó mejor estabilidad que el grupo B. Como se esperaba, el gru­
po B. presentó una mínima pero comparativa ventaja a la valora­
ción de Aldrete los primeros 15'. Se ha comentado en la literatu­
ra la incidencia de remorfinización con el alfentanil a los 30' 
como sucedió en este trabajo, siendo necesario revertir su efecto 

con naloxona. Los efectos colaterales fueron mayores para el gru­
po B excepto en el rubor que se presentó en el 55% del grupo A. 

En el grupo B. hubo necesidad de utilizar analgésico en 7 pacien­
tes (35%) y ninguno para el grupo A. 

En cuanto a costos. las dosis del alfentanil para compararse 
con las del fentanyl. es de aproximadamente 1:10. por lo tanto, 
los costos del agente del grupo A son 10 veces menores que los 
del grupo B. 

Las dosis de infusión de los fánnacos empleados. corresponden 
a las publicadas en otros trabajos. El manejo de la medicación 
preanestésica tiene importancia para que el resultado concuerde 

con otros autores. La técnica por infusión continua. disminuye 
ventajosamente para el paciente, la dosis total de fármacos. Sieº 
do las del grupo A quienes mejor resultado presentaron. 



1.-La asociación de fénnacos presentados en ambos grupos, 
·en dosis cllnicas y manteniendo niveles plasméticos a­
decuados. dan lugar a una analgésia satisfactoria en 

el transqulrúrgico. 
2.-El fentanyl conserva sus características analgésicas 

en el postoperatorio. 
J.-El fentanyl da una mejor protección hemodinámica que 

el alfcntanil a dosis equipotenciales. 

4. -Los dos grupos atenuaron la respuesta adrenérgica y 

hormonal a la intubación. 

5.-Alfentanil causó depresión respiratoria importante por 
remorfinización aún a dosis menores de las ya estanda­
rizadas por lo que, hay que individualizar a cada pa­

ciente. 

6.-Los dos grupos presentan. una adecuada respuesta al e~ 
tacto de alerta y grado de concienciu en sala de recupg 

ración lo que los hace ideales para la cirugía ambula­

Lor ia. 

'/.-El grado de aceptación por parte de los pacientes ne 
inclina para el grupo del fcntanyl por su mínima res­
puesta de efectos colaterales y complicaciones. 

8.-Ninguno de los dos grupos presentó flebitis en el si­
tio de la venoclisis. lo que indica una adecuada comb! 
nación de fámacos. 

9.-Dcfinitivamente. los costos son superiores en el grupo 

del alfentanil pero aUn no hay muchos cambios signifi­
cativos para alguno de los dos narcóticos. Hacen falta 
más estudios. 
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