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INTRODUCCION. 

A pesar de que la utilizaci6n clínica del etomidato -

se realiza en los primeros años de la d~cada pasada, básic!!, 

mente como agente inductor, no ha sido sino hasta fecha rel~ 
tivamente reciente en que se le ha utilizado como agente 

anest~s.i.co de mantenimiento, log:i•ándose buenos resultados co 

mo tal. 

En el presente estudio el etomidato se combin6 con el 

citrato de fentanyl, el primero administrado en la inducci6n 

y posteriormente en infusi6n cont!nua, mientras que el fent!!, 

nyl se administr6 mediante. la aplicaci6n de inyecciones end~ 

venosas sucesivas (bolos). 

Esta técnica se compar6 con una t~cnica convencional-

inhalatoria a base de halotano y oxígeno. 
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Ol!ljetivos. -

Nuest1'os objetivos al inicio del estudio fueron: 

A) Demostrar que la asociación etomidato-fentanyl re-

sulta una técnica aneste"si"ca segura y d d · 

de alto riesgo. 
a ecua a en pacientes-

B) Demostrar que me.diante esta técnica se logra una -

buena estabilidad cardiovascular. 

C) Y, finalmente, demostrar que con la asociaci6n eto 

rnidatofentanyl se logra una recuperaci6n más rápida que con-

las t~cnicas inhalatorias comunmente empleadas, 
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HISTOR T(\. 

El primer intento de inyecci6n intravenosa en el hom­

bre fue real.izada por Christopher Wren, famoso arquitecto -

ingl~s, que en aquella ~poca, era profesor de astronomía en 

la cátedra Saville de la Universidad de Oxford. Su inyec-­

oión intravenosa de opio por medio de una pluma de ave y 

una vejiga di6 lugar a la producción incidental de incon- -

ciencia, aunque queda la duda de si Wren se dió cuenta real 

mente de que había obtenido una forma de anestesia. 

El primer intento delibeI'ado I'especto a la anestesia­

intravenosa debe atI'ibuiI'se a Sigismund Elsholtz, quien en-

1665 inyectó una solución de opio con el pI'opósito intencio 

nado de lograr insensibilidad. Parece, sin embargo, que e~ 
te trabajo" estuvo largo tiempo ignoI'ado, 'hasta que transcu-

. -

rrieron por lo menos 200 años antes de que se volviera a i~ 
ten-tar la producción de insensibilidad al doloI' POI' medio ,,.. 

de una inyección intravenosa. 

En 1853 toma impulso el desaI'rollo de la medicación -

intI'avenosa cuando Alexander Wood, de EdimbuI'go, combinó la 

aguja hipod~rmica hueca, ideada poI' el franc~s Rynd -un ci­

I'Ujano de Dublín- con una jeringa, constituyendo el primer­

protot ipo del que había sido logrado en el mismo año po~ 

l. 
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Clwrles Gabriel Pravaz de Lyon, Sin embargo, no, fue hasta-

1872 cuando Oré, también de Lyon, se aprovechó de estos nu~ 
vos instrumentos con el propósito de obtener anestesia in--

yecttlndo hidrato de cloral por vía intravenosa. Varios fa-

llecimientos postoperatorios desafortunados se conjugaron -

en contra de la aceptación de éste método, 

Transcurre otro lapso de 33 años hasta que se redesc~ 

bre la vía intravenosa para la obtención de anestesia y, 

aunque de forma vacilante al principio, debido a la falta 

d~ fármacos verdaderamente adecuados, la anestesia intrave­

nosa progresó desde entonces a un ritmo inintirrumpido y 

continuamente acelerado, la culminación de la cual no se ha 

alcanzado todavía. 

El proceso se inició en 1905 con Krawkow en San Pe-•-

tersburgo. Inyectó Hedonal (metilpropilcarbinoluretano) 

que alcanzó cierto grado de popularidad en Rusia y en otros 

lugares de Europa. Cuatro años más tarde Burkhardt popula­

rizó el empleo de éter dietílico y del cloroformo. De 

ellos, el ~ter dietílico al 5% con solución fisiológica de-

mostró ser el más satisfactorio de ambos, aunque a pesar de 

los buenos informes procedentes de varios países el método-

nunca alcanzó una popularidad generalizada. 
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En 1913 Noel y Souttar informaron del e~pleo intrave­

noso del paraldeh1do, seguido en 1916 por sulfato de magne-

sio (Peck y Meltzer). 

Al mismo tiempo varios autores publicaron excelentes­

resul tados de la administración intravenosa de alcohol etí 

lico. Ninguno de los anteriores pudo resistir la embestida 

de los barbitúricos de los cuales el amytal s6dico fue de -

los primeramente usados (Zefras y McC~"'111im) en .1929. 

En 1934, Rundy en Rochester y Water en Madison, ini-­

ciaron los estudios cl1nicos con el tiopental, hipn6tico ex 

tl'aordinariamentc utilizado ailn en la actualidad, 

Recientemente las técnicas han evolucionado con el ob 

jeto de producir sedación o sueño superficial con analgesia 

intensa. Al finnl de la d~cada de los años cincuenta se i~ 
trodujo la neuroleptoanalgesia, basada tambi~n en la combi­

nación de u~ analgésico potente y un neurol~ptico, 

Uno de los avances más importantes en este campo lo -

consti·tuye la anestesia 11 disociativau, caracterizada por ca 

talepuia, amnesia y analgesia profunda. Este estado se lo­

gra con una sola droga llamada ketamina. Todas estas estas 

t~cnicas dif'ieren de los agentes ortodoxos para la induc- -

\.. ¡ 
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ción intravenosa en que su objetivo consiste en producir 

anestesia completa en lugar de la pévdida de la conciencia-

sólamente, 

La combinación de varios agentes para obtener una 

anestesia general es ampliamente aceptada, ya sea que se 

combinen agentes inhalados entre sí, agentes inhalados más­

agentes endovenosos o bi~n agentes exclusivamente endoveno­

sos entre sí, 

La última es ejemplificada por la neuroleptoanalgesia, 

técnica anestésica que brinda excelentes resultados artn en-

situaciones críticas; a pesar de lo anterior no se puede ·~ 

considerar una t~cnica anestésica ideal razón por la cual 

constantemente se ensayan nuevos agentes y nuevas técnicas, 

En la actualidad poseemos excelentes agentes anest~s!_ 

cos inhalatorios, sin embargo una de las preocupaciones ac-· 

tuales tanto por parte del Anestesiólogo, como por parte 

del resto del personal que labora en los quirófanos, es la­

gran contaminación mnbiental que existe en los mismos. 

Por otra parte cada vez más se someten a procedimien-

tos quirúrgicos. un mayor número de sujetos que requieren de 

que se logre en ellos una gran estabilidad en diversos sis-

~ ··--~ 

¡i ~ 

.~. ____ ,...-..;.. .•.. ,.· 



1 
1 

1 
i 

1 

1 

1 

i 

1 

1 

1 

temas orgánicos, 

Por lo anterior decidimos ensayar una técnica anesté-

sica que reuniera los requisitos mencionados anteriormente, 

como son la obtenci6n de una atmósfera libre de polución y 

'por otra parte ei logro de un plano anestésico adecuado que 

se acompañará de una gran estabilidad b~sicamente a nivel -
cardiovascular. 

¡f 
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FARMACOLOGIA DEL ETOMIDATO. 

Sintetizado por Janssen y col. en el afio de 1971 (1); 

es introducido en la Anes.tesiolog1a cl1nica por Doenicke en 

1973 (2). 

Su estructura qu1mica corresponde al R-0)-1-1-C ten.i--

letil)-1H- im:idazol 5 carboxilato (Fig. 1). 

Fig. 1 

Se comporta como una base débil con pKa de 4. 211 y pr~ 

piedades moderadamente lipofílicas, con un coeficiente de -

particHin octanol-agua de 2.99 y un pll de 6.65. Su peso mo 

lecular es de 342.2. 

La solubilidad en agua a pH neu·tro es de O. 4 mg/ml., -
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aumentando considerablemente al acidificarse el pH. Es prá~ 

ticamente insoluble en éter. 

Los estudios iniciales de su cinética fueron hechos 

en ratas por Heykants y cols. en 1974 (3) y en humanos por 

Kettler en 1975 (4). 

Por lo que respecta a su f ijaci6n a las proteínas 

plasmáticas la albGmina fija el 78.5\ en tanto que las glob~ 

linas fijan s6lamente el 3\, La fijación a las proteínas 

plasmáticas se reducen a medidq que aumenta la edad de los -

pacientes, aunque con la salvedad de que en los niños de CO!:, 

ta edad, el grado de fijaci6n e similar al observado en indi 

viduos de edad media (3,4,51. 

En pacien·tes afectos de cirrosis hepática, disminuye­

la fijación del etomidato a las proteínas plasmáticas, lo que 

supone un aumento de la fracción libre en el plasma, que es~ 

tá en relación inversa a la cantidad de albGmina plasmática,. 

existiendo por el contrario, una relación directa con las c_i 

fras de globulinas gamma existentes en este tipo de pacien--

tes (5), 

En enfermos urémicos con insu.ficiencia renal crónica, 

se observa también un aumento de la fracción libre de etomi-

,} 

' 1 



,-

l 
1- '-;:.'"'' ____ ' 

10 

dato en el plasma en forma considerable (6), 

Tras la inyección endovenosa de etomidato, sus nive--

les en sangre disminuyen rápidamente durante los primeros 30 

minutos, descendiendo más lentamente despuds: tiene una vida 

media aproximada de 75 minutos, Al parecer, durante el pe--

riada en que el paciente permanece dormido, la concentraci6n 

sangu1nea de etomidato es de 0.23 microgramos por mililitro-

(7). 

Atraviesa muy fácilmente la barrera hematoencefálica, 

alcanzando concentraciones cerebrales máximas antes del min!:!_ 

to. 

El paso al compartimiento perif~rico se hace de mane-

ra rápida, alcanzándose niveles máximos en pulm6n, riñón, 

músculo y bazo a los 2 minutos de terminada la aplicaci6n en 

dovenosa. 

En cambio el paso a grasa y test~culo es más lento, 

lográndose un pico máximo entre los 7 y 8 minutos (3,5,7). 

Se biotransforma siguiendo la v1a de la hidrólisis 

del eter edlico pasando a ácido R ( +) -1-lC 1-feniletil) -1-lH­

imidazol carbox1lico. 
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En el hombre este proceso t.iene lugar exclusivamente-

a nivel hep61 ·Jo, aunque en las ratas albinas y en conejo 

pardo participan también de manera activa unas esterasas 

plasmáticas, habiéndose podido identificar una alieste'rasa -

responsable de esta reacción. 

La hidrólisis es muy rápida, igualándose los niveles­

del metabolito con los del fármaco intacto restante, a los-

7 minutos de la inyecci6n endovenosa. 

Si bien la hidr6lisis desc1,ita es el principal meca-­

nismo de biotransformación, existe también un proceso de N-de 

salkilación oxidativa que origina 1-fenil etanol, una parte­

del cual se oxida formando ácido mandélico y otra se convier 

te en estireno. 

El metabol.ito principal, mediante descarboxilación, -

acaba por convertirse en 1(1-feniletil)-1-H-imidazol (1,2,3~ 
7, a L 

. Por lo que respec·ta a su eliminación, el 75% de la do 

sis administrada, sigue la vía urinaria (2% como producto p~ 

ro y 73% como metabolito), encontrándose en las heces un 13% 

en las prime:ras 24 Hrs. siguientes a su administración (1,2, 
3,7,é), 

1 
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ncciones farmacol6gicas.- La principal acción del et~ 

1riidato es la producci6n de sueño e hipnosis con una mS.nima - , 

alteración de los sistemas cardiocirculatorio y respiratorio. 

A nivel de SNC el sueño que se produce es de apari- -

ci6n rápida, que coincide con el tiempo de circulaci6n brazo 

cerebro. 

Es un sueño de corta duración que dura aproximadamen­

te entre 8-12 minutos, aunque esta duración depende de la P2. 

sologS.a y de la forma de administración. 

El despertar completo es rápido y no se acompaña de -

sensaciones desagradables. 

El estudio electroencefalográfico muestra en los 10-15 

segundos iniciales, una amplificación del ritmo alfa, que da 

•paso a un trazado de ondas más lentas asociadas a algunas on 

das theta. 

Durante el despertar se recupera progresivamente el -

ritmo alfa aunque persisten algunas modificaciones morfológ.f_ 

cas hasta unos 30 minutos después de terminada la administr~ 

ción del etomidato (7,9). 
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El etomidato no produce analgesia por lo que la esti­

mulación dolorosa puede agravar o desencadenar las reaccio-­

nes de exitación muscular que se producen con este f/irmaco -

(2,3,8,10). 

Se considera que las mioclonS.as producidas pot• el et~ 

midato se deben a una acci6n irritante en la zona mesenc~f~-
lo-bulbar, dado que cuando aparecen son registradas en el 

electroencefalograma de modo bilateral y sincrónico, lo que­

descarta un origen cortical o subcortical (2,3,8,9,11). 

A nivel de aparato cardiovascular Kettler perfundien­

do etomidato a poso logias de O .12 mg/Kg/min., confirmó la 

disminución muy ligera de la presión aórtica media, de la te 

lediastólica ventricular izquierda y de las resistencias pe­

riféricas, junto a un aumento muy discreto en el volumen mi­

nuto y del dp/dt mliximo; sin embargo ninguna de estas altera 

ciones alcanzaba significado estadS.stico (L¡), 

Generalmente se encuentra un 7, 11% de descenso de la -

presión arterial media que pasa a ser de 8.5% a los 3 minu-­

tos (dosis de O, 2 mgLKg ( 12). Otros autores encuentran re-­

sultados dispares en sus observaciones ·en lo que se refiere­

al aparato cardiocirculatorio, Fig. 2. (11,10,11) • 
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A nivel del aparato res¡:iiratorio igualmente se encue!!_ 

tran resultados dispares; se encuentra que hay un discreto.­

descenso de la Pa02, que achaca a irregularidades en la mee! 

nica ventilatoria, la cual es descrita por Morgan (jQ) como­

cortos períodos de apnea de entre 5 y 9 segundos en un 12% -

de los casos. La mayoría acepta que las alteraciones menci~ 
nadas se presentan ·y están em razón única y exclusivamente '­

con la velocidad de aplicación del fármaco, la cual si es r! 

pida provocará una depresión global de la ventilación con 

disminución transitoria y reversible del volumen corriente,-

sin aumento compensador de la amplitud, lo que provoca un 

descenso del volumen minuto, aumento de la PaC02, con dismi-

nución del pH y descenso de la Pao2, lo que podría atribuir-

se a la disminución de la compliance pulmonar durante el su~ 

fio, a la disminución del gradiente alveolo-arterial junto 

con un descenso del gasto cardiaco (4,11). 

De cualquier manera, el aporte de oxígeno a los teji-

dos no se ve comprometido durante el tiempo de hipnosis y la 

oxigenación es correcta a nivel tisular, ya que no aumenta -

la diferencia arteriovenosa y porque aunque el flujo de oxí­

geno ofertado a nivel periférico disminuye, se compensa con­

un discreto incremento en su utilización (10,12}. 
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Variaciones hemodinámicas durante la induc- -

ci5n anest~sica con Etomidato. Se analizan, de arriba 

abajo, presi5n arterial media~ frecuenci.a cardiaca, V2, 

lumen sistólico, gasto cardiaco, índice sistólico, in­

dice cardiaco y presión media en arteria pulmonar (Ri-

fat) 

Fig. 2 
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FARMACOLOGIA DEL FENTANYL. (13) 

Esta sustancia es un analgésico potente que correspo!!. 

de a la f6rmula 1:-N-2-fenetil-4-n-propio nilanilino-piperi­
dina, (figura 3). 

l'ig. 3 

Fig, No. 3 

Este anail.gl1.sico ·es uno de los más potentes conocidos­

en il.a aclt'llalidad • posee gran :r>apidez de accióy una b:r>eve y -

~elativamente corta actividad de su acción analgésica. 

Su toxicidad, en :r>elaci6n a su poder terapéutico es -

m~s favorable que la de los demás morfínicos de síntesis. 

Durante su administración, ya sea en pe:r>fusión o en -

bolos, produce en el homb:r>e un estado de ?nalgesia profunda­

as1 como diversas acciones colinérgicas. En el hombre desa-
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parece el dolor somático con dosis intravenosas únicas del -

orden de O. 0001 a o. 0002 gramo" esta dosis Provoca analgó.,_C 

sia cutánea, muscular y articular, Con dosis de 0.0003_ 

O. OOOL¡ gramos se neutraliza el dolor profundo y se abolen 

.las respuestas neurovegetativas de. sufrimiento tales como 

transpiración, acrocianosis, taquicardia e hipertensi6n, 

Se considera que su poder analgésico es de 50 a 100 -
veces más potente que la morfina. 

La analgesia producida aparece a los 2 a 3 minutos 

tras ·1a aplicación endovenosa, manteniéndose un buen nivel -

analgésico durante unos 20 a 30 minutos, ·a partir de ese . -

tiempo y al menos durante una hora queda una analgesia re si-
dual, 

El fentanyl actúa elevando el dintel de la sensibili-

dad al dolor por su acción talámica y reticular y por su im-
portante acción colinérgica, 

La acción de]. fentanyl se acanpaña de una indiferencia 

al dolor por su acción cortical; así mismo los neurolépticos 

potencializan y prolongan la analgesia; por lo contrario, la 

nalorfina, la naloxona y la pentazocina disminuyen su efecto 

analgésico. Como se mencionó anteriormente, el fentanyl po-
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see una actividad colinérgica importante la cual ~s propor-­

cional a su actividad analgésica. Todavia no se puede prec.:!:_ 

sar si esta actividad resulta de una inhibición reversible 

de las colinesterasas, de una afinidad competitiva con la 

acetilcolina por sus efectos celulares, o de una actividad -

combinada de ambos mecanismos. El hecho indudable es que el 

fentanyl produce los mismos fen6menos que están descritos p~ 

ra la producción excesiva y prolongada de acetilcolina. 

A nivel del sist~na cardiovascular, el fentanyl prov~ 

ca hipotensión sobre todo para la cifra diastólica. El volu 

men sistólico aumenta y el volumen minuto se mantiene o au--

menta ligeramente. En sujetos atropinizados estos efectos -

disminuyen notablemente. A nivel de resistencias perif~ri-­

-Óas se produce una intensa vasodilatación arterial y venosa­

C.ru bor en cara, tóraz y extremidades), que igualmente se CO!!_ 

trarrestan por la atropinización previa; si a lo anterior se 

agrega una adecuada reposición de pét'didas hemáticas e hidr~ 

electrol1ticas se logra una gran estabilidad cardiovascular-

incluso en sujetos ancianos o cardiópatas, 

A nivel del sistema respiratorio una pequeña dosis de 

fentanyl produce inicialmente una estimulación de la respir~ 

ci6n, pero rápida e inmediatamente, aparece depresión respi-

ratoria. Esta depresión es relativamente breve; sin embargo 
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las inyecciones sucesivas prolonganiintensamente esta depre­

sión respiratoria. 

Esta depresión respiratoria se puede acanpafiar de una­

bronqu.iolo y broncoconstricción además rigidez de músculos -

intercostales y del diafragma. En pacientes despiertos, es­

te fármaco ocasiona olvido respiratorio y permanecen en ap-­

nea en tanto no se les ordena que respiren. 

La respiración asistida o mec&nica es de fácil aplic~ 

ci6n, pues el sujeto se deja ventilar sin lucha ni necesidad 

de ningCin tipo de curarü:ación. 

A nivel electrocnccfalogriífico, el fen·tanyl produce, -

en unos segundos, un aumento, una J.entificaci6n importante y 

una desincr>onización de las ondas corticales. S61amente re-

cobr>a el electroencefalograma su aspecto inicial tras 6U-9.0-

minutos de la inyección. La perfusión intravenosa de fenta-

nyl o bien las inyecciones r>epetidas prolongan la presencia­

de' ondas lentas, amplias e hipersincronizadas; este período­

de ondas lentas corresponde a un estado anest~sico que permf 

te el acto quirúrgico sin necesidad de otras drogas. 

A nivel del sistema nervioso perif~rico aún con una -

correcta analgesia quirúrgica (incluso con apnea), los refle 
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jos con1eaJ., palpebral y patelar están couservados., La desa-

parici6n del reflejo palpebra1 (sin curar.ización} es signo -
de uobredosis. 

A nivel del sistema nervioso autónomo el fentanyl pr~ 
duce un importante predominio vagal que se manifiesta por df 
versos efectos muscarínicos. 

A nivel de sistema gastrointestinal un peristaltismo­

intenso es sistem&tico. Las secreciones gástrica y biliar 

pueden estar aumentadas. El lagrimeo es frecuente a nivel 
ocular. 

Por otra parte la transpiración aparece solo si la 

analgesia es incompleta; no hay trastornos de la micción, r.=_ 

tenci6n urinaria ni constipación postoperatoria. 

A nivel del músculo estriado el fentanyl eJdta la pl~ 
ca motriz y puede producir ·tensiones musculares (rigidez to-
ráxica). 

También a nivel ocular la miosis es inmediata, pero -

de menor dur.:¡ción que con otros morfínicos, Una dosis masi­

va ocasiona posiciones asimétricas de los globos oculares e­
inyección vascular de la escler6tica, 

l 
1 
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El fentanyl reduce notablmcnte el consumo ge oxígeno­

por los tejidos. 

Otros efectos del fentanyl. - Dado que el fentanyl de­

be su actividad al hecho de que inhibe o inactiva de forma -

re1versible ciertas enzimas, por ejemplo, las colinesterasas, 

se puede comprenden que: los jó~enes, con sistemas enzimáti­

cos funcionando bien, necesitan dosis altas; los viejos ne--

cesitan dosis bajas; los obesos no necesitan mayores dosis -

que los delgados; los musculosos son m¡s resistentes; los h! 

pertérmicos necesitan dosis elevadas; un hígado sano destoxi 

fica r¡pidamente el fármaco y regenera las enzimas y un híg~ 

do insuficiente producirá una acción prolongada y persisten-

te, 

Si el fentanyl se inyecta muy lentamente, existe un -

umbral por debajo del cual no se obtienen resultados. Este­

umbral está determinado por el nGmsro de receptores celula-­

res que necesariamente deben estar ocupados por la acetilco­

lina para p1'eovocm~ un efecto. Si la concentración cae por-

debajo del umbral, la respuesta no aparece; de lo anterior -

se deduce que el e[ccto del fcntanyl d~pcnde no sÓlamente de 

la dosis inyectada, sino mucho má.s de la velocidad de la 

aplicación. 

11 
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Esto fenómenos explic¿¡n el que con perfusiones lentas 

de fentanyl muy diluido, se requieren posologías muy elevadas 
.. 

en relaci6n con las dosis repetidas y reinyectadas más rápi..;. 

<lamente y a mayor concentración, para la obtenci6n de resul­
tados muy semejantes, 

Biotransformación,- Aproximadamente el 10% del .fenta­

nyl se exc~eta como tal en la orina, El 90% restante se me­

taboliza en el hígado en la forma siguiente (figura 4). 

1 
O•ldaclón 

1 

Nr-\./H O 

L./\N•t·CHz-Ctt¡ 

1 
Ó Nor-fenlnnil 

Hidrolisis 

' 11-C:X" 
N-tt +CH¡-tHrCDOH ó écido proplómco 

4-anilo-piporidíno 

Metabolismo de el Fentanyl 
a nivel hepático • 

Fig. 4 
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MATERIAL Y METODO. 

Este estudio se realiz6 en diversos hospitales de Ur­

gencias de la Dirección General de los Servicios Médicos del 

Departamento del Distrito Federal. 

Se estudiaron un total de 30 pacientes, de ambos se-­

xos (19 hombres y 11 mujeres), con edades comprendidas entre 

los 16 y los 52 años de edad (media de 28.8), quienes fueron 

sometidos a cirug1a no electiva, con riesgo anestésico III y 

IV según la Sociedad Americana de Anestesiología. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos de 15 indi­

viduos cada uno, lps cuales se denominaron Grupo A y Grupo B. 

En el grupo A la t€cnica anest€sica fue la siguiente: 

prernedicación con atropina a razón de :15 mcg. /Kg. /peso vía -

endovenosa, previa torna de signos vitales; la aplicaci6n de-

este fármaco se realizó aproximaclament.~ de 5-10 minutos an--

tes de iniciar la inducci6n. 

Una vena de gruc~so calibre fue canalizada con un cat~ 
ter desechable del /1 18, misma que sirvió para la aplicación 

del medicamento en estudio. 
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GRUPO A: 

La inducci6n se realizó de la siguiente manera: Apli­

cación endovenosa de 4 mg, de bromuro de pancuronio, ventil~ 

ción mediante mascarilla con oxígeno al 100% durante un lap-

so aproximado de 3-4 m.inutos; aplicaci6n de una dosis ini- -

cial de fentanyl a razón de 10 mcg./Kg./peso I.V.; seguida--

mente se administró una dosis endovenosa de 20 mg. de etomi­

dato, manteni~ndose la ventilación con mascarilla hasta el -

momento en que se practicó la intubaci6n endotraqueal. Lo--

grada ~sta, inmediatamente se inició una infusión de etomida 

to a razón de aproximadamente 1 mg. por minuto (60 mg. de 

etomidato en 250 ml. de :101. salina isotónica a dosis de 

70-80 gotas por minuto). 

A trav~s de la sonda endotraqueal se inició un flujo­

de oxígeno al 100 % a r
0

az6n de 4 litros por minuto, mismo que 

se continuó durante todo el transanestésico. 

La analgesia transoperatoria se logró mediante la 

aplicaci·5n de fentanyl a intervalos y a dosis variables de .., 

acuerdo a la respuesta presentada por el paciente al dolor -

la cual f•.ie ~alorada por la presencia de cambios neuroveget~ 

tivos tales como alteraciones en la frecuencia cardiaca, te!!_ 

sión arterial, sudoración, acrocianosis, lagrimeo y cambios-
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en la frecuencia respiratoria cuando la ventilación estaba -

siendo asistida. 

En esta t~cnica anest~sica, la ventilacitJn se contra-

ló durante el tiempo que el relajante n1antuvo su efecto o 

cuando se consideró que dicha ventilación era insuficiente:­

al final de la cirugía la ventilación sólamente fue asistida 

La perfusión del etomidato se suspendió aproximadame!!_ 

te·entre 5 y 10 minutos antes de terminar la cirugía. 

El efecto depresor respiratorio del fentanyl as! como 

el relajánte del pancuronio fue revertido, cuando as1 se ju~ 

gó necesario, mediante la aplicación de naloxona y qe atropá_ 

na-neostigmina respectivamen·te a dosis convencionales. 

En el grupo B se utilizó una técnica inhalatoria a b~ 

se de halotano-02. Si~ndo la t~cnica la siguiente: premed!. 

cación con atropina a razón de 15 mcg. /Kg. /peso V Í a en 

dovenosa, previa toma de signos vitales y aproximadamente de 

5 a 10 minutos antes de iniciar la inducción. Administración 

de una dosis de tiopental a razón ele 7 mg. /Kg. /peso I. V., s~ 

guida de una ,dosis endovenosa de succinil-colina de 1 mg. /kg. 

/peso, oxigenación con mascarilla al 100% durante J. minuto e 

intubación endotraqueal. El mantenimiento anestésico se lo-

.• 
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gró con halotano a concentraciones usuales con un.flujo to-­

tal de oxígeno de 4 litros por minuto. 

Cuando se requiri6, y una vez terminado el efecto de­

la succinilcolina, se administró bromuro de pancuronio a do­

sis convencionales. La ventilación se controló todo el ti~ 

po en que.los relajantes mantuvieron su efecto o cuando la -

ventilación se consideró que era insuficiente. Al finalizar 

la cirugía se asistió únicamente la ventilación. En algunos 

casos, cuando así se juzgó necesario, se revirtió el efecto-. 

relajante de.l pancuronio mediante la aplicación de atropina-

neostigmina a dosis usuales. 
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RESUL'fADOS, 

Se valol'aron los siguientes parámetros: alteraciones-

en el ritmo o la frecuencia cardiaca mediante estetoscopio -

precordial y esofágico, tensión arterial con baumanómetro y­

estetoscopio colocado en el brazo a nivel de la arteria hume 

ral, calidad de los tonos cardiacos en base a su intensidad, 

tiempo de recuperación segGn la escala de Aldrette, así como 

la presencia o ausencia de complicaciones transanestésicas;­

tambi~n se tomó en cuenta si se presentaron náuseas o vómito 

en el postoperatorio inmediato, 

En el grupo A se encontró lo siguiente: 

Alteraciones en el ritmo cardiaco: no 

Alteraciones en la frecuencia cardiaca: se encontró -

un aumento global de la frecuencia cardiaca de un .10% en re-

lación a las cifras basales; no se encontraron cambios signi 

ficativos en los tonos cardiacos en cuanto a su grado de in-

tensidad. 

No hubo variaciones significativas de las cifras ten-

sionales, 

En cuanto a la recuperación ~sta fue la siguiente: 

.• 
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(promedio) : 

a los 10 minutos: 6 

a los 20 minutos: 7 

a los 30 minutos·: 9 

a los 45 minutos: 9 

a los 45 minutos.: 9 

a la hora: .10 

En este grupo no hubo somplicaciones atribuibles ai -

acto anest~sico. 

Se presentaron náusea en nueve pacientes (60%) y v6mi 

·to en uno de ellos (6.6%). 

Los resultados en el grupo B fueron los siguientes: 

No se ancontraron alteraciones en el ritmo cardiaco;­

hubo una discreta disminuci6n de la frecuencia cardiaca de -

aproximadamente 10% en relaci6n a la basal. 

Se encontró una disminuci6n en·los tonos cardiacos en 

cuanto a su grado de intensidad, siendo ~sta de manera apre­

ciable a la auscultaci6n del precordio. 



(promedio) : 

a los 10 minutos: 6 

a los 20 minutos: 7 

a los 30 minutos·: 9 

a los 45 minutos: 9 

a los 45 minutos.: g 

a la hora: 10 

En este grupo no hubo somplicaciones atribuibles a~ -
acto anest~sico. 

Se presentaron náusea en nueve pacientes (60%) y v~m! 
·to en uno de ellos (6.6%), 

Los resultados en el grupo B fueron los siguientes: 

No se encontraron alteraciones en el ritmo cardíaco;­

hubo una discreta disminuci6n de la frecuencia cardiaca de -

aproximadamente 10% en relaci6n a la basal. 

Se encontró una disminuci6n en·los tonos cardiacos en 

cuanto a su grado de intensidad, siendo ~sta de manera apre­

ciable a la auscultación del precordio, 

;{' 
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En cuanto a las cifras tensionales, se encontr6 una -

disminuci6n de aproximadamente un 10% en relaci6n a las ci-­

fras basales, siendo lo anterior más evidente al momento de­

la inducción. Tiempo de recuperaci6n (Aldrette): 

al salir del quirófano: 8 

a los 20 minutos: 9 

.a los 45 minutos: 10 

a los 10 minutos: e 

a los 30 minutos: 9 

a la hora: 10 

En este grupo ningún paciente p11esent6 m~usea o v!imi-

to. 
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DISCUSION. 

La infusi6n de etomidato, asociada a bolos de fenta-­

nyl, produjo un mantenimiento adecuado de la anestesia en to 

dos los pacientes estudiados. 

Independientemente de la forma de. ventilar al pacien".'. 

te, la estabilidad cardiovascular fue satisfactoria, notánd2 

se sólamente un ligeI'o incremento en la fI'ecuencia cardiaca­

de aproximadamente un 10%. No hubo alteX'aciones del I'itmo -

cardiaco en ningun paciente. 

Las cifI'as tcnsionales no vai:•iaI'on significativamente 

en compraci6n a las cifras basales, 

Por lo contrario, en el gr•upo B se produjo una dismi,,. 

nución modeI'ada dela tensión arterial, sobre todo al momento 

de la inducción. 

f 

. ...... ,,, .. ., .. 
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CONCLUSION, 

La combinación de etomidato en perfusión y fentanyl -

en bolos da por resultado un mantenimiento adecuado de la 

anestesia, logr~ndose un plano anestésico que permite de ma­

nera satisfactoria el acto quirargico, 

Con dicha combinación se obtiene una buena estabili­

dad cardiovascular y ~e provee al mismo tiempo de una técni­

ca anest~sica libré de contaminación y de condiciones adecua 

das para el cirujano. 

Sin embargo, el uso de una droga hipnótica junto con­

una analgésica puede en un momento dado dificultar la dosif! 

caci6n adecuada de cada una de ellas, por lo que se requie-­

ren mayores estudios para det~rminar el 6ptimo esquema poso­

lógico. 

(i" 
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RESU}IEN. 

Se procedió a comparar la anestesia obtenida en un 

grupo de 30 pacientes, en los cuales a la mitad de ellos se­

les administró una infusión de etomidato junto con dosis ~u~ 
secuentes de citrato de fentanyl; a la otra mitad se les 

aplic6 una t~cnica anest~sica convencional a base de halot~ 
no y oxígeno. 

Se comprobó que los cambios cardiovasculares fueron -

prácticamente similares en. los dos grupos. Hubo una prolon­

gación en el tiempo ele recuperación en el grupo de etomida-­

to-fentanyl, posiblemente atribuible a una falta de flexibi­

lidad en la administración de ambos fármacos. 
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