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GENERALIDADES 

La presión arterial sistémica es aquella que existe en

el sistema de alta presión y está determinada por el gasto-

cardiaco y la resistencia periférica total. En ella inter -

vienen cuatro componentes del mecanismo agudo: a) sensores -

prop.ioceptivos vasculares ( barorreceptores), b)quimiorrecep

tores, c) conexiones venosas centrales e integración del con 

trol neural y d) conexiones aferentes. 

A largo plazo los mecanismos son tres: a) redistribución 

del volumen sanguíneo, b) filtración transcapilar del fluido, 

c) regulación renal. (1,2). 

HIPEBTENSION ARTERIAL SISTEMICA.-

Aún y cuando no hay datos estadísticos fidedignos se ha

bla de una prevalencia de cerca del 20% de la población. 

Es común, asintomática, fácil de detectar, por lo general sen 

cilla de tratar, con frecuencia conduce a complicaciones mor

tales si no se controla. Sin embargo, a pesar de que cada 

vez aumentan los conocimientos sobre la fisiopatología, en el 

90-95% de los casos la etiología y por lo tanto la prevención 

o la curación; aún es desconocida. (3). 
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A ella se asocian algunos factores tales como: edad, defr 

tro de la cual encontramos una frecuencia superior al 50% en 

pacientes ancianos o personas mayores de 65 años (4), enferm~ 

dad vascular coronaria, hiperlipidemia, hipertrofia ventricu

lar izquierda, diabetes mellitus, enfermedad pulmonar obstru~ 

tiva crónica, tabaquismo crónico, sexo, como en el caso de 

los varones que presentan además el doble de mortalidad en la 

enfermedad coronaria y niveles superiores de colesterol (5). 

Raza, con una incidencia superior entre la población negra -

( 3, 4), obesidad y finalmente la asociación de niveles altos -

de ácido úrico. (6). 

Se ha observado que la presión arterial. presenta un pa

trón circadiano. El cual se encuentra muy exacerbado en el -

paciente hipertenso, de tal forma que durante el dia la pre-

sión sanguínea permanece constante, pero durante la primera -

mitad de la noche tiende a ir disminuyendo paulatinamente ha~ 

ta presentar una meseta de las 2:00-4:00 A.M., momento en que 

la presión comienza a tener un ascenso máximo alrededor de -

las 6:00 -8:00 horas. Esta ritmicidad diurna se relaciona a -

la secreción o concentración de epinefrina plasmática y nore

pinefrina. ( 5). 
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Sin embargo, este patrón no es aplicable a lo• pacientes 

añosos, donde se asocia más frecuentemente a un incremento de 

la reactividad alfa-adrenérgica, con disminución de la beta-a 

drenérgica, incrementos en las concentraciones de calcio in-

tracelular, plaquetario y de la célula muscular lisa vascular. 

Sólo se reporta un 20\ de pacientes con niveles altos de ren! 

na. (3,4,7). 

En relación con la anestesia se deben de tener en cuen

ta dos factores: labilidad mayor de la presión venosa, con -

una resistencia vascular sistémica mayor, que se asocia fre -

cuentemente a arterioesclerosis precoz y más extensa que la -

de los pacientes normales.· Los dos peligros a los que está 

expuesto el paciente durante la anestesia son: la hipotensión 

y la exacerbación de la hipertensión. La primera reduce el 

flujo de los vasos renales, cerebrales y miocárdicos, con 

riesgo de producir insuficiencia cardiaca, accidentes cerebr2 

vasculares e infarto miocárdico. El ideal es que todos los -

pacientes sean tratados previamente antes de la anestesia y -

cirugía, tratando de conseguir la presión diastólica de 100 -

mmHg o menos en posición erecta. La interrupción del trata-

miento antihipertensivo puede precipitar una insuficiencia 

renal, cardiaca o accidente cerebrovascular, mayor riesgo de 

una isquemia o infarto miocárdico. En el paciente cardiópata 

además se ha visto que la hipertensión postoperatoria y taqui 

cardia imponen una demanda mayor de oxígeno, en los pacientes 
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no controlados hay un desequilibrio de la regulación del fl~ 

jo aan9uineo cerebral y metabolismo del oxígeno, mientras -

que el paciente hipertenso controlado puede conducirse como 

au imagen normotensa. (8,9,10,11,12,13,14). 

Como premisa anestesiol6gica se debe tener en mente la 

protección del paciente bajo anestesia, recordando que la 

reacción al estrés mientras que es vital en el individuo 

conaciente, puede ser dañina para el paciente sometido a un

acto quirúrgico, ya que la respuesta cardiovascular a la ci

rugía es un determinante de morbi-mortalidad para el pacien

te. (15). 
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CLONIDINA 

Clorhidrato de clonidina (clorhidrato de 2~(2,6-diclor2 

fenilamino) -2-imidazolina), relacionada químicamente con la 

tolazolina, nafazolina, tetrahidroxolina y antazolina. 

MECANISMO DE ACCION.-

Actua como agonista parcial alfa-dos adrenérgico, de -

acción central, sus efectos dependen de la concentración en

dógena de noradrenalina, pudiendo ejercer sus efectos a ni-

vel de receptores presinápticos o postsinápticos a varios ni 

veles del sistema nervioso central (SNC). Por vía endoven2 

sa causa un aumento transitorio de la presión arterial segui 

do de una disminución más prolongada. Este efecto inicial -

es por estimulación alfa vascular postsináptica. Se presen

ta una marcada hipotensión al inyectar una dosis pequeña. 

( 16, 17, 18). 

Además de este efecto sobre SNC, se ha visto que la -

hipotensión asociada a varias formas de shock, anestesia in

halatoria y trauma quirúrgico, ha sido revertida, mediante -

la utilización de naloxona, indicativo de que estos estados

fueron asociados a la liberación de opioides endógenos, como 

se corrobora cuando se utiliza como analgésico único o 
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sinergista de narcóticos. (19,20). 

La clonidina y la L-alfa-metilnoradrenalina incremen

tan la liberación de la beta-endorfina inmunorreactiva, su~ 

tancia que posee efectos hipotensores potentes (19,21,22). 

Ya que la clonidina y la naloxona no interactuan con 

el mismo sitio de receptor cerebral. Ello sugiere aún más

la liberación de un opioide endógeno. Lo que produce una-

estimulación inhibitoria simpática del receptor adrenérgico 

alfa a nivel del SNC. (23,24,25,26,27). 

Esta liberación también ocurre distalmente estimulan 

do los receptores opioides que inhiben el tono simpático, -

lo que explica además el efecto analgésico por ·acción sobre 

la vía noradrenérgica medular del núcleo coeruleo, que inv2 

lucra la vigilia, procesa los estímulos nociceptivos a ni-

vel central y medular, dosis dependiente. (28,29,30,31) .. 

Las neuronas noradrenérgicas y serotoninérgicas con

tribuyen al componente vagal de la clonidina, ambas tienen

cuerpos celulares en el puente y médula, los axones ascien

den a sitios suprapontinos, otros proyectan a núcleos bulb~ 

res cerebelosos y motoneuronas preganglionares de la médula. 

(23,32). 

Las consecuencias hemodinámicas de esta acción cen

tral; son manifestadas por una disminución de la frecuencia 

cardiaca, gasto cardiaco, resistencias vasculares sistémicas 
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Produciendo una reducción "balanceada", en la tensión arte

rial de 16-18% y manteniendo el riesgo sanguíneo a órganos

vitales. (21,29). 

El incremento en el tono vagal provocado y la aso

ciación de la reducción de la frecuencia cardiaca incremen

tan la perfusión diastólica, favoreciendo.la oxigenación -

miocárdica. (21,33). 

Produce disminución del flujo sanguíneo cerebral 

por vasoconstricción, inhibe la hiperactividad simpática d~ 

rante la isquemia cerebral, por bloqueo del centro vasomo-

tor medular en los pacientes con traumatismo cráneo-encefá

lico, sin reversión de efecto posterior a la aplicación de 

naloxona. (16,26,34,35). La bradicardia resulta de la dis

minución del tono simpático y aumento del tono vagal, entr~ 

na mayor sensibilidad de los reflejos barorreceptores, est.! 

mulación de los receptores adrenérgicos alfa centrales, ad~ 

más de la estimulación presináptica de receptores alfa-dos

cardiacos. (16,36,37). 

Tiene acciones sobre el SNC semejantes a la cloro

promacina, tales como sedación notable, disminución de la -

actividad motora espontánea y la conducta condicionada, au

menta el tiempo de sueno por hidrato de cloral y disminuye

la temperatura corporal, sin tener propiedades antipsicóti

cas. Inhibe la salivación provocada periféricamente, pero

no la suscitada por vías centrales. (16). 
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Disminuye o inhibe la respuesta a la laringoscopía e -

intubación (21,29,37). Reduce la taquifilaxia y toxicidad

del nitroprusiato, disminuye la excreción de hormona anti -

diurética (16,20,32,39,40). Abate la presión intraocular -

hasta en un 35%, asociada a la vasoconstricción directa de 

los vasos sanguíneos aferentes de los procesos ciliares 

e/o inhibe la transmisión colinérgica periférica, actuando

sobre la neuronas del complejo de Edinger-Westpal, produ -

ciendo disminución del flujo parasimpático del plexo ciliar 

y la secreción del humor acuoso se disminuye. (38). 

Atenua el síndrome de abstinencia a la morfina, rela

cionado con la inhibición de la neurotransmisión de las -

vías noradrenérgicas que llegan al locus coeruleus, actuan

do primordialmente sobre la hiperalgesia e hiperpnea. (30), 

40). 

Produce incremento de la glucosa por inhibición de la 

liberación de insulina, disminuye la liberación de la HACT

inducida por el estrés y la liberación del cortisol,(20,41), 

Se presenta hipoxemia, que no se asocia a hipoventi

lación, ni hiperdistensión o síntesis de prostaglandinas,se 

cree que este mecanismo se encuentra relacionado con la agr~ 

gación plaquetaria y microembolismo pulmonar. (41,42). Tam

bién a nivel pulmonar hay cambios a nivel de la presión pul

monar y presión pulmonar en cuña; las cualés se encuentran -

disminuídas, así como el volumen sanguíneo cardiopulmonar (16). 



Reduce las necesidades de fármacos anestésicos y se

dantes, potencia los efectos de los mismos, encontrándose 

reducción del diacepam para inducción hasta de un 25%,del 

fentanil de 22.5-~50%, del isofluorano en un 30%, del en-

fluorano 30.5%, la reducción de la concentración alveolar 

mínima (CAM), del halotano se presenta proporcionalmente

ª la medicación con clonidina por lo que a 0.01,0.1, y 

1. O mg/kg disminuyen 32, ~9, 42 • respectivamente el CAM>. 

(25,25a). Hay una relac.i.ón con el tiempo de efecto, ya que 

la medicación con 5 ug/kg disminuye el CAM del halotano -

aproximadamente a 36% a la hora con 20 minutos. con una di~ 

minución máxima a las 2.30 horas con un porcentaje de 42%, 

y a las 3.1 hr empieza a revertir a 25%, después de 4.4 

horas ha disminuído a 19%. Con una medicación de 20 pg/kg 

hay una disminución del CAM del 48% a las 2.6 horas, y a -

las 3.3 horas presenta una reducción del 40%. (43). 

••• 9 
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ABSORCION, METABOLISMO Y EXCRECION.-

La clonidina se absorbe rápida y casi totalmente por 

vía oral, con una biodisponibilidad alta del 80\ aproximada

mente. La concentración pico en plasma es de 1-3 horas con

una vida media plasmática de 9 horas, y una vida media de -

eliminación de hasta 12 horas. (17,21,29). 

Es degradada casi en un 50\ en el hígado, sus metaboli 

tos no tienen acción farmacológica. El resto de la droga se

extiende sin cambios en la orina. (17). 

OOSIFICACION.-

La dosis diaria total acostumbrada es de 400,ug-2mg 

(16). 2-.8 mg (17), para medicación preanestésica hay varia

ciones, asi como en el postoperatorio: 5 pg/kg (28,26,38,43, 

44), 7,ug/kg,(39), 0.3-1.5 mg (40), .6mg(27), 0.1-0.9 mg 

(18,20), 5pg/kg-20pg/kg i.v. (43), en infusión después de -

una dosis inicial de 3.5pg/kg, posteriormente 0.3 pg/kg/hr

(9). Sin que ninguna de estas dosis se haya encontrado tóxi 

ca tanto en animales como en humanos (45,46). 

EFECTOS SECUNDARIOS.-

Dependerán de la ruta de administración, entre los 

más relevantes se encuentran:hipotensión y bradicardia (in 

tratecal> epidura_l>i.v.), hiperglicemia (epidural, i.v.) ,di§. 

minución del cortisol sérico (epidural), sedación (todas las 

rutas), e Hipoxemia (i.v.l (18,20). 
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EFECTOS ADVERSOS •• -

Xerostomía, manifestaciones alérgicas tales COlllO: erup

ción, prurito, y edema angioneurótico, muy excepcionales (16 

17), A nivel intratecal dosis superiores a 1000 jl9 producen 

flacidez de miembros pélvicos, hipotermia e hipotensión muy

marcada. ( 20). 

se han reportado fallas en la prevención de efectos prg 

ducidos por la incisión, esternotomía y retracción esternal. 

(47), indicando que en algunas situaciones no l.nhibe la res

puesta nociceptiva simpática intensa (33,48,49), sobre todo

en aquellos eventos en los que se presenta un fenómeno isqu! 

mico regional importante, con activación de la médula supra

rrenal o con excitación espinal (50), en otros estudios 

no se le ha encontrado efecto asiolítico efectivo (48). E 

inclusive ni siquiera ha presentado repercusiones hernodinárnl 

cas. (44). 



MATERIAL Y METODOS 

De acuerdo al protocolo de investigación se procedió a 

realizar visita preanestésica de los pacientes hipertensos -

controlados, la noche anterior a la cirugía. Los pacientes

que ingresaron a protocolo de estudio, se encontraban bajo -

tratamiento médico de su hipertensión arterial, participaron 

todos aquellos en los cuales la presión arterial diastólica

(PAD), no excediese de los 110 mmHg. Que fueran a ser som~ 

tidos a cirugía electiva, en las áreas quirúrgicas de Ciru-

gía Oncológica, Ginecobstetricia, Cirugía General, c. Oftal

mológica, Neurocirugía (laminectomías), y C. Urológica. 

Que se'encontraran dentro de un rango etario de 35-75 años,

localizados además, dentro de los índices de riesgo anestési 

ca/quirúrgico ASA I-II. 

Todos los pacientes mantuvieron su medicación antihi

pertensiva, hasta incluso las primeras horas de la mañana,si 

la cirugía se encontraba programada a las 8:00 horas o bien

hasta las 14 horas, si se encontraba programada para las 

16:00 horas. 

Su distribución fue en dos grupos, cada uno de los 

quince participantes, distribuidos al azar. Los pacientes -

fueron visitados la noche anterior, momento que se utilizó -

para registrar signos vitales. Se premedicaron con diacepam 

vía oral a razón de .lmglkg, pacientes ASAI_II en Óptimas 

.12 
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condiciones dentro de sus padecimientos de base. 

Dos horas antes de la cirugía se realizó una segunda 

visita, momento en que se volvieron a tomar signos basales 

vitales, se canalizó a los pacientes con un Jelco o catéter 

intravenoso de grueso calibre #14 (naranja), con solución

Hartma~ 500 ce, para mantener la vena permeable. Se adici_2 

nó me.dicación vía oral de clonidina a los pacientes que hJ! 

biesen entrado en el grupo problema, a razón de 200 mg do

sis total en el grupo que comprendía de los 40-60 kg de p~ 

so,de 300 mg dosis total al rango que iba de 61-80 kg, •oo 

mg dosis total de los 81-100 kg de peso y 500 pg d~sis to

tal a aquellos pacientes cuyos pesos fuesen superiores a -

101 kg. Manteniendo la visita 30 minutos más en espera de 

alguna reacción o efecto adverso o secundario severo. Se

hizo otra visita a la hora y después se recibió al pacien

te ya en sala, donde se tomaron signos vitales basales, 

chequé uni./,des de sangre disponibles para la cirugía en c~ 

so de sangrado profuso. Se realizó valoración del grado -

de sedación, calificándola de excelente u óptima, regular

y mala adicionando medicación intravenosa con diacepam a 

razón de 50-150 ug/kg de peso, según el grado de sedación

y estado general del paciente. Una vez que se monitorizó

presión arterial, frecuencia cardiaca, electrocardiograma; 

se procedió a pasar una carga líquida de cristaloides, 

aproximadamente de 5-7 ml/kg de peso en 30 minutos. Se c~ 



nalizó una vía periférica más con punzocat #17 (catéter endg 

venoso), para pasar medicamentos por él. 

La inducción anestésica fue realizada vía endovenosa -

con vecuronio 100 pg/kg, fentanil de 3-5 pg/kg y flunitraz~ 

pam 20-30 pg/kg, se aplicó asistencia ventilatoria,con oxíg~ 

no al 100% 4-6 litros mediante el uso de mascarilla. Hubo -

valoración de los signos vitales, posteriores a la inducción 

y de acuerdo a ellos se adicionó fentanil intravenoso en 

bolo de SO ug, continuando la asistencia ventilatoria por 6 

minutos o hasta lograr una disminución de los signos vitales 

en un 10%, por debajo.de los signos basales. Una vez obten! 

do lo anterior, se procedió a realizar la intubación. 

Posterior a la misma se tomaron signos vitales, se c~ 

nalizó yugular externa con Jelco 14, del lado derecho prefe

rentemente. 

El mantenimiento de la anestesia se realizó con hal2 

genado (halotano) y oxígeno, para mantener una frecuencia -

cardíaca, tensión arterial con valores inferiores en 20-30% 

de los previos a la inducción, utilizando este índice como -

medida de protección hemodinámica segura, analizando otros-

datos relacionados con la profundidad anestésica. 

••• 14 

Se consideró como hipertensión o taquicardia, cuando

cualquiera de los índices de tensión arterial o frecuencia --
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cardiaca hubieran excedido 30% de los valores previos a la 

inducción y se tratarán incrementando en un 0.25% el halo

genado inhalado cada 3-5 minutos y/o administrando incre-

mento intravenoso de fentanil con bolos de 50 pg. hasta r~ 

gresar a los valores ideales y seguros de mantenimiento 

anestésico. 

Durante el transoperatorio la infusión líquida fue -

mantenida con cristaloides con requerimientos básicos de -

4 ml/kg/hora más traumatismo leve de 4-6 ml/kg/hora, trau

ma moderado de 6-8 ml/kg/hora, severo 8-10 ml y en cirugía 

oftalmológica requerimiento basal, más 2 ml/kg/hora. 

Las pérdidas sanguíneas se repusieron con concentr~ 

dos globulares en la mayoría de los casos, cuando éstas -

presentaban valores límites de pérdidas sanguíneas acepta

bles (PSA), según el método del Hospital General de Hassa

chussetts. Todos los pacientes a su ingreso al hospital -

presentaban hematocritos superiores o iguales a 40%. 

Al final de la cirugía se valoró; la recuperación

anestésica con la escala Aldrete, tiempo de estancia en s~ 

la de recuperación anestésica. 

Para el análisis de datos se utilizó un sistema de

datos estadísticos STATS PLUS, procesados en computadora -

Apple II. 
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RESULTADOS. 

EDAD• 

El rango etario de los pacientes fue de los 35-75 años 

en promedio de 54 ! 17.5 años, para el grupo problema y 

57.5 + 19 para el grupo testigo. No habiendo por lo tanto, 

entre ambos diferencia importante, mediante Chi cuadrada o 

x2 = 6.659 y P. o.58. 

En ambos se encontró una distribución por sexo de man~ 

ra uniforme, correspondiendo a cada grupo 13 mujeres y 2 v~ 

rones (86% y 14%). respectivamente. 

Los 2 grupos no presentaron diferencias significativas 

con promedios de 75.9 ! 16.7 en el grupo problema contra --

68.07 + 16.2 en el grupo testigo (kilogramos), con una x 2 = 

16.702 y Pe 0.54. 

GRADO DE SEDACION: 

Calificándose de buena u óptima, regular y mala de -

acuerdo al criterio del
0

anestesiólogo. El grupo problema -
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tuvo una sedación óptima en el 70% de los pacientes y medi~ 

na en el 30% restante. El grupo testigo presentó 601 de 

mala sedación, 20% de regular y 20% de óptima sedación. 

Con chi-cuadrada o x2 = 13.269 con una diferencia signific~ 

tiva de P = 0.001. 

COMPLEMENTO DE SEDACION: 

En el 33% de los pacientes/clonidina se complementó sed~ 

ción con dosis intravenosa de diacepam. Y en el 73.31 de los 

pacientes/testigo. Con x2= 4.821 y P= 0.0266, valor signifi

cativo. 

DOSIS COMPLEMENTARIA : 

En el caso de los pacientes/testigo, se utilizaron do--

sis intravenosas de diacepam 10 mg (o de 100-150 pg/kg) 

versus dosis intravenosa del mismo fármaco menores de 10 mg-

(50 pg-90j.1g/kg), en el grupo problema. 

Una vez obtenidos los signos vitales e índices de requ~ 

rimientos anestésicos (halogenado, narcótico), se valoraron

la media, desviación estandar. Para posteriormente tener el 

coeficiente de variación para aplicación final de t-Student

no correlacionado y tabla de contingencia con prueba no ~ar~ 

métrica de Mann-Whittney. De lo que tenemos los siguientes -

resultados: 
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fl{ECUENCIA CARDIACA: 

Variaciones en el grupo/clonidina en un rango máximo de 

90.1 a 65.5 latidos /minuto. con media de 70.9 +13,8 (desvi~ 

ción estandar) vs grupo testigo con rango de 106 a 68.3 con

JTedia de x = 74.54 ± 15.6 integradas a prueba t=Student y 

Mann -Whittney (MW), cuyo coeficiente de variación en la pri 

JTera coef. variación(')= 1.460 y en el segundo o Z= a -1.43 

con una diferencia no significativa de P=0.1523 vs P=0.1489. 

TENSION ARTERIAL SISTOLICA: 

Los resultados en el grupo/clonidina con un rango de -

132-99.6 mmHg con media x = 106.4 !18.96 (DS),contra el gru

po testigo con rango de 125.2-99 con una x = 113.3 t 11.9, -

los coeficientes de variación comparados mediante la t=Stu

dent y MW de(~)= -2.164 en la primera y z=2.63 con una dif~ 

rencia significativa en ambas pruebas de P=0.0371 vs P=.008-

favorables ambos valores al grupo de prueba/clonifina. 

TENSION ARTERIAL DIASTOLICA: 

Los rangos en el grupo clonidina fueron de 88.3-62.5 -

con una media x = 75.3 ~ 12,8 vs un rango en el grupo testi

go de 88.3-62, una media de i= 74.38 * 13 con un coeficiente 

de variación analizado con t=Student y MW coef. variación 

(!l = -1.636 versus Z= -1.51 sin una diferencia significati

va; P=.1095 vs P= .1264. 
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ffillilQ!!..M!fil!!~Q!J!: 

En relación a la presión arterial media ( PMI}, se encon 

tró que el grupo /clonidina, presentaba un rango de 104. 4- -

74.S con media .de lt= 93.7 ± 9.S, y el grupo testigo x=8S.91: 

13, rango da 99.4-75, J, los coeficientes de variación obte-

nidos en ambas pruebas mencionadas (t-S/MW) (' )=2.431 y Z=2.0, 

se encontró una diferencia significativa de P=0..0419 respecti 

vamcnte, y P.0,0Z06, 

En relaci6n con las necesidades de anestésicos, los va-

lores encontrados fueronr 

NECESIDADES DE HALOGENADO: 

En el grupo problema/clonidina se encontró un rango de 

naccsidadea entre 1. l -;41 con media 'i = O. 70 ~ . 30, contra

e! grupo testigo de ran90 1. 19-. 28 con una medía o ;=O. 85 t 

.25. La t-Student y la prueba no paramótrica (MW), reporta

ron coeficiente de variación analizado de (' l=!.303 y z... --" 

-.89 sin diferencia significativa o bien P=.2006 y P= 

NECESIDADES DE NARCOTlCO: 

En el grupo problema las necesidades de Fcntanil fluc

tuaron de 7. 5 µg/kg a 3. 3 pg/kg con un promedio de 4. 86 µg/ 

kq, con media de dosis total de 22.6 ,ug ~ 7.8 ,"9· El grupo

testigo presentó un rango de 1 O pg-4 ;ig/kg con promedio de--
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6.40 µg, con una media o x=25. 79 ~ 25 µg. Examinados los -

coeficientes de variación obtenidos an la t=Student y MW,-

dieron resultados significativoSt(l.)=2.446 y z-2.12 con -

P=0.0199 y P=0.0325. 

COMPLEMENTACION DE NARCOTICO. -

En el 50% de los casos del grupo problema/clonidina -

se requirió complementación, mientras que en grupo testi90-

fue necesario cm todos los casos complementarla. 

TIEMPO QUIRURGICO.-

En ambos grupos fueron similares con una chi-cuadrada 

o x2 = 6.476 y P=0.4868, 

TIEMPO ANESTES I CO. -

De igual forma que el anterior resultado no se observó 

diferencia x2 =2. 81 O y P=S 17 J. 

RECUPERllCION ANESTESICA EN SALI\ D!; OPEE~§: 

Con valores iguales en los dos grupas, con recuperación 

anestésica o llldrcte de 8.6 en el grupo/testigo y 8.4 para 

el grupo problema. En postoperatorio inmadiato. 

TIEMPO DE ESTANCIA EN SALA DE RECUPERACION DE OPERACIONES. -

Fue para el grupo testigo con una media i=2.2l horas-
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versus x=1.S hrs, rango para el primer grupo de 2.30 horas-

1 hr, en el segundo de 3.32 hr-1.14 hr. 



CONCLUSIONES 

Se encontró un grupo bastante uniforme en relación a

la distribución por edad, sexo y peso. 
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Los efectos del fármaco utilizado en este caso, la ClQ 

nidina por vía oral, demostraron que producía a dosis fluc

tuante:. entre 3 .3 ,ug-~g/kg una sedación óptima en el 70% _ 

de los pacientes, regular en el 30%, con necesidad suple-

111entaria en el 33% de los pacientes. Agregándose para ello 

por vía endovenosa diacepam a dosis de 50 ,ug-90 µg/kg de -

peso. Lo cual concuerda con lo reportado por Ghignone et _ 

al. ( 38). 

En relación a los signos vitales se encontró que: 

La frecuencia cardiaca no presentó ninguna variación impor

tante en ninguno de los dos grupos. 

La tensión arterial sistólica, sí presentó una vari~ 

ción significativa de P ¿ .008 en la prueba no paramétrica 

de Mann-Whittney (MW), en el grupo de clonidina, mientras -

que en la presión arterial diastólica, no se encontró vari~ 

ción de importancia. 

Sin embargo el resultado global de la presión arte

rial media fue significativo en el grupo problema/clonidina

con una P ¿ 0.0206 en la prueba t-Student y P L 0.0419 en la 

de MW. 

Lo que demuestra cierta estabilidad hemodinámica no

tan elevada como algunos reportes anteriores, pero si rela-
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tivamente aceptables. 

AGENTES ANESTESICOS: 

En relación con el halogenado en este caso el halota

no no se encuentra una diferencia significativa entre los 

dos grupos. 

No así en el caso de los narcóticos, donde sí se en -

centró una diferencia importante del grupo clonidina con -

una P L 0.0325 en la prueba de MW. Sin necesidad de adi -

cionar o suplementar la dosis en el 50% de los casos vs el 

100% en el grupo testigo .. Aunado a esto el tiempo de es -

tancia en la sala de recuperación anestésica se vió moder~ 

damente disminuido en un mínimo de una hora. 

Corroboramos como la sumación de fármacos en una tés 

nica balanceada anestésica, con una medicación preanestési 

ca puede sinergizar los efectos deseables de éstos, ate -

nuando los efectos indeseables. Reflejándose en una esta

bilidad hemodinámica, que bien podría ser ideal en pacien

tes con hipertensión arterial sistémica que vayan a ser so

matidos a cirugía cardiovascular. Ya que disminuiría el tr~ 

bajo miocárdico y requerimiento de oxígeno por el mismo, 

como se reporta en algunos casos hasta el 50%, Sebe! y Adama 

(51'52). 
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Aúnandose una estabilidad hemodinámica postoperatoria

importante en este tipo de asociaciones medicamentosas,(53, 

(54), como se vió en el 96% de los casos problema/clonidina. 

Por último se me planteó una interesante pregunta,que 

habrá que corroborar más adelante; la cual se relaciona con 

una buena estabilidad hemodinámica, y reducción de consumo

de fármacos anestésicos, que podrían estar enmascarando la 

respuesta al estrés quirúrgico. 

Por lo que habrá que ahondar más adelante en este -

tipo de respuesta,buscando sustancias asociadas a él, tales 

como: niveles de cortisol, serotonina, prolactina, glicemia, 

etc. 



EDAD 

35-39 

40- 49 

50- 59 

60- 69 

70- 75 

TOTALES 

CUADRO No. 1 

DISTRIBUCION ETARIA Y POR SEXO DE 
Ll\ MUESTRA PROBLEMA Y TESTIGO 

1989 
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GRUPO PROBLEMA 
NUMERO DE PACIENTES 
VARONES-MUJERES 

GRUPO TESTIGO TOTALES 
NUMERO DE PACIENTES 
VARONES - MUJERES 

o 3 o 4 

o 3 o 5 

4 10 

o 2 o 

2 13 2 13 30 

p < o. 58 
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CUADRO No. 2 

DISTRIBUCION POR PESO Y SEXO DE LA 
MUESTRA PROBLEMA Y TESTIGO 

1989 

PESO GRUPO PROBLEMA GRUPO TESTIGO TOTALES 
NUMERO DE PACIENTES NUMERO DE PACIENTES 
VARONES MUJERES VARONES MUJERES 

40-49 o o o 

50-59 o 3 o 2 5 

60-69 o 5 9 

70-79 o 6 

80-89 2 2 o 5 

90-109 o o 

110-119 o o o 

WTALES 13 2 13 30 

2 
X= 16.702 p~ 0.54 



CUADRO No. 3 
DISTRIBUCION DEL TIPO DE CIRUGIA REALIZADA: 

GRUPO PROBLEMA Y GRUPO TESTIGO 
1989 
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TIPO DE CIRUGIA GRUPO PROBLEMA GRUPO TESTIGO TOTALES 
No. PACIENTES NO. PACIENTES 

HISTERECTOMIA TOTAL 
ABDOMINAL 

COLECISTECTOMIA + EVE 

EXT. DE CATARATA 

MllSTECTOMIA RADICAL MODIFICADA 

COLPOPERINEOPLASTIA 

PLASTIA DE PARED ABDOMINAL 

HISTERECTOMIA EXTRAFASCIAL 

CIR. PLASTICA DE MAMA 

PIELOLITOTOMIA 

TIROIDECTOMIA RADICAL 

LAMINECTOMIA 

TOTALES 

o 

o 

15 15 

8 

6 

2 

2 

2 

JO 



GRADO 

BUENA 

REGULAR 

MALA 

Chi-cuadrada 

REQUERIMIENTO 

SI 

NO 

x2= 4,821 
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CUADRO No. 4 
GRADO DE SEDACION 1989 

GRUPO PROBLEMA GRUPO TESTIGO 
NO. DE PACIENTES NO. DE PACIENTES 

10 

3 

o 9 

= x2 = 13.269 P• 0,001 SIGNIFICATIVO 

CUADRO NO. 5 
SEDACION COMPLEMENTARIA 

1989 

GRUPO PROBLEMA 
NO. PACIENTES 

5 

10 

p. 0.0266 

GRUPO TESTIGO 
NO. PACIENTES 

11 

VALOR SIGNIFICATIVO 



CUADRO No. 7 
RESULTADOS DE FRECUENCIA CARDIACA DE LOS 
DOS GRUPOS: TESTIGO Y PROBLEMA APLICANDO 
t-STUDENT Y No. PARAMETRICA DE MANN-WHITTNEY. 

91 = 28 

( 1 )= 1.460 

P L 0.1521 

Mann-Whittney 
z= -1.43 
P L 0.1489 
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91= POBLACION GLOBAL, QUITANDO EXTREMOS (VALOR MAXIMO Y MINIMO) 

(')y z =COEFICIENTE DE VARIACION MEDIANTE UTILIZACION DE 
LI\ MEDIA Y OESVIACION ESTANDAR. 

P= RESULTADO DEL ANALISIS DE LOS VALORES ANTERIORES, TOMANDOSE 
COMO VALOR SIGNIFICATIVO 0.01 EN ADELANTE. 

t-student 

GL = 28 

(') = -2.164 

P L 0.0311 

CUADRO No. 8 
RESULTADOS DE TENSION ARTERIAL SISTOLICA EN 

EL GRUPO TESTIGO, VS GRUPO PROBLEMA Y 
APLICACION T-STUDENT Y MANN-W. 

mann-WHITTNEY 

z= -1.51 

P ¿ . 008 

RESULTADO SIGNIFICATIVO. 



CUADRO No. 9 
RESULTADOS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA EN 
GRUPO PROBLEMA VS. GRUPO TESTIGO APLICACION 

DE t-STUDENT Y MANN-WHITTNEY 

••• 30 

t-STUDENT MANN-WHITTNEY 

GL • 28 z= -2.00 

(' l "-1.636 

P L 0.0206 P L 0.0419 

Gl= POBLACION GLOBAL QUITANDO VALOR MAXIMO Y MINIMO. 
(')y z= A RESULTADO DE ANALlSIS DE DATOS DE MEDIA, DESVIACION 

ESTANDAR, COMO COEFICIENTE DE VARIACION. 
P=> INDICE DEL ANAL!SIS OBTENIDO SIENDO SIGNIFICATIVO CON VALORES 

O.O DECIMALES O MENORES. 

CUADRO No. 1 O 
RESULTADOS DE PRESION ARTERIAL MEDIA EN GRUPO 
PROBLEMA VS. GRUPO TESTIGO APLICANDO -
tsSTUDENT Y MANN-WHITTNEY 

t-STUDENT MANN-WHITTNEll 

Gl= 28 ... -2.00 

(' l " -2.431 

p l 0.0206 P L 0.0419 



CUADRO No. 12 
RESULTADOS DE REQUERIMIENTOS DE 
HALOTANO EN GRUPO PROBLEMA VS 
GRUPO TESTIGO, APLICANDO t-STUDENT 
Y MANN-W. 

t-STUDENT MANN-WHITTNEY 

Gl= -28 

(') 1. 303 z= -0.89 

P L 0.2006 P= 

Gl= POBLACION GLOBAL QUITANDO EL VALOR MAXIMO Y MINIMO 
(') = z= = ANALISIS DE LA MEDIA CON LA DESVIACION ESTANDAR 

Y COEFICIENTE DE VARIACION. 
P= INDICE DE VALORACION 

EN ESTE CASO NO FUE SIGNIFICATIVO. 

CUADRO No, 11 
RESULTADOS DE REQUERIMIENTOS DE FENTANIL 
EN GRUPO PROBLEMA VERSUS GRUPO TESTIGO -
APLICANDO t-STUDENT Y MANN-WHITTNEY 

t- STUDENT MANN-WHITTNEY 

Gl= 28 

1 'l 2 .446 z= -2. 12 

P L 0.0199 PL 0.0325 

RESULTADO SIGNIFICATIVO. 

ll. 
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CUADRO No.13 

DOSIS PROMEDIO DE NARCOTICO. FENTANIL 

· GRUPO PROBLEMA GRUPO TESTIGO 

4.86 ug/kg 6.40 ug/kq 

t-STUOENT MANN-WHITTNEY 

(') " 2.446 2"' -2.12 

p l 0.0199 P L o.o32s 

VALOR SIGNIFICATIVO. 
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(CLONIDINA Va. TESTIGO) 
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TENSION ARTERIAL SISTOUCA 
(CLONIDINA V1. TEITIGOI 

COl"C•llTI DI llllllM:IOff 
0.1~-----------------. 

O.ti 

O.I 

0.11 

º·' 

1 I 1 4 1 8 7 1 t ~ tt Q • M • 
MCIENTll 
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0.3~-----------------. 
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0.01 
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FRECUENCIA CARDIACA 
(CLONIDINA V1. TESTIGO) 
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TENSION ARTERIAL SISTOLICA 
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TENSION ARTERIAL DIASTOLICA 
(CLONIDINA Va. TESTIGO) 
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PRESION ARTERIAL MEDIA 
(CLONIDINA Ve. TESTIGO) 
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8101112131415 
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-- CLONIDINA -+- TESTIGO 

PRESION ARTERIAL MEDIA 
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TENSION ARTERIAL DIASTOLICA 
(CLONIDINA Va. TESTIGO) 
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CONSUMO DE HALOGENO 
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