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RESUMEN 

Se estudiaron los efectos de la administración preanestésica de clonidina y 
clorhidrato de diazepam sobre los requerimientos en el consumo de halotano, y la 
respuesta hemodinátnica a estos durante la anestesia general inhalatoria, en pacientes de 
ambos sexos, entre 19 y 55 años de edad, entre 55 y 75 kgs. de peso, sometidos a cirugía 
electiva con riesgo anestésico ASA I y II, Se estudiaron 2 grupos de pacientes : Grupo 1 
integrado por 20 pacientes a los cuales se les administro medicación anestésica con 
clonidina a una dosis estandard de (300 tncg) vía oral de 30 a 90 minutos antes de la 
inducción anestésica. Grupo II integrado por 20 pacientes a los cuales se les administro 
medicación anestésica (habitual) con diazepam 0.15 mg/kg I.V. inmediatamente antes de 
la inducción anestésica. 

Se midieron frecuencia cardiaca, tensión arterial, y electrocardiograma en D II cada 
5 minutos. 

Se midieron los parámetros hemodinámicos 1) banal, 2) transanestésico, 3) al final 
del procedimiento. 

Se cuantifico la administración de halotano mediante la escala del vaporizador 
durante el procedimiento anestesico. 

Obteniendose los siguientes resultados: No hubo diferencia significativa en cuanto 
a la edad, peso, estado fisico (ASA), el tipo de cirugía. La disminución en el consumo de 
halotano fue significativa para el grupo de clonidina (p<0.05) mostro una media total de 
1.33 vol. % observandose una disminución por abajo de 1.5 vol. % en 19 de 20 pacientes 
correspondiendo a un 95 % del grupo. En el grupo control se observo una media total de 
1.75 %, observando una disminución por abajo de 1.4% en 3 de 20 pacientes, 
correspondiendo a un 15% del grupo. Los parametros hemodinámicos también presentaron 
diferencias significativas favorables para el grupo I, la tension arterial sistolica (TAS) 
mostro disminución global del 19.6%, la tension arterial distolica (TAD) mostro una 
disminución del 17.9%, y la tensión arterial inedia detnostro disminución del 18.5%, 
Mientras que para el grupo II, la (TAS) disminuyo en un 5%, la (TAD) disminuyo un 1.7%, 
y la (TAM) disminución del 32%. La frecuencia cardiaca (FC) fue estadisticamente 
significativa (p<0.05) para el grupo I mostrando disminución del 14.1%, mientras que en el 
grupo II se observo incremento del .85%. 

Con nuestros resultados se concluye que la administración de clonidina por vía oral 
en la medicación preanestesica disminuye de manera significativa el consumo de anestésico 
halogenado (halotano), además de proporcionar estabilidad hemodinamica significativa 
durante el período transanéstesico, siendo de esta manera segura para prevenir los picos de 
hipertensión durante la anestesia. 



INTRODUCCION 

Definitivamente la labor del anestesiólogo en la búsqueda por atenuar la respuesta 
metabolica al trauma ha sido constante y se ha logrado a través de las diferentes técnicas 
anestésicas, muchas de las cuales requieren grandes cantidades de anestésicos para 
mantener al paciente sin respuesta a estímulos nocivos. Con objeto de minimizar la dósis 
de anestésicos, se ha prestado principal atención al mecanismo de acción de ciertos 
agentes que cumplan dicho propósito. 

Es conocido por todos que en cirugía electiva, la visita preanestésica y la 
premedicación juegan un papel muy importante; el uso de benzodiacepinas y otros 
hipnóticos han revolucionado la anestesia moderna. 

En la actualidad, es bien conocido que los agonistas alfa dos adrenérgicos ejercen su 
acción a nivel central, disminuyendo la liberación cíe catecolaminas (noradrenalina) 
circulantes, bloqueando la respuesta simpática, presináptica y atenuando de esta manera, las 
respuestas adrenérgica ante estímulos dolorosos. 

La clonidina representa el prototipo de esta clase de agentes. Este fármaco es un 
derivado de las imidazolinas, que fue originalmente sintetizado con el fin de producir 
descongestión nasal . Con el reconocimiento de sus acciones hipotensoras, se presto 
atención a sus efectos en el control de la neurotransmisión periférica adrenérgica y en la 
regulación de la presión arterial a nivel central.(4) 

Con el reconocimiento de sus acciones hipotensoras, se presto atención a sus 
efectos en el control de la neurotransmisión periférica adrenérgica y en la regulación de 
la presión arterial a nivel central.(4,6) 

En la actualidad la clonidina es una agente antihipertensivo, cuyo efecto se ejerce 
como agonista alfa 2 adrenérgico a nivel del sistema nervioso central ocasionando una 
disminución del flujo simpático, además de inhibir la vía drenérgica del cordón espinal, con 
lo que ocasiona el bloqueo de los reflejos simpáticos posteriores a la estimulación 
nociceptiva. (4,6). 

Dadas las características se sugirio su uso en el manejo anestésico, ya que se ha 
demostrado que ejerce propiedades analgésicas y ansiolíticas. Su administración por vía 
oraren la medicación preanestésica , ha revelado su eficacia en la reducción de las dósis 
empleadas en otros fármacos. (3,4,6). 



PROPIEDADES FARMACOLOGICAS 

El clorhidrato de clonidina es una potente droga antihipertensiva de estrecha 
relación química con la tolazolina (vasodilatador periférico y agente bloqueador alfa 
drenérgico), la nafazolina y la tetrahidrozolina (simpaticomimético), y la antazolina 
(antihístaminico), (4,19). 

Después de la inyección intravenosa de algunos microgramos por kilogramo, la 
clonidina produce un breve aumento y una caída subsecuente más persistente de la 
presión arterial, ambas prolongados con la anestesia, La respuesta presora inicial a la 
clonidina se debe a la estimulación directa de los receptores alfa adrenérgicos periféricos. 
La clonidina también produce un significativo bloqueo alfa-adrenérgico periférico; es un 
agonista parcial (4,19,21). 

El estudio en animales con lesiones en diversos niveles del sistema nervioso central 
indica que un sitio importante de acción de la clonidina es el bulbo raquídeo. 

La hipotensión producida después de la administración aguda de clonidina te 
asocia a una indudable reducción de la frecuencia de descarga de los nervios adrenérgicos 
y a bradicardia, esta última debida a una disminución del tono simpático y a un aumento 
vaga!, como puede esperarse de las conocidas interacciones centrales de estos dos 
mecanismos. 

El aumento de descarga vaga! implica mayor sensibilidad de los reflejos de los 
barorreceptores (4). 

La clonidina causa aumento agudo de la resistencia vascular cerebral y disminución 
del flujo sanguíneo cerebral en el hombre, los cambios de la circulación cerebral pueden 
tener efectos sobre la presión arterial (4,19). 

Dicho compuesto tiene una liposolubilidad casi igual a la del fentanyl de manera 
que no es sorprendente que además de la vasoconstricción y la descongestión locales ejerza 
efectos en el sistema nervioso central (sedación, hipotensión), después de administración 
intranasal, lo cual hace que la clonidina no sea un fármaco adecuado para usar como 
descongestivo nasal, pero si resultó un antihipertensor eficaz para la administración 
sistémica .(4,12). 

Los agonistas alfa 2 adrenérgicos modifican la presión arterial al actuar en tres 
sitios. Después de la administración los de tipo liposoluble llegan al sitio del tallo 
encefálico, incluidos en locus coeruleus y el núcleo reticular lateral, en los cuales 
disminuyen los impulsos centrífugos simpáticos y "reajustan" los reflejos basorreceptores, 
de tal manera que la frecuencia cardiaca es más lenta en relación con una presión arterial 



determinada, en comparación con lo que se observa antes de administrar el fármaco. En la 
médula espinal, los agonistas alfa 2 adrenérgicos inhiben la descarga de las neuronas 
simpáticas preganglionares o disminuyen el flujo de salida simpática. A diferencia de estos 
efectos en el sistema nervioso simpático, los agonistas alfa 2 adrenérgicos producen 
vasoconstricción periférica por acciones postsinápticas directas . (12). 

Uno de los hallazgos más importantes en relación a los cambios en la frecuencia 
cardiaca y la presión arterial en el período previo a la inducción anestésica, la clonidina 
causa una reducción significativa en las presiones arteriales sistólica, diastólica y inedia sin 
provocar síntomas subjetivos de hipotensión . (8,10,11). 

La inyección intravenosa aguda de clonidina induce a una respuesta hemodinámica 
bifásica. La disminución máxima se produce en unos 20 minutos y continua durante 
varias horas. Este descenso de la presión arterial se debe a una caída del gasto cardiaco con 
poco cambio en la resistencia periférica. Después de la administración oral, la fase presora 
no se ve por lo general. La presión arterial pulmonar y el volumen sanguíneo 
cardiopulmonar disminuye, lo que indica una relajación de los vasos de capacitancia. El 
índice de filtración glomerular desciende en general, pero incluso sin alteración de la 
filtración. ( I 7,19). 

La frecuencia cardiaca se lentifica en grado variable después de la administración 
sistémica de los agonistas alfa 2 adrenérgicos, y ello quiza refleja la variabilidad en el tono 
simpático basal. El reajuste de barorreflejos hace que aumente el tono vagal con cualquier 
presión arterial particular en comparación de lo que ocurriria en una situación dada. Se ha 
dicho que la hipertonia vagal interviene en el efecto antiarritímico de los agonistas alfa 2 
adrenérgico; ello pudiera ser particularmente beneficioso en el transoperatorio, porque estos 
agonistas protegen al miocardio contra las disrritmias por bupivacidna o halotano. 

Los agonistas alfa 2 adrenérgicos deprimen la velocidad de descarga del nodo 
sinusal más bien al intesinficar el tono vagal. Además, la administración endovenosa de 
clonidina prolonga los intervalos PR, AV y QT, del electrocardiograma en sujetos sanos. 

Los efectos electrofisológicos mencionados normalmente no tienen consecuencia 
alguna en el corazón, pero se han señalado, después de administrar clonidina, casos de 
bradicardia intensa y paro sinusal,razón por la cual hay que utilizar dicho fármaco con 
cautela en individuos con transtomos del sistema de conducción o en los que reciben 
medicamentos que deprimen la conducción eléctrica. (11,21). 

La administración sistémica de los agonistas alfa 2 adrenérgicos inhibe la descarga 
de neuronas del locus coeruleus, lo cual tiene correlación con la profundidad de la sedación 
y la anestesia. La inyección de minúsculas cantidades de los agonistas alfa 2 adrenérgicos 
en forma directa en el locus coeruleus produce anestesia, en tanto que en la inyección hecha 
unos cuantos milímetros fuera de dicha área no ejerce tal efecto. 



La depresión respiratoria por la acción de agonistas alfa 2 adrenérgicos al parecer es 
mucho menor de la observada con los opiodes. 

Su administración sistémica ocasiona disminuciones minimas o no las ocasiona, en 
el impulso respiratorio en humanos y animales. Una gran dósis de clonidina peridural 
(700 mcg), produjo sedación intensa y un aumento pequeño en PCO2 arterial de 3 mm 
(1,2,10,21 ). 

Los agonistas alfa 2 adrenérgicos disminuyen la liberación de hormona 
adrenocorticotrópica, inducida por el estres existiendo aún nu►cha controversia al respecto. 
Se ha señalado que inhibe la liberación de insulina, estimulando además la liberación de 
hormona de crecimiento, aunque no se encuentran aun bien determinandos. 

Disminuyen las concentraciones circulantes de noradrenalina y adrenalina, por 
mecanismos centrales y periféricos. 

Producen agregación plaquetaria e intensifican el efecto agregatorio de otros 
agentes, dicho efecto no se ha observado en humanos. 

Este fármaco interrumpe los escalofríos y aminora el consumo de oxígeno en sujetos 
recien operados que estan en la sala de recuperación. No se sabe si esto se debe 
alteraciones de los reflejos termorreguladores o a otro mecanismo, pero este efecto pudiera 
mejorar la comodidad del sujeto y disminuir el número de complicaciones. ( 21 ). 

La clonidina es un medicamento que ha demostrado ser seguro cuando se usa por 
vía epidural ya que los primeros trabajos experimentales en animales y en humanos no han 
demostrado lesiones histopatológicas, tampoco altera el flujo sanguíneo espinal ni origina 
transtornos en el comportamiento. ( 1,2 ), 

Actualmente se conoce el mecanismo de acción, que es a través de la activación de 
los receptores alfa 2 adrenérgicos presinápticos que inhiben la liberación de sustancia P y 
los receptores postsinápticos que inhiben la transmisión nerviosa de las astas dorsales. ( 1 ). 

Al administrarse intratecalmente la clonidina produce analgesia por la activación de 
los receptores alfa 2 adrenérgicos de la sustancia gelatinosa de la médula. 

La estimulación de las neuronas del tallo cerebral reduce la liberación de 
norepinefrina que se va acompañar de analgesia, la administración intratecal de clonidina, 
inhibe la liberación de sustancia P medular, produciendo así analgesia. 

La administración intratecal de clonidina no produce prurito, náusea, vómito o 
depresión respiratoria. Sin embargo puede producir sedación hipotensión y bradicardia. 

Los efectos de la clonidina administrada intratecalmente durante el embarazo 
ocasionan cambios hemodinámicos si►nilares que en mujeres no embarazadas. 
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En caso de administrarse dósis iguales o superiores a 300 mcg por vía intratecal se pueden 
alcanzar concentraciones plasmáticas que pueden ocasionar vasoconstricción perifériCa y 
disminuir el flujo sanguíneo uterino. De esta manera la hipotensión y la bradicardia fetal 
pueden ocurrir como respuesta a la hipoxemia o a la acción directa de la droga sobre el 
feto. (1,2). 

La clonidina es bien absorbida por el tracto gastrointestinal, varios estudios han 
analizado el uso de clonidina ingerida como premeditación. Con la clonidina las variables 
hemodinámicas son más estables en el transoperatorio que con las benzodiacepinas, 
disminuyen las dósis necesarias de anestésicos, haciendo una anestesia más profunda, 
observando además una disminución de la presión intraocular antes y durante la operación. 

( 9  ). 

La vida media de la clonidina va de 8 a 12 hrs., y cabría esperar sedación 
postoperatoria notable cuando el agente se utiliza durante la operación sin embargo esta 
sedación inducida por el fármaco es antagonizada por la menor necesidad de otros 
anestésicos generales y en realidad puede disminuir el tiempo que esta el sujeto en la sala 
de recuperación. ( 21 ), 

Se ha demostrado que la clonidina no deprime la contractilidad del músculo papilar 
aislado y que reduce los requerimientos anestésicos casi a la mitad, atenuando la respuesta 
hemodinámica en los momentos de mayor estímulo de la cirugía; puede producir 
bradicardia en pacientes que no se estimulan aunque esto puede tratarse facilmente con 
atropina. 

13n pacientes clase ASA 	III 	hipertensos y sometidos a cirugía electiva 
administrandose 5 mcg por kg., vía oral, redujo la dósis de isofluorano en 40% y la dosis de 
fentanyl en 74%, observando una gran estabilidad hemodinámica. ( 12, 13 ). 



JUSTIFICACION 

La finalidad del presente estudio es comprobar la disminución del consumo de 
anestésicos halogenados, demostrar la estabilidad hetnodinámica durante el acto anestésico 
quirúrgico, disminuyendo por ende las complicaciones a cada paciente y el costo de la 
anestesia general en la unidad hospitalaria 

HIPOTESIS 

La clonidina usada para premedicación preanestesica, distninuira el consumo de 
anestésicos halogenados, además de proporcionar estabilidad hemodinamica transoperatoria 
en pacientes sometidos a anestesia general inhalatoria. 



METODOS 

En el Hospital General "Dr. Gonzálo Castañeda" del ISSSTE, en el período 94-95 
aprobado por el departamento de anestesiología. Con la autorización de los pacientes; se 
seleccionaron 40 pacientes de ambos sexos programados para cirugía electiva con estado 
físico según la clasificación de la Sociedad Americana de Anestesiología (ASA ) de I y II, 
entre 19 y 55 años de edad, con peso corporal entre 55 y 75 kg., en la que se requiera 
anestesia general inhalatoria. 

Fueron excluidos aquellos pacientes con patología orgánica o que se encuentren 
tomando medicamentos antipsicóticos, tranquilizantes menores y mayores, triciclicos, 
inhibidores de la MAO, y con alteraciones en el funcionamiento hepático, renal, endocrino 
o del sistema nervioso central. 

Los pacientes fueron asignados en dos grupos: Grupo I, integrado por 20 pacientes 
a los cuales se les administró una dosis estandar de 300 nicg de clonidina vía oral de 30 a 
90 minutos antes de la inducción anestésica. Grupo 11, integrado por 20 pacientes a los 
cuales se les administré diazepam a dósis ( usual ) de 150 mcg/kg. intravenosa 
inmediatamente antes de la inducción anestésica. 

Durante la estancia de los pacientes en quirófano se registraron en forma continua: 
Presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD), frecuencia cardiaca (FC), 
y trazo electrocardiográfico ( derivación DII ). Se obtuvieron valores de estos fenómenos 
antes de iniciar la anestesia, al inicio de la cirugía, cada 5 minutos durante el periodo 
transanestésico y al final de la cirugía . 

El manejo anestésico fue igual en todos los pacientes. Para la inducción se 
administró tiopental sódico a razón de 5 a 7 nig/kg. IV, la relajación se obtuvo mediante 
la administración de un relajante no despolarizante a dósis habituales. Se ventilo con 
mascarilla y oxigeno al 100%, durante 3 minutos, posteriormente se realizó intubación 
orotráqueal con lalingoscopla rápida en el primer intento, instalandose sonda desechable 
tipo Murphy con globo de baja presión. Se mantuvo con ventilación controlada con un flujo 
de oxígeno a 3 litros por minuto, más halotano en circuito semicerrado. 

La atropina se utilizó a razón de 10 a 20 mcg/kg. IV., en los casos que se requirio. 
Al terminó de la cirugía, previa aspiración de secreciones y responder a órdenes verbales 
y/o ventilación espontánea, se procedio a la extubación. 
La recuperación de la anestesia se evaluó mediante la escala de Alderete al final del acto 
anestésico. 



RESULTADOS 

Los pacientes del grupo 1 que fueron premedicados con clonidina tuvieron una edad 
entre 19 y 53 años edad con un promedio de 32.05 años. En cuanto al grupo 11 o 
control ), tuvieron una edad entre 20 y 55 años con una media de 34,4 años. 
Referente al sexo el grupo de clonidina mostró un 60% para el sexo femenino y un 40% 
para el sexo masculino, el grupo control fue de un 40% para el sexo femenino y un 60% 
para el masculino. 

En cuanto al peso, el grupo clonidina estuvo entre 56 y 74.2 kgs.; con un promedio 
total de 65,4 kgs. Para el grupo control estuvo entre 57 y 75 kgs. de peso con una media 
de 65.3kgs. 
El estado físico de acuerdo a la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA), el grupo 
clonidina mostro un 80% con grado I y 20% con grado II. El grupo control mostró 85% 
con grado I y 15% con grado II . 

El tipo de cirugía fue para el grupo clonidina el siguiente; Cirugía de 
otorrinolaringología correspondio a un total de 13 pacientes equivalente a un 65%, cirugía 
general con 4 pacientes equivalente a un 20%, urología y oftalmología con un paciente 
respectivamente equivalente a un 5% cada uno. 

El grupo control mostró lo siguiente: Cirugía de otorrinolaringología con un total de 
11 pacientes equivalente a un 55%, cirugía general con 5 pacientes equivalente a un 5%, 
ortopedia con 2 pacientes equivalente a un 10%, oftalmología y ginecología con 1 
paciente respectivamente equivalentes a 5% para cada uno. 

En el grupo I se administró clonidina previa a la inducción anestésica entre 40 y 
90 minutos antes, con una media de 52.5 minutos. 
La duración del procedimiento anestésico fue la siguiente: Para el grupo I se mantuvo entre 
70 y 130 minutos con una media de 92,7 minutos. Para el grupo II fue de 60 y 240 
minutos de duración, con una media de 95 minutos. 
Con respecto a la tensión arterial se obtuvieron los siguientes resultados; Para el grupo 
clonidina la presión sistólica basal mostró una media de 119 .5 mm Hg, durante el 
transanestésico presento una media de 96,5 mm Ilg, al final del procedimiento se obtuvó 
una media de 103 mm Hg. Presentaron disminución del 15% de la (TAS) un total de 15 
pacientes, correspondiendo a un 75 %, y una media de disminución total de 18 .9% de la 
tensión arterial. Con respecto a la presión diastólica se observo una basal con promedio de 
79 mm Hg, con una media durante el transanestésico de 64.8 mm Hg, al final del 
procedimiento una media de 68 mm lig, Presentaron disminución del 15% de la (TAD) 
1 1 pacientes, correspondiendo a un 55 %s una media de disminución total del 17.3% de 
la tensión arterial. La tensión arterial media presentó una basal promedio de 92,4 mm Ilg, 
con una inedia durante el transanestésico de 75.3 mm Flg, al final del procedimiento 
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presentó una inedia de 80.4. Presentaron disminución del 15% de la (TAM) 13 pacientes, 
correspondiendo a un 65%, y una media de disminución total del 18.1%. (p< 0.05). Tabla 
2. 

Para el grupo control se obtuvieron los siguientes resultados: La presión arterial 
sistólica presentó una basal promedio de 117 mm Hg, durante el transanestésico demostró 
una media total de 111.1 mm Hg, al final del procedimiento con una media de 115 mm 
flg, No se demostro disminución igual o mayor a un 15% de la (TAS), con un porcentaje 
de decremento equivalente a un 4.9%, La presión diastólica basal fue de 76 mm flg, con 
una inedia de durante el transanestesico 74.7 mm Hg, al final del procedimiento se obtuvo 
una media de 89.5 mm Hg No se demostro disminución igual o mayor del 15% de la 
(TAD) con disminución total de un 3%. La tensión arterial media basal fue de 89.7 mm 
Hg, observandose durante el transanestésico una media de 86.8 mm fig, al final del 
procedimiento con una media de 90.7 mmlig. No se presentaron disminuciones iguales o 
mayores a 15 % de la (TAM) en ningun paciente, la disminución total media fue igual a un 
3 %. 

La frecuencia cardiaca presentó los siguientes resultados: Para el grupo clonidina se 
observó una basal promedio de 84.8 látidos por minuto, con una media en el trasnanestésico 
de 72.8 látidos por minuto, al final del procedimiento con una media de 73.5 Umin. 
Presentaron tina disminución del 10% de la frecuencia cardiaca un total del 7 pacientes 
correspondiendo a un 85%, con un porcentaje de disminución total del 13.9%. El grupo 
control demostró una frecuencia cardiaca basa! promedio de 81.7 látidos por minuto, 
observandose durante el transanestésico una media de 84.2 látidos por minuto, al final del 
procedimiento mostró una media de 83.3 Llmin. Se observó un incremento del 10% de la 
(FC), en cinco pacientes correspondiendo a un 25% del grupo, con un porcentaje de 
incremento de 3.0%. Tabla 2. 

Con respecto al consumo de anestésico halogenado se demostró lo siguiente: Para el 
grupo clonidina se obtuvo una media total de 133 vol. %, observando una disminución por 
abajo del 1.5 vol.% en 19 de 20 pacientes, correspondiendo a una disminución del 109%. 
El grupo control demostró una media total de 1.75 vol.%, observando una disminución por 
abajo de 1.5 vol.% en 3 de 20 pacientes, correspondiendo a un incremento del 16.6 % . 
(p<0.05), Tabla 3, 
El trazo electrocardiográftco no mostro ninguna alteración en ningun paciente. 
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Los valores para ( X 2) fueron los siguientes: 

X' calculada X 	de tablas 

Tensión Arterial sistóliea 5,96 3,84 

Tensión Arterial Diastólica 14.44 3.84 

Tensión Arterial Media 16,38 3.84 

Frecuencia Cardiaca 2.76 3.84 

Consumo de Halogenado 22.72 3.84 

CARACTERISTICAS GENERALES 

GRUPO 1 	Media 	GRUPO II 	Media 

	

Edad en años 	19 - 53 años 	32.0 	20 - 55 años 	34A 

Sexo 	Mujeres 12 	 Mujeres 8 

Hombres 8 	 Hombres 12 

Peso 	56 - 741 kgs 	65A 	57 - 75 kgs. 	65.6 

	

Edo. Releo 	G.1.16 P. 	 G.1 1711). 

(ASA) 



PARAMETROS IIEMODINAMICOS 

GRUPO 1 

Media basal 	Media trans 	Media final 	% de cambio 

T.A.S. 	119.9 mmHg 	96.5 innalg 	103 mmHg 	-18,9 

T.A.D 	79 mmHg 	64.8 mmHg 	68 mmHg 	. - 17.3 

T.A.M. 	92.4 mmHg 	75.3 mmHg 	80.4 mmHg 	-18,1 

F.C. 	84.8 L/ min 	72.8 L/ min 	73.5 mmHg 	-13.9 

GRUPO II 

Media basa' Media trans Media final % de cambio 

T.A.S 117 mmHg 111.1 mmHg . 115 mmHg -4.9 

T.A.D. 76 mmHg 74.7 mmHg 89.5 mmHg -1.4 

T.A.M. 893 mmill 86.8 mmHg 903 mmHg -3.0 

F.C. 81.7 L/ min 84.2 I.,/ min 83.3 L/ min 



CONSUMO DE ANESTESICO IIALOGENADO 
C.A.M. ~tono 

GRUPO 1 	GRUPO II 

Media 	 1.33 vol / 11/0 	1.75 vol / % 

Consumo menor a 1.5 vol / % 	95 Va 	15 % 

Porcentaje de disminución 	10.9 % 	9 % 

Porcentaje de aumento 	O % 	16.6 % 

Tolda No. 3 

DISTRIBUCION POR ESPECIALIDAD 

GRUPO I 	 GRUPO 11 

Tipo de Cirugía 

Otorrino 13 P 	65 	Otorrino. 11 	55 

P. 

Cir. Gral. 4 P. 	20 	Cir. Gral. 5 P. 	25 

Oftalmo. 1 P. 	5 	Oftalmo. 1 P. 	5 

Urología 1 P. 	5 	Ortopedia 2 	10 

P. 

Gineco. 1 P. 	5 	ChICCO 	1 P. 

TOTAL 	20 P. 	100% 	20 P. 	100% 



CONCLUSIONES 

Con lo anteriormente expuesto podemos concluir que la utilización de un agonista 
alfa 2 adrenérgico como es el caso de la clonidina, usada durante la medicación 
preanestésica brinda protección cardiovascular efectiva, ya que disminuye las reacciones 
simpático-adrenérgicas manifestandose con decrementos de la tensión arterial y frecuencia 
cardiaca. De esta manera puede ser una opción más en pacientes con antecedentes de 
hipertensión arterial. 

Se observó que disminuye de manera significativa los requerimientos de anestésicos 
halogenados (halotano), aminorando de esta manera el riesgo de complicaciones en el 
período transanestésico por una exposición prolongada y a altas concentraciones de estos 
agentes. 

Aunque en el presente estudio no se evaluaron costos del procedimiento anestésico, 
fue demostrable la disminución del anestésico halogenado, reduciendo por ende el costo de 
la anestesia general en la unidad hospitalaria. 



COMENTARIOS 

En la actualidad el uso de los agonistas alfa 2 adrenérgicos como la clonidina se 
encuentra bien documentado en la literatura, en la que se demuestran sus efectos benelicos 

usada como medicación preanestésica, sin embargo su uso se encuentra restringido y 
limitado en algunas ocasiones por desconocimiento de sus efectos benefícos y en algunas 
otras por la preferente utilización de narcóticos. 

En mi opinión considero adecuada la utilización de clonidina en pacientes que 
requieran (dadas sus características); de una estabilidad Itemodinámica durante el período 
transanestésico, siendo de esta manera un arma más para el anestesfologo en el manejo de 
sus pacientes. 
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