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Rl!SUKEI! 

Rl presente eat•Jdio se realizd en aeeenta pacientes de 

sexo femenino, sin pstolog!aa agregadas a la quirúrgica, 

1'u6 prospectiva, experimental, ciego simple y comparativo, 

Se valoró la reversión de la sedación clínica producida -

por las benzodi:>eepinas a:!dazolam, t'lunitrazepam y diace

pam con dosis bajas de a.ninofilina 2 mg/Kg. Ninguna de las 

pacientes elegidas necesitó de alivio de dolor post-opera

torio por la preaencia de la anestesia regional o por el -

tipo de cir<JgÍa, para evitar la influencia del analg~sioo 

sobre loe resultados. Se incluyeron única.mente las pecien

tes que permanecieron más sedadas en el post operatorio ~ 

mediato. Se eligieron 20 pacientes para la adlllinistración 

de la benzodiecepina estudiada, hasta producir sedación -

profunda transquirúrgica, posteriormente 10 pacientes de -

cada grupo se revirtieron con awinofilina 2 wg/ICg, las 10 

pacientes restantea se les administró un placebo, ambos -

grupos se valoraron por lae Escalas de Glasgo" lllodificada, 

y Grados Clínicos de Sedación. Se concluye que la amino fi-

l in a revi?rte ·loe efectos sedantes de las benzodiacepinas 

usadas,en corto tiempo, sin complicaciones. Pareciendo te

ner ma.vor efectividad sobre la be11zodiacep1na midazolam, 

y posteriormente sobre el t'lWlitrazepa.m y el diacepa.m. 

Así el midazolam estaría o:ejor indicado en la cirugía de -

corta estancia o en procedimientos di8.811Ósticos en los que 

sea necesario que el paciente se retire a su domicilio. 
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En la práctica médica las benzodiacepinas han ganado 

amplia aceptación como drogas relativamente seguras, con 

limitados efectos cardiovasculares y respiratorios, combi

nados con excelentes propiedades amnésicas ya que tienen -

efectos profundos y espccíf icos sobre la memoria impidien

do aprender nueva información, la amnesia producida es an

cerógrada con aeciones ansiolíticas y causan hipnosis. La 

ac=ión sedante de éstas drogas sin embargo es larga lo que 

e5 particularmente inconveniente para pacientes que no se 

hospitalizan después de cirugía o investigación diagnósti

=a. Ademis deb1do a la amplia variación en l~ respuesta a 

.as benzodiacepinas, ocacionalmente los pacientes reciben 

una sobredosis ~elativa de éstas drogas. 

En pacientes hospitalizados la excesiva sedación y a~ 

nesia después de cirugía o procedimientos diagnósticos son 

indeseables e interfieren con la cooperación del paciente 

en sus regímenes terapeúticos (1). Por otra parte, las 

benzodiacepinas cruzan fácilmente la barrera placentaria y 

e: uso de grandes dosis en la madre {durante el tratamien

co de convulsiones eclámpticas), pueden deprimir profunda

mente al neonato i dificultar seriamente su manejo, regui

riendo cuidados intensivos neonatales y ventilación asisti 

da, porque producen el síndrome del neonato sedado caract~ 

~izado por hipotonía, letargia, depresión respiratoria, hi 
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potermia y alimentación pobre. Esto es debido a que la dr2 

ga y sus metabolitos activos pueden persistir en cantida -

des plasmáticas significativas durante una semana (2,3}. 

El uso de un antagonista de las benzodiacepinas po- -

dría por lo tanto ser usado en muchas situaciones dónde la 

sedación, somnolencia y amnesia necesitan antagonizarse 

( 4). 

En 1980 Phillis y colaboradores demostraron que el 

diacepám aumentaba la liberación de adenosina y sus metab2 

litas, deprimiendo la liberación de acetilcolina de la ºº!'.. 

teza cerebral de ratas (5). La adenosina en el cerebro es 

una potente substancia depresora. El efecto del diacepám 

causa un bloqueo en el reingreso de adenosina a las neuro

nas y deprime la liberación de acetilcolina, potencializaE 

do el efecto depresor de adenosina sobre el sistema nervi.2_ 

so central, igual al producido por el ácido gamma aminobu

tírico (GABA), que a su vez causa inhibición neural a to-

dos los niveles del neuroeje, y éstos dos sistemas interaE, 

tuándo juntos potencializan la depresión sobre el sistema 

nervioso central (6). 

Hay íntima asociación entre los sitios de acción del 

GABA y de las benzodiacepinas, aunque la hipótesis de la -

potenciación del GASA todavía no ofrece una explicación -

completa para las acciónes terapeúticas de las benzodiace-
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pinas para liberar conductas reprimidas, como para produ-

cir sedación es atribuida en parte a la potenciación de -

las vías GABAérgicas, que sirven para regular las desear -

gas de neuronas que contienen diversas monoaminas (7). 

En 1981 Stirt y colaboradores (8) reportaron un caso 

dónde la aminofilina en dosis bajas revirtió la sedación -

profunda por el diacepám e impidió que el paciente presen

tara somnolencia recurrente. En 1984 Arvidsson : colabor~ 

¿ores (9) reportaron la reversión de la sedación producida 

por diacepám en 32 pacientes, con dosis bajas de aminoflli 

na, quienes se recuperaron rápidamente sin recidivas, du-

rante un periódo de observación de dos horas. El mecanis

mo de acción se debe al antagonismo de adenosina, porque -

las metilxantinas naturales se comportan como antagonistas 

competitivos de ésta. La aminofilina es un derivado de -

las xantinas cuya solubilidad es baja y aumenta con la f o,E. 

mación de complejos, la unión de la teofilina y la etilen

diamina resulta en aminofilina. Así, la teofilina elimina 

el efecto del diacepám sobre la liberación de acetilcolina 

porque es un antagonista de la adenosina (4). 

En 1984 Bernhardt (10) y colaboradores encontraron 

una ausencia significativa en la correlación entre el efeE_ 

~o de la aminofilina sobre el despertar y las concentraci~ 

nes plasmáticas de aminofilina. Ya que las concentracio-
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nes plasmáticas a menudo no reflejan la concentración de -

aminofilina en el tejido cerebral. Es imposible juzgar -

hasta dónde el aumento del despertar producido por la ami

nof ilina fué debido al antagonismo del diacepSm por la ami 

nofilina que es relacionada con el antagonismo de la aden.e, 

sina a múltiples niveles del eje neural, o a la estimula-

ción de los centros medulares de la respiración {efecto -

analéptico generalJ. Las dosis bajas de aminofilina 1 a 2 

mg/Kg causan una reversión rápida de la sedación producida 

por diacepam sin recaídas, o algún efecto colateral inde-

seable, además que no influyen en su farmacocinética debi

do a que su interacción es a nivel de receptores (1,2,3,5) 

La aminofilina es un antagonista de la adenosina gen~ 

ral (11). Pero no es un inhibidor específico de los receE 

tores de las benzodiacepinas (12), y por lo que en ningún 

caso se ha reportado que la aminofilina haya precipitado -

síntomas indeseables, en pacientes tratados crónicamente -

con benzodiacepinas {13). En 1985 wangler y colaboradores 

(14), reportaron la reversión de la sedación causada por -

el lorazepam, una benzodiacepina de relativa larga acción 

con dosis bajas de aminofilina, sin que los pacientes nue

vamente presentaran sedación. 

En 1987 Gürel y colaboradores y Gallen en 1989, repo.E 

taron que la aminofilina en dosis bajas antagonizaba los -
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efectos sedantes y psicomotores del flunitrazepam, 

que es una potente benzodiacepina de larga acción, pero --

era inefectiva para revertir la amnesia anterógrada produ-

cida por ésta droga (9, 15}. 

En 1989, se reportaron casos donde la aminofilina en 

dosis bajas revirtió los efectos sedantes del midazolam, -

una benzodiacepina nueva, de corta acción, en poco tiempo 

y sin que los pacientes nuevamente presentaran sedación --

(16,17). 

¿ Rxiaten di!erenci11 en el tiempo nece1111rio para la reve.!: 

aicfo de la aedacidn clínica producida por laa bensodiazep,! 

n1111 lllidazolam, !lunitrazepam y diacepam con doais bajaa de 

uino!Uina ? 

R I P O T 1 S I S 1 

¿ R:riste alg•uta diterencia en la eticacia de la revereidn 

de 1os e!ectos eedantea e aueadoa por las l!enzodiacepinaa -

tipo lDidazolam, fJ.unitrazeplllll y diaceplllll a nivel del siet.! 

"'" nervioso central por la administración de amino!ilina -

en dosis bajas ? 
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OBJETIVOS GENERALES: 

Se quiere comparar los efectos clínicos en la rever-

sión de la sedación producida por la aminof ilina sobre las 

benzodiacepinas; midazolam, flunitrazepam y diacepam. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

- Valorar el efecto clínico de la reversión de la se

dación por dosis bajas de aminofilina sobre el mid~ 

zolam. 

- Valorar el efecto clínico de la reversión de la se

dación ~or dosis bajas de aminofilina sobre el f lu

ni trazepam. 

- Valorar el efecto clínico de la reversión de la se

dación por dosis bajas de aminofilina sobre el dia

zepam. 

- Comparar los resultados y valorar si existe alguna 

rapidez en el tiempo de reversión de la sedación -

por dosis bajas de aminofilina sobre alguna de las 

benzodiacepinas usadas. 
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Existen pacientes que durante el transanestésico pre 

sentan datos de intoxicación por benzodiacepinas, aún con 

dosis normales, en especial los pacientes geriátricos y p~ 

diátricos, en quienes es necesario contar con una substan

cia que revierta éstos efectos, con seguridad y menor cos

to. 

Los pacientes de cirugía de corta estancia y los pa

cientes de estudios diagnósticos, en los que se administran 

éstos medicamentos, debido al escaso tiempo de estancia ho~ 

pitalaria y vigilancia postoperatoria, es necesario que se 

retiren a su domicilio totalmente despiertos, orientados y 

sin peligro de recurrencia en la sedación. 

Pacientes que en el postoperatorio inmediato perman~ 

cen sedados por largo tiempo e impiden: su movilización a 

su habitación, su cooperación para evaluaciones postopera

torias, el cumplimiento con los regímenes terpeúticQs, es 

necesario la reversión de la sedación de manera confiable 

y segura. 
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SUJETOS, MATERIAL Y METODOS 

Sesenta pacientes voluntarias de sexo femenino, con -

edad de 20 a 40 años, programadas para cirugía electiva, -

de colpoperineoplastía, salpingoclasia bilateral y !aparo~ 

copia ginecológica, dieron suconsentimiento para partici-

par en el estudio al azar, ciego simple, prospectivo. Ni~ 

guna de las pacientes presentaba patologías intercurrentes 

con la quirúrgica, no recibían medicamentos sedantes, psi

cotropos, derivados de las metilxantinas, o de algún otro 

tipo, no tenían antecedentes de hipersensibilidad a los m~ 

dicamentos, de alcoholismo o tabaquismo. La duración qui

rúrgica fué menor o igual a una hora. A todas las pacie~ 

tes se les aplicó la técnica de bloqueo peridural y seda-

ción produnda con benzodiacepinas. 

A cada paciente se le canalizó con punzocat venoso, en 

el brazo, se infundió solución liartman a frecuencia consta!! 

te, con control de signos vital"es preanestésicos, en la p~ 

sición de decúbito lateral se localizó el espacio interve~ 

tebral lumbar 2-3, previa asepsia y antisepsia de región -

dorsolumbar, se insertó en el espacio peridural con direc

ción cefálica, retirándose la aguja Tuohy, fijando el cat! 

ter a piel con tela adhesiva. Se colocó a la paciente en 

decúbito dorsal, administrándose por el catéter xilocaina 

2% con epinefrina 1:200 000 en dosis de 5 mg/Kg. 
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Los signos vitales: ritmo y frecuencia cardiaca, fre

cuencia respiratoria y presión arterial, se evaluaron cada 

5 minutos hasta el establecimiento de la anestesia, permi

tiendo una latencia de 15 minutos. Una vez estables los -

signos vitales y establecida la anestesia, al azar se eli

gieron 20 pacientes para administrarles la benzodiacepina 

elegida en dosis de: diacepam 100 a 300 mcg/Kg, flunitraz~ 

pam 20 a 50 mcg/Kg, midazolam 50 a 100 mcg/Kg, vía intrav~ 

nasa, diluida con 10 ce de solución fisiológica, adminis-

~rada lentaffiente, evaluando al paciente hasta obtener sed~ 

c1ón profunda valorada con la escala de Glasgow Modificada 

en 4 a 6 y la Escala de Grados Clínicos de Sedación en 4 a 

6 (Tabla I ), 
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TABLA I. ESCALAS DE SEDACION 

OJOS DEL PACIENTE: 

ABIERTOS 
LOS ABRE CUANDO LE HABLAN 
LOS ABRC CUANDO LE GRITA~ 
LOS ABRE CUANDO LO TOCAN O SACUDEN EL BRAZO 
LOS ABRE CON ESTIMCLOS DOLOROSOS 

RESPUESTA DEL PACIENTE: NOMBRE, EDAD, LUGAR, FECHA 

CORRECTAMENTE 
INCORRECTAMENTE 
INCOHERENTE 
INCOHERENTE DESPUES DE SACUDIRLE EL BRAZO 
NO DESPUES DE ESTIMULOS DOLOROSOS 

REACCION DEL PACIEflTE (MOVIMIENTOS) 

5 CORREC1'AflENTE CUANDO SE SOLICITA 
4 CORRECTAMENTE DESPUES DE REPETIRLE 
3 CORRECTAMENTE DESPUES DE SACUDIRLE POR LOS BRAZOS 
2 AL TOCARLO VIGOROSAMEUTE 
1 SOLO CON ESTIMULOS DOLOROSOS 

1 COMPLE1'AflENTE DESPIERTO 
2 ADORMILADO, RESPUESTA VERBAL ADECUADA 
3 ADORMILADO, RESPUESTA VERBAL INADECUADA 
4 REQUIERE ESTIMULACION, NO HAY COMUNICACION VERBAL 
5 DORMIDO, RESPUESTA !>tOTORA CON ESTIMULO$ LIGEROS 
6 REACTIVO SOLAMENTE AL DOLOR 
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Se conservó en éstos grados de sedación a los pacien

tes durante el transoperatorio, suministrándo dosis compl~ 

mentarias de la oenzodiacepina a razón de: diacepam lOOmcg 

por Kg., flunitrazepam !O mcg/Kg y midazolam 20 mcg/Kg. 

Los signos vitales continuaron monitorizados cada 10 

minutos. Al término del acto quirúrgico, el paciente fué 

trasladado a la sala de recuperación de operaciones dónde 

se evaluaron con las escalas mencionadas, excluyéndose las 

pacientes que ostentaror. valor de 7 o más por la Escala de 

Glasgow Modificada y valor de 3 o menos por la Escala de -

Grados Clínicos de Sedación, considerándo éste el tiempo -

cero. Posteriormente al azar se administró aminofilina 2 -

mg/Kg a 10 pacientes de cada grupo de benzodiacepina, dil~i 

da en 30 ce de solución fisiológica , suministrada en 5 mi 
nutos. A los 10 pacientes restantes se administró la mis

ma cantidad de solución fisiológica pero sin aminofilina, 

suministrada en el mismo tiempo. Se monitorizaron los sis 

nos vitales cada 10 minucos durante el periódo de observa

ción de dos horas. Al finalizar la administración de la -

solución fisiológica con y sin aminofilina ( primeros 5 ml 

nutos) se evaluaron a las pacientes, realizando lo mismo a 

los 15, 30, 45, 60 y i20 minutos con las escalas antes me~ 

cionada, anotándo los va:ores en la naja de recolección de 

datos, por la enfermera encargada del servicio de recuper~ 
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ción de operaciones, para er análisis de resultados. 



Las sesenta pacientes elegidas para el estudio perte

necían al sexo femenino. La edad promedio fué de 30.7,:t 

6.49. El peso promedio fué de 55.6 + 6.16 (TABLA II). 

TABLA 11.DATOS DEMOGRAFICOS 

GRUPO 

MlDAZOLAM A 
MIDAZOLAM B 
FLUNITRAZEPAM A 
FLUNITRAZEPAM B 
DlAZEPAM A 
DlAZEPAM B 

PACIENTES 

10 
10 
10 
•o •o 
10 

EDAD(AflOS) 

32.6 + 4.15 
28.6 :¡: 6.68 
28.8 :¡: 5.97 
30.5 :¡: 6.21 
32.5 :¡: 7.0i 
31.3:!:7.05 

PESO (Kg) 

58.5 + 6.13 
57.8 :¡: 6.44 
53.4 :¡: 6.06 
52.6 :¡: 3.82 ' 
56.8 :¡: 4.93 
54.4 ::!: 6.52 

La duración del procedimiento quirúrgico fué en prom~ 

dio 47.0 ,:t 11.2 minutos y la duración del tiempo de anest~ 

sia hasta su recuperación fué en promedio 101.2 ~ 8.6 min. 

(TABLA 111) 

TABLA 111. DURACION DE CIRUGIA - ANESTESIA 

GRUPO DURACION QUIRURGICA DURACION ANESTESIA 

======================-=~=====1m~º~~9~l~========im~º~~g~l==== 

MIDAZOLAM A 53.5 + 5.5 98 + 8.4 
MIDAZOLAM B 51.5 :¡: 8.0 102 :¡: 7.4 
FLUNITRAZEPAM A 40.5 +"12.l 104 :¡: 8.0 
FLUNITRAZEPAM B 38.8 +"14.l 105 +10.2 
DIACEPAM A 4 7. O :¡: 8. 7 l 00 :¡: 6. 8 
DIACEPAM B so.a::!: 7.0 98 ::!: 7.4 
============================================================= 
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El tiempo entre la última dosis administrada de ben-

zodiacepina al inicio de la reversión de la sedación con -

dosis de 2 mg/Kg de aminofilina fué en promedio de 20.7 ;t. 

8. 9. (TABLA IV) 

TABLA IV. TIEMPO ENTRE LA ULTIMA DOSIS DE BENZODIACEPINA 

AL INICIO DE LA REVERSION CON AMINOFILINA. 

GRUPO T I E M P O (min) 

MIDAZOLAM A• 21.6 .:!:. 6.95 

MIDAZOLAM B .. 18.8 .:!:. 7.22 

FLUNITRAZEPAM A 23.3 .:!:.11.79 

FLUNITRAZEPAM B 19 .3 .:!:. 8.90 

DIAZEPAM A 17 .9 .:!:. 8.67 

DIAZEPAM B 20.1 .:!:. 7.13 

A• Pacientes con administ rae icfo de a.:DinofUina 

B" Pacientes sin administracidn de aminofilina 
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En ningún grupo se presentó alteraciones signif icat! 

vas en la presión arterial media o frecuencia cardiaca con 

la administración de las benzodiacepinas, respecto al va--

lor inicial. Posterior a la administración de aminofili-

na no se registraron cambios significativos en la presión 

arterial media o frecuencia cardiaca respecto al valor in! 

cial en ningúno de los grupos lTABLA V) 

TABLA V. PRESION ARTERIAL MEDIA Y FRECUENCIA CARDIACA 

GRUPO MIDAZOLAM FLUNITRAZEPAM DIACEPAM 

====================E~~!=E~~======E~~===E~======E~~===E~== 
VALOR BASAL A 91. 6 86.3 91. 9 83.8 92.3 84.7 

B 91.0 86.l 93.0 84.3 89.5 84.8 

DESPUES DE LA 

BENZODIACEPINA A 90.3 86.2 90.3 82.3 92.6 83.l 

B 91.5 85.3 92.7 83.l 87.2 82.4 

DESPUES DE LA 

AMINOFILINA A 91. 3 86.0 91.2 83.l 92.8 84.l 

DESPUES DE SOL. 

FISIOLOGICA B 91.l 84.8 91.3 83.3 88.0 83.2 
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En el grupo de pacientes en quienes se administró la 

benzodiacepina midazolam se requirieron un promedio de 

4.35 mg para inducción de la sedación en ambos grupos. Pa-

ra el mantenimiento se usaron en el grupo con administra--

ción de aminofilina 1.17 mg , en el grupo sin aminofilina 

1.15, lo que no difirió significativamente (TABLA VI). 

GRUPO 

MIDAZOLAM A 

MIDAZOLAM B 

TABLA VI. DOSIS DE MIDAZOLAM 

INDUCC ION ( mg ) 

4.35 .:!: 1.07 

4.35 .:!: 0.91 

MANTENIMIENTO (mg) 

1.17 .:!: 0.11 

1.15 .:!: 0.13 
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En el grupo de pacientes en quienes se administró la 

benzodiacepina flun1trazepam se requirieron un promedio de 

2.21 mg para inducción de la sedación en el grupo con ami

nofilina, en el grupo sin aminofilina se requirieron 2.32 

mg. Para el mantenimiento se requirieron 0.53 mg y 0.52 

mg respectivamente, lo que no difirió significativamente. 

( TABLA VII 

TABLA VII. DOSIS DE FLUNITRAZEPAM 

Grupo 

FLUNITRAZEPAM A 

FLUNITRAZEPAM B 

INDUCCION (mg) 

2.21 ~ 0.44 

2.32 ~ u.42 

\ 

MANTENIMIENTO(mg) 

0.53 ~ 0.06 

0.62 ~ 0.03 
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En el grupo de pacientes en quienes se administró la 

benzodiacepina diacepam se requirieron un promedio de - -

14.69 mg para inducción de la sedación en el grupo con arn! 

nofilina, en el grupo sin aminofilina se requirieron 14.63 

mg. Para el mantenimiento en el grupo con aminofilina se 

requirieron 5.68 mg , en el grupo sin aminofilina 5.44 mg, 

lo que no difirió significativamente. (TABLA VIII) 

GRUPO 

DIACEPAM 

DIACEPAM 

A 

B 

TABLA VIII. DOSIS DE DIACEPAM 

INDUCCION (mg) 

14.69 ~ 2.71 

14.63 ~ 2.20 

MANTENIMIENTO (mg) 

5.68 z 0.49 

5.44 z 0.65 
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En los pacientes del grupo A que se les administró s2 

lución con aminofilina fueror. menos sedados a los; 

5 min. ( p 0.00].), 15 min. ( p 0.001), 30 min. (p 0.001), 

45 min. (p 0.001), y 60 min. (p 0.001), que los pacientes 

a los que se les administró ~nicamente solución fisiológica 

A los pacientes de ambos grupos a los 120 minutos se 

encontraban despiertos, por lo que no difirió significati-

vamente { p =l ). (TABLAS IX y X) 
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TABLA lX. COMPARACION ENTRE LOS VALORES PROMEDIO DE SEDA-

CION ENTRE EL GRUPO CONTROL Y EL GRUPO AMINOFILINA. 

M I D A Z O L A M 

ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA 

GRADOS DE SEDACION NIVEL DE 

I!~~E2===============~~YE2=ª;~====~~YE2==~::=g!~~!~!~ª~~!ª 
O' 4. 3 3.8 NOS* 

5' 13.i 5.6 p 0.001 

15' 14.B 6.9 p o. 001 

30' 15.0 10.0 p 0.001 

45' 15.C 13.l p 0.001 

60' 15.: 13.9 p 0.001 

120' 15.0 15.0 NOS 

ESCALA DE GRADOS CLINICOS DE SEDACION 

=======================GRADOs=oE=SEOACION======NlVEL=oE=== 
I!~~E2~===============~~YE2=ª=====~~ygg=~====g!~~!~!~ª~~!ª 

º' 5.1 5.2 

5' 2.2 4.5 

15' 1.2 4. o 
30' LO 3.0 

45' l.V 2.7 

60' LO 1.9 

120' LO LO 

*NOS NO HAY diferencia significativa. 
*' Puntos 

NOS 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

NOS 
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En los pacientes del grupo A que se les administró S,2 

lución con aminofilina fueron menos sedados a los: 

5 min (p 0.001), 15 min (p 0.001), JO min (p 0.001), 

45 min (p 0.001) y 60 min (p 0.001), que los pacientes a -

los que se ~es administró Dnicamente .solución fisiológica. 

A los 120 minutos después de administrada la aminofi

lina o la solución fisiológica el grado de sedación no di

firió entre ambos grupos (p=l). Los cuales fueron iguales 

en ambas escalas. (TABLAS XI y XII) 
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TABLA XI. COMPARACION ENTRE LOS VALORES PROMEDIO DE SEDA--

CION ENTRE EL GRUPO CONTROL Y EL GRUPO AMINOFILINA. 

ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA 
=======================GRAOos=oE=SEDACION=====NlVEL=oE==== 
TIEMPO GRUPO A•• GRUPO a•• SIGNIFICANCIA 

o' 5.1 5.6 NOS* 

5' 11. 4 7.0 p 0.001 

15' 12.5 7,9 p 0.001 

30' 13.9 B.B p 0.001 

45' 15.0 10.6 p 0.001 

60' 15.0 12.3 p 0.001 

120' 15.0 15.0 NOS 

ESCALA DE GRADOS CLINICOS DE SEDACION 

GRADOS DE SEDACION 
TIEMPO GRUPO A GRUPO B 

o' 4.7 4.4 

5' 2.5 4.0 

15' 2 .2 3.7 

30' l.B 3.3 

45' 1.0 2.7 

60' 1.0 2.2 

120' 1.0 1.0 

*NOS no hay.diferencia significativa 
•• Puntos 

NIVEL DE 
SIGNIFICANCIA 

NOS 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 'il.001 

p 0.001 

p 0.001 
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En los pacientes del grupo A que se les administró -

solución con aminofilina fueron menos sedados a los; 

5 min ( p 

45 min (p 

0.001), 15 min 

0.001), 60min ( p 

p 0.001), 30 min (p 

0.001) y 120 min (p 

0.001), 

o. 04 ¡-;-

que los pacientes a los que se les administró únicamente 

solución fisiológica. En este grupo los pacientes a los 

120 minutos continuaban sedados (p 0.04). (TABLAS XIII y 

XIV). 
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TABLA XIII. COMPARACION ENTRE LOS VALORES PROMEDIO DE SED~ 

CION ENTRE EL GRUPO CONTROL Y EL GRUPO AMINOFILINA. 

ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA 

GRADOS DE SEDACION NIVEL DE 
~~~~~g================g~~~º=~~:===g~~~º=~~~=~!~~!~!~ª~~!~= 

O' 5.1 5.5 Nos. 
5' 12.6 7.5 p 0.001 

15' 14.3 9.1 p 0.001 

30' 14.6 11.l p 0.001 

45' 15.0 12.4 p 0.001 

60' 15.0 13.3 p 0.001 

120' 15.0 14.5 p 0.04 

ESCALA DE GRADOS CLINICOS DE SEDACION 

GRADOS DE SEDACION 
TIEMPO GRUPO A GRUPO B 

o. 4.7 4.5 
5. 2.0 3.8 

15' 1.3 3.4 

30' 1.2 2.7 
4 5. 1.0 2.3 

60' l.O 2.1 

120' 1.0 l. 5 

NOS* no hya diferencia significativa~ 
0 p1mtos 

NIVEL DE 
SIGNIFICANCIA 

NOS 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.001 

p 0.06 
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Las benzodiacepinas son medicamentos ampliamente usa-

dos en Medicina, pero ocacionalmente pueden producir efec-

tos indeseables en los pacientes aún con las dosis terape.§. 

ticas indicadas y esto hace necesario contar con algún medi 

camento que revierta sus efectos. La aminofilina administr~ 

da en dosis bajas, ha probado en múltiples estudios ser e-

feceiva para éste fin. Por lo que se quizo establecer la -

seguridad de éste uso sobre las benzodiacepinas más utili

zadas en Anestesiología. Además que por las condiciones a~ 

tuales en el manejo del paciente quirúrgico en unidades de 

corta estancia, es necesario ofrecer al paciente la máxima 

seguridad para su retorno a su domicilio, con el beneficio 

que dichos medicamentos pueden of ;ecerle durante su ingreso 

a la unidad. Por lo cual se intentó establecer el nivel de 

confiabilidad en cada uno de los'medicamentos usados, y si 

alguno de ellos nos ofrece mayores ventajas en dicho manejo 

La aminofilina es una substancia que se dispone fácilmente 

en las unidades donde se manejan pacientes quirúrgicos y -

el costo es bajo. Actualmente se cuentan con revertidores 

específicos de las benzodiacepinas (flumazenil} pero el --

costo de dicho medicamento es muy alto, por lo que en un -

momento dado podría ser dificil su obtención. 
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