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MIDAZOLAM VS ETOMIDATO EN INDUCCION ANESTESICA,
Garcfa Ayluardo V, Limén Cano S, Carrcén Garcfa J. Hospital Central
Sur de Alta Especiatidad PEMEX Anestesiologia

Se diseiid un estudio ciego, camparativo para determinar la eficacia’ del
uso del etomidato y midazolam como inductores valoramdose ef periodo
de fatencia, cambios hemodinamicos y tolerancia local al momento de la
administracion.

Un total de 60 pacientes programados para cirugfa clectiva en el HCSAE
de PEMEX con edades entre |8y 80 afios de edad, con estado fisico ASA
1a 11 fueron distribuidos al azac ca dos grupos de 30 pacientes cada uno.
El primer grupo recibi etomidato a dosis de 300 meg/kg de peso y ¢
segundo grupo midazolam a dosis de 300 nmicgkg de peso. Ambos
medicamentos se administraron durante la induccién junto con fentanyl.a
dosis de 2 meg/kg y vecuronio a dosi de 100 meg/kg.

Resultados. El perlodo de latencia fué mayor con: etomidato que con
midazolam (p<0.05). Los cambios hemodindmicos obtenidos durante cf
perfodo de induceidn mwestran mejor estabifidad con ef ‘uso de
midazolam, teniendo mayor repercusion en la tension arterial que en la
frecuencia cardlaca. ) ) ; ;
(p<0.05 y p>0.05. respectivamente).  La manifestacién de dolor al
‘momente de fa administracion fue mayor en el grupo del etomidato
(¥7.3%). ' '

Se concluye que el uso de midazolam como inductor o dosi de 300
meg/kg de peso es eficaz, ya que presenta un perfodo de latencia que,
aunque muestra diferencia estadlsticamente significativa, 1o existe
tepercusion cinica, los cambios que produce son menores comparados
con el etomidato, fo cual ofrece una alternativa para aquellos pacientes
con compromiso cardiovascular. La tolerancia jocal es satisfactoria ya
:que nio existe dolor al momento de la administracion.-
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INTRODUCCION

La utilizacién de farmacos por via endovenosa para facilitar 1a anestesia general (AG) n.
es nueva. La eleccion de la téenica anestésica y consecuentemente de los farmacos, et
regida por principios fisioldgicos y farmacolégicos. Aunque muchos pacientes pueden
tratarse con métodos surgidos de la experiencia, un conocimiento ntegro de cada paciente

facilita su eleccién (7).

Uno de los periodos de 1a AG es la induccx'én; este aspecto ¢s inds importante en pacientes
con inestabilidad cardiovascular (11, 13, 17, 20, 25, 26, 28). En esta técnica anestésica el
-objetivo principal es llevar al paciente a un estado de inconciencia, hipnosis, un estado de
suefio artificial, relajacién muscular y analgesia (8, 27, 28). Se ha detectado que los
agentes inductores intravenosos actualmente usados en esta drea (benzodiacepinas,
barbitiricos, entre otros) presentan efectos colaterales significativos.(2; 27, 28). Las
cualidades farmacologicas que se desean de los anestésicos endovenosos son: ﬁroducir

rapidamente la pérdida de la conciencia en el momento de la induccion (suave y segura),

tener metabolismo y climinacidn rdpida, causar amnesia anterégrada y no retrograda, dar -

lugar & un suave y pronto despertar de la anestesia, carecer de efectos  depresores o

estimulantes en ef aparato circulatorio y respiratorio, no producir dolor ni reaccion focal al

inyectarlo, ser estable en solucién acuosa, ser compatible con otros preparados y soluciones
intravenosas, ser bien aceplado por los pacientes, efecto de excitacién minimo,

proporcionar efecto analgésico, asi como relajacién muscular (2, 3,7, 8).

Actualmente se conocen diversos anestésicos que son. capaces de producir solamente
algunas de las caracterfsticas deseables o al menos algunas de fas mids importantes, cstos

farmacos son los anestésicos endovenosos no opioides en los cuales se incluyen: Ketamina,
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.Etomidato, Propofol, Tiopental, Diacepam y Midazolam ,que corresponden a los grupos de

barbitiiricos y benzodiacepinas respectivamente, de los cuales excluyendo a la ketamina
dichos firmacos solo proveen parte del componente de la AG, por lo que se requiere de la
adiclon de algin anestésico inhalatorio asi como de relajantes musculares para completar

los demds componentes dela AG (pérdida de la conciencia, hipnosis y amnesia.) (4, 7, 14).

Si bien ain, ningin inductor de la anestesia reune todas las condiciones expuestas, estas
limitaciones constituyen un incentivo para la busqueda continua de un anestésico

endovenoso ideal que ha conducido, en €l curso de los iltimos 25 afios, a fa introduccion de

.diversos firmacos, los cuales difieren quimicamente entre si (13).

Ante este panorama resulta obvio que en cada caso manejado, obliga a buscar, de acuerdo a
las caracterfsticas del paciente, un agente inductor que ocasione una menor alteracion de la

dinimica cardiorespiratoria en la etapa de induccion de la AG (7).
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ANTECEDENTES

MIDAZOLAM

Se mencionan dentro de las bases biologicas de los efectos terapéuticos de las

‘benzodiacepinas fueron sintetizadas por primera vez en el afto de 1933, ¢! primer derivado

de este tipo fue el clordiacepdxido (1,4 benzodiacepina)(7).

Las *benzodiacepinas - tienen utilidad en anestesia en medicacién preanestésica, como
inductores de la AG y como hipnético cuando se emplea anestesia regional (3).

Las benzodiacepinas son las drogas psicotrépicas inds ampliamente usadas después de mis
de 20 afios de experiencia, sus efectos principales en el hombre actualmente son bien
conocidas y su alto Indice terapéutico las hace bien aceptadas. Interactian con el Sistema

Nervioso Central de una manera muy especifica, favoreciendo la mayoria de los efectos del

.neurotransinisor inhibitorio mayor GABA (4cido gamma aminobutirico). El GABA s

secretado por las terminaciones nerviosas en médula espindl, cerebelo, ganglios basales y
muchas dreas de la corteza cerebral, su accién es inhibidora (4, 5, 30). El perfil de la
actividad terapeutica de las bcnmdiacepinas, ‘su sitio especifico de accidn e jnteraceidn con
uno de los sistemas mfxs.vitalcs de comunicacion quimica interneuronal del Sistema
Nervioso Central hace a estas drogas una herramienta casi ideal en investigacion basica
para entender mas profundamente fa funcion de los receptores, neurotransmisores y en las
ncurocicncia’s clinicas para investigar el papel det GABA en condfcionés fisiologicas y

patolégicas (6).



En relacidn al uso de benzodiacepinas como agentes inductores se ha encontrado que los
derivados benzodiacepinicos accesibles para la induccion de la AG deben de poseer una
-aparicién de accidn corta, algunas de las ventajas del empleo de benzodiacepinas en
induccién anestésica son: baja incidencia de depresion cardiovascular y respiratoria, alto
indice de seguridad,bajo riesgo de sobredosis, no alteraciones viscerales autonomas, accion
amnésica anterograda, baja incidencia de tos, laringoespasmo, hipo, -movimientos
musculares durante la induccion, potenciacion de {a aceion de relajantes musculares, en ¢l
postoperatorio dolor muscular dismindido después de la administracién de relajantes
musculares despolarizantes, menor respuesta postoperatoria al dolor, baja frecuencia de
vomito y ndusea en el postoperatorio, las reacciones de hipersensibilidad son raras,

posibilidad de revertir los efectos de estos farmacos (1, 2).

Recientemente el Midazolam (dormicum), una potente benzodiacepina de accion corta, ha
sido evaluado como agente inductor en cirugia electiva (7) y en pacientes con riesgo

quirfirgico alto el cual presenta ventajas cuando se le compara con otros inductores;

El Midazolam es un firmaco de la familia de las benzodiacepinas que ‘presenta
caracteristicas farmacoldgicas semejantes, prodhce sedacion, ansiolisis, amnesia, relajacion
muscular y tiene proptedades anticonvulsivas kl6). Es hidrosoluble y su corta duracion se
debe a un metabolismo rébido de inactivacidn (8); Fue sintetizado en 1976 por Fryer y
.Whasler (9). Es mds potente que P diacepam (10). Al igual qtie otras benzodiacepinas se une
a proteinas en un 96 a 97 % y posce una vida media de aproximadamente 1.3 a 2.2 hrs (11).
En cuanto a su efecto sobre Sistema Nervioso' Central, se menciona que su propiedad
ansiolitica s¢ debe a la accién que tiene sobre los cuerpos mamilares 'del hipotalamo
posterior; el efecto hipnético del niidxwolam se ha relacionado al siste_rria gnbhmihérgiéo

con la acumulacion y ocupacién benzodiacepinica (9). Posee-un efecto amnésico de 20 a 30
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-minutos y produce proteccién cercbral a la hipoxia ya que disminuye ¢l metabolismo
cerebral en un3d%. Produce cierta depresion respiratoria (12). Reduce Ja respuesta
ventilatoria al CO2 cuando se le compara con el diacepam.(11). Con respecto a la tension
arterial , la diastélica se reduce en un 10% y la sistolica en un 5%, fa frecuencia cardiaca
aumenta en un 18%, las resistencias vasculares sistémicas disminuyen de un 15 a wn 33%
(13). EI metabolisimo en el hombre es por hidroxilacién microsomal hepdtica, ¢l principal
metabolito es el hidroximidazolam que s excretado por via renal, tanto el anterior como ¢l

4- hidroximidazolam poseen actividad fnmmcdlégica (14).

.Su uso dentro de {a anestesiologia como agente inductor s reciente, Ia induccion se Hevaa
cabo cuando no hay res'puesta al estimulo verbal y hay pérdida del reflejo palpebral,
produce sueflo y amnesia. Existen diversos factores que modifican el tiempo de induceidn,
comb son la velocidad de administracion y la dosis usada, La dosis efectiva en ef 95% de
fos pucientes sin medicacion previa es de 200 meg/kg de peso, sin embargo fluctia entre
100 a 400 meg/kg de peso (9). En cuanto a los efectos de fa edad y el estado fisico ASA, los
pacientes mayores de 60 aftos requicren menores dosis que aquellos pacientes jévenes sanos
(9). La relacion entre estado fisico ASA y la dosis requerida no se ha establecido, pero

algunas evidencias indican que los pacientes ASA 111 y 1V, requieren menor dosis (‘)).

Refiriéndose a los efcétos_ indeseables del midazolam, la incidencia de ndusea y vomito
después de la anestesia y cirugfa cstd reportada entre 15 y 19% en las priﬁlcras 24’hrs
siendo ésta similar a fa presentada bor otros inductores, el hipo se presenta ¢n un 5,5% y la
tos en un 1.5% de los paciehtes '(15); La irritacién venosa en los lugares de administracion
se presenta en una frccuéncia que fluctda entre 10 y'7_8% dependiendo del éellibre del vaso,

esta complicacion incluye dolor a la inyeccion, trombosis y tromboflebitis (15).



ETOMIDATO

EL Etomidato fue sintetizado por Janssen y cols, en 1971, Fue empleado por primera vez
en anestesiologia clinica por Doenike en Marzo de 1972, Los estudios iniciales de su
cinética fueron hechos en ratas por Lewi y cols. en 1976 en animales, y en humanos por

Meuldermans y Heykants en 1977 (1).

Ll Etomidato (hypnomidate) es el etil-1-(alfa-metil-benzil)-imidazol-5-carboxilato Cl4 H16
N2 02, es un hipnético intravenoso tfo barbitirico sin propiedades analgésicas. Se le
conficre un margen de seguridad 6 veces mayor que el tiopental pringipalmente por
disminucion del metabolismo cerebral, ser inenos histamindgeno y por los efectos minimos
que causa a nivel del sistema cardiorespiratorio.Es un medicamento totalmente diferente a
las otras drogas de induccién desde ¢l punto de vista estructura-actividad 'y accion
farmacolégica. Es un hipnético potente de accion muy corta y seguro, no existe tolerancia

ni acumulacién ain al ser aplicado varias veces. Pertenece a la familia de los imidazoles, s

.répidamente biotransformado por el higado principalmente y en tejidos periféricos,entre las:

caracteristicas distintivas de este medicamento sc incluyen: brevedad de accién, ausencia a
minima depresion a nivel cardiorespiratorio(29, 32, 33), entre sus desventajas estd la

Aparicién de dolor a la aplicacion (el cual dcpende de la dosis aplicady, velocidad de

inyeceion, calibre de la vena, nicdieacién brcanestesica, formula del etomidato)(18, i,

movimientos musculares involuntarios (19), tos, hipo, broncoespasmo, néuscaj ¥ vomito
postoperatorio, asf como depresion enla produecidn de cortisol prilfcipulmel}le utilizado en
infitsion continua y durante largos periodos (23). El etontidato es soluble en ag\ia, aunqhe la
soluci()ﬁ resultante es muy inestable y cominmente la droga es formulada con 35% de
» _propilengliml. Es un hipndtico sin prqpiedadcs analgésicas, Después de la administracién

intruvenosé de una dosis de 300 a 400 meg/kg de peso (23) la pérdida de la conciencia



ocurre répidamente en el tiempo de circulacion brazo-cerebro. A menos que se utilice otra
droga en la ancstesia, el efecto desaparece en los siguientes S a 10 minutos después de la

administracion. E! tiempo promedio en que un paciente abre los ajos espontaneamente

.despuds de una dosis de 200 a 500 mcg/kg de peso en adultos sin premedicacion e¢s de

10,02 min. y 14.05 min respectivamente. A nivel respiratorio en pacientss sin
premedicacion, la induccion de la AG con etomidato ¢s seguida por una incidencia de tos ¢
hipo, parecida a la que sc presenta con el tiopental (21%). Estos efectos adversos son

usualmente de corta duracion y pueden ser reducidaos si se da una premedicacion adecuada.

Las complicaciones respiratorias son mds comunmente vistas principalmente en aquellos
pacientes que presentan movimientos musculares. El patrén resplratorio comin producido

por el etomidato es que después de un estimulo de la funcidn respiratoria en Iz que aumenta

Aanto la frecuencia como el volumen respiratorio, se desarrolla un perfodo de depresion

relativa o apnea, 1a cual es de muy corta duracidn. La apnea es menos comiin que después
de la aplicacion de tiopental o ketamina, La presentacién de la apnea varfa del 0 al 42% y.Ia

frecuencia aumenta cuando se ha premedicado con un narcético. E! etomidato ticne efectos

muy leves en el sistema cardiovascular, tanto de pacientes sanos como de pacientes con .

alguna cardiopatfa conocida ( enfermedad valvular o cardiopatfa isquémica) (20, 29, 32, .

1)

En diversos estudios donde se indican fos: cambios en las variables hemodindmicas

.coinciden en un descenso después de la administraéién de dicho fdnnacd(Z?, 33). Sin

embrago la frecuencia cardiaca s¢ incrementa en un intento de compensar fa disminucion
del volumen sistdlico y el gasto cardfaco, a pesar de los decrementos, las variables se

manticnen_dentro de lfmites clinicamente aceptables. Los autores concluyen que los

~ decrementos en ¢l gasto cardiaco, volimen' sitdlico y tensién arterial son similares -

comparados con otros inductores (29). Por otra parte, es importante seflalar el efecto def- -
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etomidato sobre la supresién de la produccion de cortisol (21, 22); sobre esie fenémeno se
han realizado diversos estudios enfocados al cfecta de dicho farmaco sobre la funcion
suprarrenal, los cuales concluyen que el uso del etomidato en bolo no altera la produccion
del vortisol. El incremento plasmdtico de la Il desoxicorticosterona ¢s debido a la
inhibicion de la 11 beta hidroxilosa. Ademds de que los niveles de cortisol y corticosterona
se manticnen normales sugieren una inhibicidn parcial compensada por un incremento en la

secrecion de ACTH.(21, 22).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

El midazolam es mejor inductor anestésico que ¢l etomidato por producir menores cambios

hemodindmicos( tension arterial 'y frecuencia cardiaca),asf como periodo de latencia y

.mejor tolerancia local al momento de la inycccion, también alcanzar un plano ancstésico:

suficiente al momento de la laringoscopia.



OBJETIVOS

Comparar la efectividad del midazolam vs etomidato durante la induccion anestesica, asi

como determinar la frecuencia de los efectos secundarios.
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HIPOTESIS

En la AG con midazolam comparado con el etomidato utilizados como inductores se
producen menores cambios hemodindmicos de presion arterial y frecuencia cardfaca, el
periodo de latencia es semejante, existe ausencia de dolor al momento de ln administracion

asf como el plano hipndtico alcanzado es suficiente al mamento de la laringoscopfa.,

T



METODOLOGIA

Se realizd un estudio comparativo, prospectivo, experimental, ciego, en poblacion adulta
hospitalaria de derechohabientes del Hospital Central Sur de Concentracién Nacional de
PEMEX, sometidos a cirugia electiva bajo AG en los meses de Septiembre y Noviembre de

1995,

Se realizé asignacion aleatoria a los grupos de manejo por medio de urna, El tamaiio del
grupo estudiado fié de 60 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION

Ambos sexos, mayores de 18 afios, estado fisico ASA I-lll, sometidos a cirugia electiva
_manejados con AG.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con ingesta erénica de benzodiacepinas, premedicados asi como pacientes de

cirugia intracrancana.

12
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CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes a quicnes se les administrd dosis suplementarias de midazolam o etomidato

.durante el periodo de induccidn.

VARIABLES
Dependiente: Cambios hemodindmicos ( presion arterial y frecuencia cardiaca). Tolerancia

local al momento de la administracién, Tiempo de induccion o periodo de latencia,
Independiente: Midazolam y etomidato.

Procedimientos. En la sala de preoperatorio se seleccionaron los pacientes de acuerdo a los
criterios de inclusidn y exclusion establecidos, se distribuyeron aleatoriamente y a ciegas a

los dos grupos de manejo ( 30 pacientes para cada grupo).

Cada manejo tuvo uno de los sigueintes firmacos y dosis:
Midazolam 300 meg/ kg depeso.
Etomidato 300meg/kg de peso.

Se establecié manejo anestésico cstamﬁrizado para el uso de analgésico, (se utilizd fentanyl
8 dosis de 3 meg/kg de peso) asi como de rclajfmte muscular (vééuronio a dosis de 100
meg/kg). El uso del inductor que:se asigné en forma aleatoria, se administrd en forma lenta
(en 10 sep, ¢s decir 1 ce/seg) por via intravenosa, se anotd la clave del indu_ctbr( Apatael

uso de midazolam y B para etomidato) administrado, en la hoja de registro de protocolo.

13



Las variables que se estudiaron se anotaron en la hoja de registro de protocolo y que

corresponde a las siguientes variables:

l.- TIEMPO DE INDUCCION. Periodo de latencia que corresponde af tiempo desde
terminada la administracion del farmaco hasta la pérdida del reflejo palpebral, y/o pérdida

de respuesta a una orden (apertura de 0jos)(22).

2.- CAMBIOS HEMODINAMICOS. Este pardmetro se registré tomando en cuenta cifras
basales de presién arterial (sitdlica-diastélica) y frecuencia cardiaca las cuales se tomaron
_durante el periodo de induccion cada minuto posterior a la administracion de} fdrmaco

inductor durante 5 minutos.

3.- TOLERANCIA LOCAL. Presencia o ausencia de dolor a la administracion del

inductor (manifestacion de dolor).
ANALISIS DE DATOS

Los datos obtenidos fueron procesados estadisticamente utilizando el método descriptivo:
‘medidas de tendencia central; proinedio, medidas de dispersion como desviacion estindar,
comparacién de las variables cuantitativas y las variables cualitativas con frecuencias y

porceniajcs. Se realiz6 la prueba t de student,

14



HOJA DE REGISTRO DE DATOS

Protocolo: ETOMIDATO VS MIDAZOLAM EN INDUCCION ANESTESICA.

SEXO M F EDAD afios ASA

Paciente No. INDUCTOR A B

I- TIEMPO DE INDUCCION.

-Pérdida del reflejo palpebral. seg.

2,- CAMBIOS HEMODINAMICOS,

Presi6n arterial y frecuencia cardfaca.

TA FC.

basal

1° min

2° min

3°min

4°min

5°min

3.- TOLERANCIA LOCAL.

-Manifestacién de dolor
Sl : NO

15 .



RESULTADOS

La distribucién por edad y sexo no muestra diferencia estadisticamente significativa entre
“los grupos de midazolam y etomidato (p> 0.05) ( grafica 1 y tabla 1). El estado fisico ASA

no muestra diferencia estadisticamente significativa (p>0.05).

El ti'empo de induccion para el grupo del etomidato mostrd un promedio de 10.30+/- 1.84
seg, mientras que con cl midazolam de 8.07+/-1.44 seg (p < 0.05) (grafica 2), sin embargo.

aunque muestra diferencia estadisticamente significativa, no tiene repercusién clinica.

En la medicion de la tension arterial sistolica (TAS) basal fueron 134.27 +/-14.8 mm Hg y
150.53+/-15.75 mm Hg (p < 0.05) (grafica 3). Asi mismo. la tensién arterial diastolica
"(TAD) basal fué¢ 83+4/-8,27 mm Hg y 79.13+/-11.7 mm Hg (p <0.05) (grifica 4), la
frecuencia cardiaca (FC) de 73.83+/-10.34 Ipm y 76.07+/-11.53 Ipin (p>0.05) (grifica Skle
los grupos etownidato y midazolam respectivamente. Las difcrencias de tension arterial
entre ambos grupos puede atribuirse a mt‘xlﬁplcs factores: estado ﬂ‘sico, pamlbgias de base
como hipertension arterial y ausencia de medicacién preanestésica. Las variaciones
hemodinimicas observadas al minuto, una vez administrado el inductor fueron  las
siguientes: TAS 114.43+/-14.36 mm Hg y 121.134/-12.12 mm Hg (p <0.05) ’(gf{lﬁca 3,
TAD 69.73+/-7.86 mm Hg 'y 73.13+/-9.25 nn;1 Hg (p<0.05) (grafica 4) y FC 63.33+/:7.88
Ipm y 70.67+/-11.49 lpm (con una p<0.05 para el grupo de ctomidato ¥ una p>0>.05 para ¢l
‘grupo del midazolam) (grafica 5); Tanto Ja TAS como la TAD se mantuvieroh estables
hasta los cinco minutos, en este momento se registrd un aumento en los valores de tensién
arterial y frecuencia cardiaca, atribuidos a la laringoscopia, TAS 129.20 +-8.54 mmHg y -
136.13 +/-12.57, TAD 83.26+/-6.9y 86.73+/-7.3 mm Hg, FC 81.90+/-9.74 y 90.50+/-10.30

mm Hg para los grupos de etomidato y midazolam respectivamente (p<0.05).
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La tolerancia local al momento de la administracion mostré que en el grupo del etomidato

28 pacientes manifestaron dolor y unicamente 2 pacientes no manifestaron dolor, del grupo

del midazolam ningin paciente manifesd dolor (p<0.05).
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DISCUSION

El tiempo de induccién referido por otros autores (19, 22, 23, 33) y los observados en este
estudio son similares, aunque la diferencia encontrada entre un grupo y otro es

estadisticamente signiticativa ambos inductores logran un plano hipudtico satisfactorio.

Las variaciones hemodindmicas registradas por otros autores (29, 31, 33) muestra que ¢l
etomidato es un firmaco que puede ser utilizado como inductor en pacientes cardidpatas sin

tener repercusion cardiovascular que empeore su estado clinico.

(El midazolam ha sido utilizado como inductor y constituye una alternativa que cumple con

las condiciones que requicre un férmaco para ser utilizado como tal,

Aungque diversos autores mencionan las variaciones hemodindmicas que se observan con
uno u otro no se refiere o no se-han encontrado diferencias significativas (22,24, 29, 31,
33). En este estudio si se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05)

entre ambos grupos de pacientes.
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CONCLUSIONES

La AG es una de las técnicas anestésicas que ha tenido maltiples cambios en el empleo de
férmacos (23). Es de vital importancia conocer la farmacologfa de los anestésicos wtilizados
para lograr dicha técnica y con ello conocer las condiciones y el estado general que en esos

momentos presenta el paciente al ser sometidoa un evento quinirgico.

El tiempo de induccion para ambos finnacos es similar encontrdndose una diferencia
estadisticamente significativa aunque los cambios hemodindmicos encontrados notan una
mayor estabilidad, con respeeto a cifras basales, con ¢l midazolam, constituyéndolo en una
alternativa como inductor, principalmente para aquellos pacientes en los que el periodo de
induccion puede ser determinante, especialmente si-se encuentran con' reserva cardiaca

disminuida.

Los pacientes en los cuales se administré etomidato muestran mayor frecuencia de dolor,
aunque diversos autores mencionan que dicho efecto secundario presentado con su uso
puede ser abolido con algin analgésico IV como el fentanyl previo a la administracion del

inductor (33).
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