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RESUMEN

Se evalué la repercucién hemodinimica, gases en sangre arterial y electrdlitos séricos durante la induccién anestésica en veinte pa-
cientes para cirugia electiva de corazén abierto con derivacién cardiopulmonar, mediante etomidato endovenoso. Las variables estudiadas
se registraron bajo condiciones basales, 1, 2, 3, 4 y 5 minutos después de la administracién de etomidato a razén de 235 a 416 mcgs/kg,
observindese disminucién no significativa de la tensién arterial sistélica y media, un aumento de la tensidn arterial diastdlica de 11
mmHg a los cuatro minutos (P > 0.05). La presién venosa central permanecié pricticamente sin cambio y no se registraron trastornos elec-
trocardiogréficos. Se presentd un descenso significativo estadisticamente del sodio y potasio sérico. Aquellos signos que sufrieron reduccién
permanecieron en todo momento dentro de los limites permisibles.

Palabras clave: Hipnéticos: Etomidato. Hemodinamia
Anestesia para cardidpata.

SUMMARY
Hemodynamic changes during anesthetic induction with etomidate, were evaluated in patients undergoing to cardiac surgery with
cardiopulmonary bypass. Arterial samples were collected for determination of blood gases and electrolytes at 1, 2, 3, 4 and 5 rinutes after
adminsitration of etomidate at dose of 235 to 416 mcgs/kg.

There was a decreased no significative of sistolic and medial arterial pressure and an increase of 11 mmHg in diastolic pressure at
interval of four minutes (P > 0.05).

Venous pressure showed no changes, a decrease of serum pottasium and sodium were statistics significant.

The changes were in permissible limits.

Key words: Hipnotics: Etomidate. Hemodynamics. Cardiac Surgery.
Cardiopulmonar bypass, Anesthesia.
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metabolismo y el flujo sanguineo cerebral mostrando
el electroencefalograma periodos tipicos de sueiio
similar a los observados después de la narcosis babita-
rica, no produce estados convulsivos en pacientes epi-
lépticos; sin poder analgésico, aunque hay evidencias
de acci6n depresora del sistema reticular cerebral.”

El equilibrio hemodindmico no se modifica apre-
ciablemente por accion de la droga, que produce un
descenso no significativo de la presién sanguinea a6rti-
ca y resistencias vasculares periféricas, sin cambios en
la contractilidad cardiaca.!® "' La frecuencia y gasto
cardiaco, como el volumen latido no se modifican o se
incrementan ligeramente por accién del etomidato;
asi mismo la presién venosa central y oxigeno miocar-
dico se mantienen normales. Los efectos respiratorios
son transitorios disminuyendo la presién de oxigeno en
pacientes que respiran al medio ambiente.!* 13

Entre los efectos secundarios se encuentra el dolor
en el lugar de la inyeccién;' sin éembargo, el mas im-
portante de estos efectos es la presencia de movimien-
tos incontrolados e incordinados de misculos o grupos
musculares que afectan particularmente la raiz de las
extremidades, considerandose como signos de libera-
ci6n o estimulacién directa de regiones diencéfalo-me-
sencéfalo.’ !

El etomidato no tiene efectos toxicos, ni teratol6-
gicos. No suprime la induccién de linfocitos humanos
y no se asocia a un grado detectable de liberacion de
histamina.” !*

En estudios realizados por Ledingham y Watt
describe la asociacién entre el aumento de mortalidad
con el uso de etomidato para sedacion en pacientes de
terapia intensiva debido a que esta droga suprime la
secrecion adrenocortical .® '®

La presente comunicacién es un ensayo clinico
encaminado a utilizar etomidato como inductor anes-
tésico en la cirugia de corazén abierto con derivacién
cardiepulmonar, valorando sus efectos hemodinami-
cos, cambios en gases en sangre arterial, electrélitos
séricos’y sus posibles efectos indeseables en pacientes
para cirugia de corazén abierto.

. MATERIAL Y METODO

De la poblacién que se atiende quirargicamente
en el Hospital de Cardiologia y Neumologia del Centro
Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro
Social se tomé una muestra de veinte pacientes progra-
mados para cirugia electiva con derivaciéon cardiopul-
monar, diez pacientes del sexo femenino y diez del
sexo masculino. Las edades oscilaron entre los 21 a 65
afios (43 + 22), con un peso corporal de 45 a 85 kgs.
(65 + 20 kgs.), con los siguientes diagnésticos:

1. Doble lesion mitral
2. Doble lesién mitrla y aértica
3. Doble lesion mitral con insuficiencia
tricispidea
. Doble lesion adrtica
. Estenosis aértica
. Comunicacién interauricular
. Estenosis mitral pura
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Los pacientes fueron escogidos al azar, con estado
fisico segtin la clasificacién de la Sociedad Americana
de Anestesiologia de III — IV.

Los pacientes fueron medicados preanestésica-
mente con diacepam 10 mgs. via oral y sulfato de atro-
pina a razén de 0.01 mg. por kg. intramuscular, entre
los 55 y 220 minutos previos a la induccién.

A todos los pacientes se instal6 a su llegada a qui-
réfano cardioscopio para control continuo de trazo
electrocardiogrifico, se canalizé6 vena periférica con
cateter 18 manteniéndose permeable con solucién glu-
cosada al 5%, en seguida previa asepsia y antisepsia de
antebrazo izquierdo se aplicé lidocaina al 2% en el si-
tio de punsién insertindose cateter No. 18, en arteria
radial para control continuo de tensi6n arterial media,
sistolica y diastdlica; ademas para obtenciéon de mues-
tra para determinacién de gases y electrélitos en
sangre. Se punsiond vena antecubital colocando cate-
ter largo central para medici6bn de presién venosa
central.

Se tomaron muestras sanguineas arterial y venosa
determinéndose gases y electrélitos en sangre previa
induccién y a los cinco minutos después de la aplica-
cién de etomidato.

El etomidato fue administrado en vena periférica
arazén de 235 a 416 mcgs/kg, diluido en agua destila-
da, lentamente en un periodo de 60 segundos, hasta
alcanzar la inconciencia; se ventilé al paciente con
mascarilla y oxigeno al 100% utilizando sistema Bain.

Los signos de tensi6bn arterial media, sistdlica,
diastélica, frecuencia cardiaca, fueron anotados en el
periodo basal, cada minuto durante los primeros cinco
minutos y antes y después de la aplicacién del etomi-
dato. Antes de iniciarse los efectos de la hipnosis se in-
terrogé a los pacientes la presencia de dolor en el sitio
de aplicaci6n, valorandose e] grado del mismo de la si-
guiente forma:

1. Leve
2. Moderado
3. Severo

Se vigil6 la aparicién de movimientos musculares
involuntarios.

Al terminar la induccién se continué el acto anes-
tésico con el método elegido de acuerdo a sus indica-
ciones y contraindicaciones.

Los resultados se sometieron al analisis estadisti-
co, empleando para la comparacion de las variables
cardiovasculares, gases de sangre y electrolitos séricos
la prueba T de Student.

RESULTADOS

Se valor6 la estabilidad hemodiniamica y la in-
fluencia sobre gases en sangre y electrblitos séricos del
etomidato ademas de sus posibles efectos indeseables
en pacientes para cirugia de carazén abierto.

La presion arterial media en el primer minuto de
inducci6n fue de 80.85 mmHg y de 80.35 mmHg a los



Rev. Mex. Anest.
1984; 7:81-86

dos minutos con respecto a la cifra basal (82.3 mmHg)
tendiendo a las cifras normales a los cinco minutos, di-
cha disminucién no tuvo significado estadistico (P >
0.10). Cuadro I y figura 1.

CUADRO 1. PRESION ARTERIAL MEDIA
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mm Hg
140
120 +

100

o 1]

Minutos PA DS ES Prob. §0 J
0 82.3 + 8.43 1.88 40 j q
1 80.85 + 7.91 1.77 P>0.10 20
2 80.35 + 9.02 2.01 P>0.10
3 82.15 +138.51 3.02 P>0.10 ; ; : ; , . ,
4 81.45 +11.28 2.51 P>0.10 ° t 2 3 4 s MmN
5 81.91 + 8.82 1.97 P>0.10
Figura 2. Tensi6n arterial diastolica.
mm Hg
% CUADRO I11. PRESION ARTERIAL SISTOLICA
18 Minutos PA DS ES Prob.
190
0 115.93 24.49 6.32
1204 1 110.87 20.24 5.22 P>0.10
100 I -I 2 110.2 24.12 6.22 P>0.10
. 1 1 T 3 108.58 29.10 7.51 P>0.10
¢ ] J J 1 4 108.27 24.14 6.23 P>010
0 1 118.8 19.04 1.91 P>0.10
40
20 mmzl;l,P
0 i 2 3 4 3 min 1904
Figura 1. Tensi6n arterial media. |
w
La presion arterial diastélica se increment6 lige- 10
ramente en los tres primeros minutos no siendo signifi- .
cativo dicho aumento; aunque en el minuto cuatro
present6 su cifra maxima de 74.8 mmHg en compara- o
ci6n con la basal de 63.8 mmGh (P > 0.05), tendiendo 601
a la normalidad a los cinco minutos (64.94 mmHg). w0l
Cuadro I1, figura 2.
201
CUADRO II. PRESION ARTERIAL DIASTOLICA 0 2 ! 3 min
Minutos PA DS ES Prob.
Figura 3. Tensi6n arterial sistélica.
0 63.87 +10.84 2.79
1 64.94 +13.63 3.51 P>0.10
2 64.47 +10.43 2.69 P>0.10
3 66.2 +13.93 3.59 P>0.10 CUADRO IV. FRECUENCIA CARDIACA
4 74.8 +15.72 4.05 P>0.05
5 64.94 +12.33 3.19 P>0.10 Minutos PA DS ES Prob.
. . . . . 0 81.5 18.41 1.1
Las cifras de presion arterial sist6lica presentaron 1 81.6 19.86 444 P>0.10
una disminucién no significativa (P > 0.10) con respec- 2 80.45 2976 5.08 P>010
to a la cifra basal. Cuadro III, figura 3. 3 81.45 22.43 5.01 P>0.10
La frecuencia cardiaca se mantuvo sin cambios 4 82.45 21.40 4.78 P>0.10
5 80.05 22.64 5.06 P>0.10

significativos durante y después de la induccién c?/n
etomidato. Cuadro 1V, figura 4.

La observacién electrocardiografica transanesté-
sica no registré alteracién del ritmo cardiaco. Un pa-
ciente previamente arritmico, corrigié6 su ritmo duran-
te la administracién de etomidato.

La presi6én venosa central, se mantuvo en cifras
basales.

Los valores del potasio y sodio séricos disminuye-



Figura 4. Frecuencia Cardiaca.

ron significativamente con respecto a las basales (P <
0.025 y P < 0.005 respectivamente). Cuadro V, figura
5.

CUADRO V. SODIO

Minutos PA DS ES Prob.
SODIO
0 142.36 2.23 0.59
B 136.36 1.86 0.49 P <0.005
POTASIO
0 4.37 0.56 0.14
5 3.79 0.47 0.12 P<0.025
meq/L Sodio Potasio
meq/L
150 5
145
1404 q
135
130 3
-
1954
2
I min ) 3 min
Figura 5.

Las cifras de gases arteriales y venosas reportadas
presentaron a los cinco minutos después de la adminis-
tracion de etomidato, una leve y no significativa dismi-
nucién del pH, con aumento de biéxido de carbono
total. bicarbonato y base actual interpretada como
una acidosis respiratoria compensada. Cuadro VI.
VII. VIIL IX, X. X1y figuras 6,7, 8,9, 10, 11.

Los movimientos involuntarios se presentaron en
9 pacientes (45%). El dolor referido en vena periférica
durante la administracion del etomidato fueron 9 pa-
cientes (45%) valoradas de tipo leve.

DISCUSION

Investigaciones previas habian enfatizado estabi-
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CUADRO VI.
Minutos PA DS ES Prob.
0 7.44 0.028 0.0064
5 7.39 0.045 0.0101 P>0.10
PH VENOSO
0 7.40 0.037 0.086
5 7.37 0.049 0.0113 P>0.05
ARTERIAL VENOSO
0 )
740 ™0
730 wo
R min ° § min
Figura 6. pH.
CUADRO VII
Minutos PA DS ES Prob.
PaCO, ARTERIAL
0 24.2 4.87 1.08
5 23.35 5.86 1.31 P>0.10
PaCO, VENOSO
0 24.12 6.87 1.66
) 21.24 5.94 1.44 P>0.10
ARTERIAL VENOSA
mmHg mm Hg
40 401
30 30
20 204
10 10
—_— — H
[ s Min 0 3 min
Figura 7. PaCO,.
CUADRO VIII. CO, ARTERIAL
Minutos PA DS ES Prob.
0 27.32 6.60 1.47
5 32.2 7.30 1.63 P<0.05
CO, VENOSO
0 29.55 8.17 1.98
5 31.94 6.06 1.47 P>010

lidad hemodinidmica (Criado en 1980, Haldcroft en
1976, Paschke en 1977 y Praskash 1981).!%- 12 1" 14 Sola-
mente se reportd disminucion de la presion arterial sis-
témica de 199 (Colvin en 1979)'® asociada a una dis-



Rev. Mex. Anest. ETOMIDATQ EN CIRUGIA DE CORAZON 85
1984; 7:81-86
ARTERIAL VENOSO CUADRO X. B.A. ARTERIAL
meq /1. meq/L
Minutos PA DS ES Prob.
s0} 50
0 2.9 1.94 0.43
“ 0 5 3.35 2.13 0.47 P>0.10
30 30 BA VENOSA
20 20 0 3.80 2.31 0.56
5 5.1 3.14 0.76 P>0.10
10 10
.+ . .
[ s Mmin ) s Mmin
ARTERIAL VENOSO
Figura 8. CO,.
CUADRO IX. HCO, ARTERIAL ot I
8
Minutos PA DS ES Prob. 8 [
0 19.72 2.82 0.63 o1 4
5 21.29 3.2 0.71 P>0.10 4 K
HCO43 VENOSO e 2
0 19.82 4.61 1.11 J
5 18.77 3.49 0.84 P>0.10 o )
3 5 min T 4§ min
ARTERIAL VENOSO
Figura 10. B.A.
mm Hg mm Hg
% & pensada) fue observada con anterioridad por Colvin
uo bt 1979,'® quien reporté una acidosis respiratoria entre el
80 301 tercero y el sexto minuto después de administrado el
20 ]__———] 20 H medicamento, la cual se debia a un incremento de la
ol 10 frecuencia cardiaca con insignificante aumento en la
. , resion arterial de biéxido de carbono.
3 % min A ) t min P

Figura 9. HCO,

minucién en la resistencia periférica y del trabajo ven-
tricular izquierdo. Estas observaciones sugerian que el
etomidato es un agente de induccion intravenosa que
produce solamente cambios minimos en el sistema car-
diovascular.!? 7 1#

El etomidato tiene una accién estimuladora en el
sistema nervioso simpatico manteniendo indirecta-
mente la presion arterial, como resultado del incre-
mento en el tono muscular causando un aumento en el
retorno venoso del corazén.!?

En los resultados de nuestro estudio, las variacio-
nes hemodinamicas fueron minimas con respecto a los
reportes anteriores,'” '7 ¥ presentando una disminu-
cién no significativa en la tensiéon arterial sistélica y
media, aumentando en 11 mmHg la tensién arterial
diastdlica a los cuatro minutos, sin tener cambios en el
ritmo cardiaco, y en la presién venosa central y fre-
cuencia cardiaca. Es posible que las disminuciones en la
tensién arterial media y sistolica sean debidas a una
vasodilatacion periférica.'?

La tendencia a disminuir el pH sanguineo y au-
mento no significativo del bioxido de carbono total,
bicarbonato y base actual (acidosis respiratoria com-

La disminucion del potasio sérico fue descrito por
Duende 1974 y Haldcroft en 19787 y ésto fue observa-
do también en el presente estudio; observado en pa-
cientes que no exhibieron marcados movimientos
musculares después de la administracién de etomida-
to, en los cuales segiin los autores anteriores debiera
haber relacién entre la disminucién del potasio y mo-
vimientos musculares.

De la misma forma se presenté una disminucién
del sodio sérico no explicable hasta el momento por la
literatura internacional.

Las principales desventajas del etomidato son los
movimientos musculares y el dolor en la vena durante
la induccién. En estudios anteriores se han reportado
estos efectos en un 48% (Haldcroft 1976)" y en un 80%
(Brown 1981)" indicando que el dolor y los movimien-
tos musculares son de un grado muy intenso.

Sin embargo, los resultados observados en nuestro
estudio administrando el etomidato diluido y lenta-
mente disminuyeron hasta un 45% siendo éstos de
menor intensidad.

CONCLUSION

En base a los hallazgos antes referidos, podemos
concluir que el uso de etomidato como agente induc-
tor es de utilidad, ya que mantiene la estabilidad car-
diovascular y si la altera, lo hace en forma minima vy,
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transitoria. La facilidad de dosificacion, la calidad de
hipnosis y duracién de su efecto, aunada a los minimos
efectos secundarios y la posibilidad de corregir el dolor
a la administracién mediante la insercién de un cate-
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ter largo, la combinaci6én con fentanyl y la aplicacién
de lidocaina previa a la administracién de etomidato,
hacen de este firmaco una opcién en la induccién
anestésica en el paciente cardiépata.
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