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EL PONENTE INVITADO: 
DR. C. CHAMORRO JAMBRINA 

Introducción . 
Durante la asistencia extrahospitalaria a pacientes 

críticos, o en su traslado a los centros asistenciales, se 
incluyen maniobras terapéuticas que a veces requie­
ren el empleo de sedantes. Estos fármacos nos facili­
tarán actuaciones como la intubación traqueal, o 
adaptarán los pacientes al tubo endotraqueal y a la 
ventilación mecánica, ayudándonos a controlar las 
respuestas indeseables que estas maniobras -sobre 
todo la intubación traqueal- producen en algunos pa­
cientes críticos (respuestas hemodinámicas, elevacio­
nes de la presión intracraneal, PIC, etc.). 

Esta presentación pretende revisar de forma gene­
ral los fármacos hipnóticos-sedantes más empleados, 
haciendo hincapié en los efectos que pueden tener más 
trascendencia sobre la situación crítica del paciente, 
es decir, en aquellos a nivel de los sistemas nervioso 
central (SNC), respiratorio y circulatorio. El conoci­
miento de estos fármacos nos ayudará a su selección, 
dependiendo de la situación en que nos encontremos. 
Por último, se revisan también algunos fármacos com­
plementarios de los anteriores, como los analgésicos 
opiáceos y los relajantes musculares, finalizando con 
los que nos ayudarán a controlar la agitación de pa­
cientes que no requieren el empleo de técnicas anesté­
sIcas. 

Correspondencia: Dr. C. Chamorro Jambrina. Servicio de 

Medicina Intensiva. Clínica «Puerta de Hierro». CI San 

Martín de Porres, 4. 28035 Madrid. 

Fármacos inductores 

Etomidate 

Es un fármaco relativamente antiguo, sintetizado en 
1964 y usado de forma rutinaria en la práctica anes­
tésica desde el año 1972. Tuvo una gran aceptación 
en el ámbito anestésico y de los cuidados intensivos, 
por proporcionar una inducción con estabilidad he­
modinámica, mínima depresión respiratoria y cierta 
protección cerebral; pero la descripción de efectos se­
cundarios importantes lo han relegado a un segundo 
plano como anestésico rutinario l. 

A. Características farmacológicas 
Es un derivado imidazólico, de vida media corta, 

ya sea en su empleo aislado o prolongado. Tiene me­
tabolismo y aclaramiento hepáticos, siendo sus meta­
bolitos inactivos. Es muy liposoluble, lo que le confie­
re una gran rapidez de acción2• 

a) Efectos sobre el sistema nervioso central: Con 
una dosis de inducción se produce hipnosis dosis-de­
pendiente durante 5-10 mino Disminuye el flujo san­
guíneo cerebral y el consumo de oxígeno cerebral, des­
cendiendo la PIC si se encuentra elevada. Esto, junto 
a la estabilidad hemodinámica que proporciona justi­
fica el aumento de la presión de perfusión cerebral 
(PPC)3. Mantiene la respuesta vascular cerebral a la 
hiperventilación. No tiene actividad analgésica. 

b) Efectos respiratorios: Es uno de los inductores 
que menor depresión respiratoria producen, y sólo 
aparecerá en el caso de dosis elevadas o administra­
ción rápida, con una apnea de breve duración4. No au­
menta la hiperreactividad de la vía aérea y no libera 
histamina, por lo que se puede usar con seguridad en 
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pacientes asmáticos. En el 1 0% de los pacientes se pro­
ducirá hipo y tos, que habrá que evitar en los pacien­
tes con riesgo de elevación de la PIC, lo cual se con­
sigue con la asociación de otros fármacos (opiáceos, 
relajantes musculares, etc.). 

c) Efectos cardiovasculares: El gran atractivo de 
este fármaco es que se produce escasa repercusión he­
modinámica. Como mucho, puede descender en un 
10% la tensión arterial sistólica (T AS), media (T AM), 
diastólica (TAD) y el índice cardíaco (lC), con discre­
to aumento de la frecuencia cardíaca (FC)5. Este pa­
trón hemodinámico se mantiene en pacientes con pa­
tología cardíaca. Sin embargo, no limita la respuesta 
hemodinámica a la intubación, por lo que se pueden 
producir elevaciones de la TA (se pueden obviar con 
la administración conjunta de opiáceos). 

d) Efectos secundarios: Además del hipo y la tos, 
puede inducir náuseas y vómitos, debiendo proteger­
se adecuadamente la vía aérea. Es irritante vascular 
(puede producir flebitis) y en la mayoría de los pacien­
tes aparecen movimientos mioclónicos, por liberación 
subcortical. 

Con mucho, su efecto colateral más importante -y 
que ha limitado su uso- es el descrito por Ledinghan 
y col. en 19831• Consiste en la inhibición de la enzi­
ma 11-� hidroxilasa. La repercusión que pueda tener 
en su empleo aislado o en pocas administraciones no 
está establecida, pero probablemente no tenga mucha 
trascendencia. Por esta razón casi no se emplea en la 
práctica habitual anestésica6, pero aún no tiene cabi­
da en la inducción de los pacientes críticos. 

B. Dosificación 
La dosis habitual de inducción es de 0,2-0,4 mglkg 

y está comercializado en ampollas de 20 mg en 10 mI 
(Sibul®, Hypnomidate®). 

C. Indicaciones 
Es uno de los fármacos de elección para la induc­

ción anestésica en pacientes inestables hemodinámi­
camente o con aumento de la PIe. Requiere asocia­
ción con otros fármacos para impedir la descarga sim­
pática y la tos tras la intubación. No se recomienda re­
petir las dosis con frecuencia. 

D. Contraindicaciones 
Se contraindica su empleo prolongado o su admi­

nistración a pacientes con porfiria. 

Ketamina 
Es uno de los fármacos inductores más antiguos. 

Fue sintetizado en 1962 y comercializado a principios 
de 19707• De ser un inductor prácticamente «olvida­
do» durante años, ha pasado a ser uno de los más es­
tudiados (más de 200 artículos centrados en sus carac­
terísticas durante 1991). Es el único que no produce 
depresión respiratoria ni cardiovascular. 

A. Características farmacológicas 
Derivado del alucinógeno fenciclidina, es un fárma­

co hipnótico, sedante y analgésico, que es comerciali­
zado actualmente como una mezcla racémica de dos 
isómeros equiproporcionales: el isómero S (+), más 
analgésico e hipnótico, y el R (-) que ocasiona más al­
teraciones psíquicas. 

Su gran liposolubilidad y aclaramiento le confieren 
gran rapidez de acción y vida media muy corta. Su me­
tabolismo y aclaramiento son hepáticos, con produc­
ción de metabolitos de menor actividads. 

a) Efectos sobre el SNC: Con una dosis de induc­
ción se consigue la hipnosis a los 30 seg., con una du­
ración dosisdependiente de lOa 15 mino Se trata de 
una hipnosis disociativa, muy diferente de la del res­
to de los fármacos inductores (que provocan un esta­
do similar al sueño), produciendo un estado catalép­
tico en el que el paciente permanece con los ojos abier­
tos, con nistagmus, lacrimeo y midriasis, reflejos cor­
neal, deglutorio y tusígeno conservados, producción 
de saliva y, además, aumento del tono muscular y mo­
vimientos mioclónicos, pudiendo ser confundido con 
un estado anestésico muy superficial. También produ­
ce amnesia, aunque en menor grado que las benzodia­
cepinas. Por último, incrementa el flujo sanguíneo y 
el metabolismo cerebrales, aumentando la PIC9; este 
efecto puede bloquearse con la asociación de benzo­
diacepinas, propofol o barbitúricos. Se mantiene la 
respuesta vascular a la hiperventilación. Es el único 
inductor con propiedades analgésicas 10, a dosis meno­
res de las hipnóticas. 

b) Efectos respiratorios: De mínimos efectos depre­
sores respiratorios, puede provocar un descenso tran­
sitorio del volumen minuto entre 1 y 3 mino después 
de administrar una dosis anestésica de 2 mg/kg. Inu­
sualmente dosis mayores o administradas muy rápi­
damente producirán apnea, si no se asocian otros 
anestésicos. Relaja la musculatura lisa bronquial, pu­
diendo aliviar el broncoespasmo 11; este efecto se debe 
a un mecanismo mixto, estimulación simpática y blo­
queo de la broncoconstricción, incluida por carbacol 
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e histamina. Si bien los mecanismos deglutorios no es­
tán abolidos, al aumentar la salivación se pueden pro­
ducir aspiraciones silentes, por lo que es aconsejable 
proteger la vía aérea. 

c) Efectos cardiovasculares: Induce activación del 
sistema simpático, central y periférico, aumentando la 
frecuencia cardíaca, el gasto cardíaco, las resistencias 
vasculares periféricas y, por tanto, la tensión arteriall2. 
Este efecto es independiente de la dosis y de la exis­
tencia o no de patología cardíaca 13, y es bloqueado por 
las benzodiacepinas. Puede inducir disminución de la 
contractilidad cardíaca si el paciente está en trata­
miento con P-bloqueantes o antagonistas del calcio. 

d) Efectos secundarios: Del 10 al 30 % de los pa­
cientes tienen alucinaciones, delirios o pesadillas, so­
bre todo en la primera horas tras su administración y, 
algunos, sufren con posterioridad, episodios transito­
rios de delirio o excitación. La mayor o menor suscep­
tibilidad viene dada por la edad (prácticamente inexis­
tentes en niños), el sexo (mujeres más que hombres), 
la dosis (mayores de 2 mglkg o administradas rápida­
mente, más de 40 mglmin) y la susceptibilidad psico­
lógica (antecedentes de enfermedades psiquiátricas)l4. 
El empleo conjunto -pero nunca en la misma jerin­
ga- de midazolam u otras benzodiacepinas, o de pro­
pofol, reduce estos efectos psíquicos. 

B. Dosificación 
La inducción anestésica se consigue con 0,5-2 

mg/kglIV, con dosis posteriores de 20 mg. Si se em­
plea la vía intramuscular las dosis son de 4-6 mglkg. 
La dosis subanestésicas, de efectos analgésicos, son de 
0,25-0,5 mg/kg/IV y de 2-4 mg/kg/IM. Se comerciali­
za en ampollas de 10cc, 50mg (Ketolar®). 

C. Indicaciones 
Es el inductor de elección en pacientes con grave 

compromiso hemodinámico (shock hipovolémico o 
cardiogénico, taponamiento pericárdico o patología 
cardíaca previa severa), así como en pacientes con 
broncoespasmo (estatus asmático). También es útil 
como analgésico en situaciones de gran compromiso 
hemodinámico, en pacientes polifracturados, mien­
tras se procede a su extricación, y en grandes quema­
dos. 

D. Contraindicaciones 
Está contraindicado en pacientes con aumento de la 

PIC o con masas intracraneales, con patología coro-

naria o vascular severa y en aquellos con anteceden­
tes de esquizofrenia u otras enfermedades psiquiátri­
cas. 

Benzodiacepinas (BZD) 
Numeroso grupo de fármacos de características hip­

nóticas, sedantes, anticoagulantes, relajantes muscula­
res y con producción de amnesia retrógrada. Poseen 
antagonista. 

Según su farmacocinética se clasifican en BZD de 
corta, media o larga vida media, siendo respectiva­
mente el midazolam, loracepam y di acepa m y los más 
usados como inductores sedantes. 

Siendo el rnida:::o/al11 la más recomendable como in­
ductor, nos vamos a centrar en sus características. Sin­
tetizado en 1976, no se ha comercializado en España 
hasta hace 4 años. Es dos veces más potente que el dia­
cepa m y, a dosis bajas, predominan los efectos ansio­
líticos y anticonvulsivantes. Tiene una solubilidad 
pH-dependiente, lo que le confiere hidrosolubilidad 
(facilidad para la administración IV) y liposolubilidad 
en el territorio sanguíneo (gran rapidez de acción). 
Tiene vida media corta (entre 90 mino y 4 h.). Meta­
bolismo oxidativo y aclaramiento hepáticol5. 

A. Características farmacológicas 

a) Efectos sobre el SNC: Tras la dosis de inducción 
produce hipnosis a los 30-60 seg. Disminuye el flujo 
sanguíneo y el consumo de oxígeno cerebrales. Dismi­
nuye la PIC, pero no protege del ascenso de la PIC 
postintubación. Dependiendo del descenso de la TAM 
puede provocar descenso de la ppc. También es anti­
convulsivantel6. 

b) Efectos respiratorios: Es depresor central de la 
respiración, dosis-dependiente. Tras la dosis de induc­
ción se puede producir apnea, sobre todo en ancianos, 
patologías severas o con la administración conjunta 
de otros fármacos depresores. 

c) Efectos cardiovasculares: También son dosis-de­
pendientes. Pueden disminuir las RVS y, por lo tan­
to, la T A; estos descensos pueden ser severos en an­
cianos y pacientes hipovolémicos. No bloquea la res­
puesta hemodinámica a la intubación traqueall7. 

B. Dosificación 
De gran variación individual, la dosis de inducción 

oscila entre 0,1-0,4 mglkg. En ancianos puede ser su­
ficiente una dosis de 2-3 mgl8. Está comercializado en 
ampollas de 3cc., 15 mg., Dormicum®. 
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C. Indicaciones 
Como fármaco complementario en la inducción y 

mantenimiento de la sedación, ya sea en dosis aisla­
das o en perfusión continua de 0,05-0,2 mg/kg/h. 

Se recomienda para abolir un cuadro convulsivo, si 
bien el diacepam tendría cierto papel pues, al tener 
una vida media más larga, su efecto permanecería du­
rante más tiempo. 

Flumacenil 
Es el antagonista competitivo de las BZDI7. Prime­

ro antagoniza los efectos hipnóticos y de presión res­
piratoria y, a dosis más altas, los anticonvulsivantes y 
ansiolíticos; no antagoniza los efectos depresores he­
modinámicos. Se utiliza en el medio extrahospitalario 
para revertir la sobredosis de BZDI9, o hacer el diag­
nóstico diferencial del coma 20. Al tener una vida me­
dia (60 min.) más corta que las BZD, puede producir­
se resedación al finalizar su efect021. 

No tiene efectos secundarios importantes, pero ele­
va la PIC en casos de patología cerebral, no recomen­
dándose su patología en pacientes con TC[22. 

La dosis inicial es de 0,2-0,5 mg con suplementos 
cada minuto de 0,1-0,2 mg., hasta un máximo de 2 
mg. La reversión ocurre dentro de los primeros 5 mino 
Comercializado en ampollas de 0,5 y de 1 mg., Anexa­
te®. 

Propalo! 
Es el inductor más moderno. Sintetizado en 1975 

(pertenece a la familia de los alquifenoles), se emplea 
de forma rutinaria desde 1982, aunque no se comer­
cializó en España hasta 199023. 

A. Características farmacológicas 
Comercializado en emulsión acuosa con lípidos (In­

tralipid), tiene una vida media muy corta, con rápida 
desaparición del efecto al suspender su administra­
ción. Aclaramiento sanguíneo superior al flujo hepá­
tico, lo que sugiere metabolismo extrahepático. No 
tiene metabolitos activos24• 

a) Efectos sobre el SNC: Produce hipnosis de 5-10 
mino tras una dosis de inducción. Disminuye la PIC, 
pero puede disminuir la PPC -tras la dosis de induc­
ción- dependiendo de la disminución de la TAM25. 
Se mantiene la respuesta vascular a la hiperventila­
ción. También es anticonvulsivante26. 

b) Efectos respiratorios: Importante depresor de la 
respiración, obliga a dar dosis menores de 1,5 mg/kg 
lentamente. Limita la respuesta hemodinámica a la in­
tubación, y no requiere el empleo conjunto de relajan­
tes musculares27. No afecta al tono broncomotor. 

c) Efectos cardiovasculares: Junto al tiopental, es el 
que más depresión hemodinámica provoca. Puede 
producir un descenso del 30% en las RVS y la TA, que 
será mayor en pacientes inestables y si la administra­
ción es muy rápida. Por esto, no se recomienda para 
la inducción en pacientes críticos28• Cuando se admi­
nistra en perfusión continua, las alteraciones hemodi­
námicas son mínimas y semejantes a las del midazo­
lam29. 

B. Dosificación 
Las dosis de inducción oscilan entre 1-2,5 mg/kg, 

pero si se administra en pacientes inestables se deben 
emplear dosis menores y administradas lentamente. 
Comercializado en ampollas de 20 cc y viales de 50 y 
100 cc (cada cc equivale a 10 mg de propofol), Dipri­
van®. 

C. Indicaciones 
Util en pacientes estables o hipertensos con aumen­

to de la PIC, ya que contrarresta la respuesta hemo­
dinámica a la intubación. De elección para mantener 
la sedación durante el traslado prolongado, porque en 
el hospital de destino se podría realizar una explora­
ción neurológica completa con sólo suspender su ad­
ministración durante 15 min.30. Las dosis de mante­
nimiento oscilan entre 1-6 mg/kg/h.31. 

Tiopenta! 
A pesar de su antigüedad, sigue siendo el inductor 

más usado en la práctica anestésica y con el que se 
comparan el resto de los anestésicos. Sin embargo, no 
debería ocupar una plaza entre los fármacos a utilizar 
en situaciones críticas. 

Tiene las mismas desventajas que el propofol: de­
presión hemodinámica (severa en pacientes inesta­
bles) y respiratoria. Posee efectos antianalgésicos (dis­
minuye el umbral del dolor) y puede desencadenar la­
ringo-broncoespasmo. Sus potenciales ventajas de 
protección cerebral, tras sufrir parada cardíaca, no 
han sido confirmadas32. 

Las dosis de inducción oscilan entre 4-6 mg/kg. Co­
mercializado en envases de 500 y 1.000 mg., Pento­
thal®. 

Fármacos complementarios 

Opiáceos 
Son los analgésicos de elección críticos33. Producen 

poca depresión cardiovascular y, combinados con los 
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inductores anestésicos, permiten reducir las dosis de 
éstos, controlar las reacciones hemodinámicas y ele­
vación de la PIC provocadas por la intubación, así 
como adaptar los pacientes a la ventilación mecánica, 
debido a deprimir la respiración y abolir el reflejo tusí­
geno. 

Morfina 
Es el más conocido y usado. Al ser menos Iiposolu­

ble va a tener un pico de acción más retardado. Por 
sus efectos venodilatadores es muy útil en el edema 
agudo de pulmón, pero puede producir hipotensión en 
pacientes hipovolémicos. 

Las dosis recomendadas oscilan entre 2-5 mg/IV; su 
acción se inicia a los 5 min., persistiendo unas 5 ho­
ras. En estas situaciones no se recomienda su admi­
nistración 1M o SC, por el retraso de acción y la irre­
gular absorción. 

Fentanil y Alfentanil 
Poseen una potencia 100 y 10 veces mayor, respec­

tivamente, que la morfina. Tienen menos efectos he­
modinámicos y mayor rapidez de acción, aunque no 
aportan suficientes ventajas con respecto a la morfi­
na, a nivel extrahospitalario. 

Relajantes musculares 
En ciertas ocasiones hay que recurrir a ellos para fa­

cilitar la intubación y adaptar los pacientes a la ven­
tilación mecánica. Como regla general, en el ámbito 
extrahospitalario, hay que considerar a estos pacien­
tes de alto riesgo de broncoaspiración; por tanto, cuan­
ta más rápida sea la intubación, menos riesgo de con­
taminación de la vía aérea. 

Despolarizantes: Succinil-colina 
De elección, al ser de comienzo de acción más cor­

ta. Tras una dosis de 1-1,5 mg/kg/IV, su pico de ac­
ción ocurre a los 20-45 seg., con una duración de efec­
to de 3-10 mino En ciertos pacientes, sus efectos cola­
terales pueden producir efectos secundarios graves. La 
despolarización muscular general provoca mioclonías 
y, en casos de gran destrucción muscular (poli trauma­
tismo, grandes quemados) o de denervación muscular 
(tetraplejías), puede inducir hiperpotasemias seve­
ras34. Además produce bradicardia e hipotensión, por 
liberación de histamina. En pacientes con TCE puede 
elevar la PIC35. Si no se dispone de vía endovenosa se 
puede administrar por vía intramuscular a dosis de 
2-3 mg/kg. Comercializado en ampollas de 100 mg. 

Anectine® (requiere conservación en nevera), o en for­
ma liofilizada, Mioflex®, Anectine®. 

No despolarizantes: Pancuronio, Atracurio, Vecuronio 

Empleados preferentemente para facilitar la adap­
tación de los pacientes al respirador, una vez asegura­
do un profundo nivel anestésico. El de elección es el 
Vecuronio, ya que no produce alteraciones hemodiná­
micas y no requiere conservación en nevera (facilitan­
do su presencia en ambulancias). La dosis de induc­
ción es de 0,08 mg/kg, produciendo relajación muscu­
lar a los 3 min., que se prolonga de 30-45 mino Está 
comercializado en viales de 4 mg., Norcuron®36. 

El Atracurio, muy similar al anterior en cuanto al 
inicio y duración de su efecto. Al liberar histamina, 
puede producir hipotensión y broncoespasmo. La do­
sis de inducción es de 0,05 mg/kg. Está comercializa­
do en viales de 25 y 50 mg., Tracrium®, que requiere 
conservación en nevera37. 

El Pancuronio tiene un efecto más prolongado, de 
60-80 mino Su empleo produce taquicardia y, en algu­
nas ocasiones, hipertensión. La dosis de inducción es 
de 0,08 mg/kg. Comercializado en ampollas de 4 mg., 
Pavulon®, también requiere conservación en nevera. 

La vida media de estos relajantes musculares es ma­
yor que la de los fármacos inductores previamente 
descritos, por lo que habrá que mantener sedado al pa­
ciente -con dosis aisladas o en perfusión- para evi­
tar que se despierte mientras esté relajado. Es impres­
cindible el aislamiento de la vía aérea y el soporte ven­
tilatorio. 

Cuando esté contraindicada la succinil-colina y se 
requiera una relajación muscular rápida, se puede em­
plear los no despolarizantes a dosis tres veces mayor 
que las habituales (ED95), con lo que se acorta el ini­
cio de acción a unos 90 seg., si bien se alarga la dura­
ción total y aumentan los efectos secundarios38. 

Tratamiento de la agitación 

La agitación se define como una actividad motora 
excesiva, normalmente sin un fin determinado y aso­
ciado a una tensión interna. Su presencia en pacientes 
críticos y sobre todo durante su traslado en ambulan­
cias, plantea problemas importantes de manejo, pues 
no sólo va a influir en el curso clínico (patología co­
ronaria, insuficiencia respiratoria), sino que puede au­
tolesionarse (retirada de catéteres, autoextubación, 
fracturas ... )39. 

Antes de tratarla farmacológicamente, habrá que 
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descartar causas potenciales tratables, causantes de 
agitación (hipoxia, encefalopatía hipertensiva, shock, 
dolor). 

Haloperidol 
Es de elección. Administrado de forma intraveno­

sa, es seguro, produciendo mínima depresión cardio­
respiratoria, salvo en pacientes muy hipovolémicos o 
con bajo gasto, en los que puede producir hipotensión. 
La dosis y frecuencia de administración dependen de 
la intensidad del cuadro. Se iniciará con 3 mg/IV en 
casos leves, o 5-10 mg/IV si es severa. Si persistiera la 
agitación, se pueden repetir las dosis a los 15 mino Si 
continúa, se doblará la dosis cada 20 min., hasta que 
desaparezca. La administración repetida de una dosis 
que en principio fue ineficaz seguirá siéndolo, ya que 
no tiene efecto acumulativ040. Está comercializado en 
ampollas de 5 mg., Haloperidol®. 

Clormetiazol 
También úti141• Derivado tiazólico de la vitamina 

BI, tiene propiedades sedantes y anticonvulsivantes. 
Muy usado en el tratamiento del delirium tremens. Su 
inicio de acción es más rápido, pero deprime la respi­
ración, pudiendo producir parada respiratoria si se ad­
ministra con rapidez. Las dosis recomendadas son de 
1-4 cc/min., ajustando la velocidad de infusión al ni­
vel de sedación deseado. Comercializado en viales de 
500 cc. al 0,8 %., Distraneurine®. 

11. COLOQUIO 

Dra. P. Navarro: ¿Se podría utilizar para intubar el 
etomidate sólo, sin asociarlo con relajantes? 

Dr. C. Chamorro. Evidentemente, con un inductor 
se puede intubar a la mayoría de los pacientes, si bien 
no es lo más recomendable. Dependiendo del pacien­
te y de la gravedad del caso, se puede intubar incluso 
sin inductor y sin relajantes. Sin embargo, los enfer­
mos con trismus o con TCE, que luchan a la hora de 
intubar, necesitan ser inducidos y, probablemente, re­
lajados para poder ser intubados y evitar que tosan, 
se extuben o se desadapten una vez conectados a un 
respirador. 

Dr. L. Siles: ¿Hasta qué punto está justificado uti­
lizar un inductor de vida corta, no como inductor sino 
como tratamiento en pacientes agitados? 

Dr. C. Chamorro: El único fármaco que yo usaría en 
el tratamiento de la agitación de un paciente sin ne­
cesidad de inducir la anestesia serían las benzodiace­
pinas, el midazolam. 

Dr. 1. Siles: Lo comento por un caso concreto en el 
que vi tratar a un enfermo psicótico agitado, aparen­
temente resistente al haloperidol, con etomidate. 

Dr. C. Chamorro: En principio es posible, pero asu­
miendo un riesgo tal vez innecesario. La hipnosis es 
dosis-dependiente: si ponemos 5 mg se etomidate el 
paciente puede quedar sólo sedado o podemos indu­
cir un coma farmacológico que requiera intubación y 
ventilación. Ese es el problema principal de utilizar in­
ductores anestésicos en cuadros donde no son necesa­
rios. Las benzodiacepinas permiten, sin embargo, un 
manejo más amplio ya que a dosis bajas son ansiolí­
ticas e hipnóticas a dosis más altas, pero sabiendo 
siempre que la respuesta del paciente es muy irregu­
lar, requiriéndose a veces la intubación de pacientes a 
los que se les ha administrado una dosis muy baja de 
midazolam. 

Dra. P. Navarro: ¿Qué se puede poner en un niño 
que, por ejemplo, ha sido atropellado? 

Dr. C. Chamorro: Como ya se ha comentado al ini­
cio de esta reunión, la Pediatría es una parcela que no 
puedo cubrir. Nunca he manejado pacientes pediátri­
cos y no me atrevería a dar dosis sin experiencia. Pue­
de decir que, por ejemplo, la ketamina no causa efec­
tos psíquicos en los niños o que el propofol necesita 
dosis mayores para la inducción, pero considero 
arriesgado limitarme a repetir las dosis que figuran en 
los textos, pues creo que tendría que ser un intensivis­
ta pediátrico con suficiente experiencia el que hablara 
del manejo de estos casos, ya que existe una gran va­
riabilidad entre las dosis que suelen publicarse y las 
que se manejan realmente en la práctica asistencial. 

Dr. 1. Siles: ¿Pero la farmacopea es la misma en los 
niños? 

Dr. C. Chamorro: Los fármacos son los mismos, 
pero no las dosis ni los efectos producidos. 

Dr. M. Velasco: ¿Se puede utilizar el flumacenil 
como medio diagnóstico? 

Dr. Chamorro: Sí, no tiene efectos secundarios. La 
única contraindicación es la hipertensión intracraneal 
establecida, debido a que aumenta la presión intracra­
neal. Además, puede provocar convulsiones en pa­
cientes protegidos con benzodiacepinas o un síndro­
me de deprivación aguda en pacientes adictos a las 
benzodiacepinas, muy similar al de los opiáceos. Por 
lo demás, es un fármaco seguro que no produce efec­
tos hemodinámicos ni respiratorios. 

Dra. C. Arranz (Editora): ¿Recomendaría entonces 
el uso del flumacenil en un paciente que nos encon­
tramos inconsciente, con sospecha de intoxicación far­
macológica por benzodiacepinas y antidepresivos tri-
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cíclicos, pero sin posibilidad de saber con seguridad 
la medicación que ha ingerido? 

Dr. C. Chamorro: La parcela que corresponde en el 
ámbito extrahospitalario es la de la asistencia inicial 
y el traslado, no la de terapéutica definitiva. Debe te­
nerse en cuenta en estos casos que, aunque el paciente 
haya despertado con el flumacenil, tendrá que ser 
igualmente trasladado al hospital, dada su corta vida 
media. Si el paciente comienza con dificultad respira­
toria y se quiere evitar intubar, se puede probar a des­
pertar al paciente, aún a costa de que convulsione y 
se le tenga que volver a administrar midazolam. Hay 
otros datos exploratorios para ver si ha ingerido tricí­
clicos, como la midriasis o los signos anticolinérgicos 
como la sequedad de piel, si bien siempre es difícil de­
ducir que ha tomado en realidad. 

Dr. A. Pacheco: (Emergencias Ciudad Real): Quería 
comentar nuestra experiencia durante dos años con el 
atracurio que, basándonos en la información facilita­
da por el laboratorio, según la cual sólo pierde un 12 % 
de actividad a los 30 días de su conservación sin ne­
vera, hemos llevado indistintamente con o sin nevera 
y nos ha dado buen resultado. 

Dr. C. Chamorro: Sí, pero puede darse el caso de ne­
cesitarlo y que no sea efectivo, ya que no existe certe­
za de tan escasa pérdida de actividad, por lo que no 
creo que sea una práctica recomendable. Considero 
más prudente el empleo sin nevera de los preparados 
liofilizados. 

Dr. M. Cuadrado: Querría preguntarle la dosis del 
haloperidol por vía intramuscular. 

Dr. C. Chamorro: Yo empezaría con 10 mg como 
mínimo, con el riesgo que supone un gran lapso de 
tiempo antes de que aparezca el efecto. Creo, sin em­
bargo, que sería más útil intentar canalizar una vía ve­
nosa para administrar el fármaco a sus dosis habitua­
les por esta vía. 

Dra. M. Cuadrado: Y en relación con el distraneu­
rine, ¿considera útil el empleo de este fármaco en la 
crisis convulsivas? 

Dr. C. Chamorro: El distraneurine es un fármaco an­
ticomical que podría servir para todo tipo de convul­
siones, si bien su indicación será siempre de segunda 
elección, por detrás de las benzodiazepinas. 

Dra. P. Navarro: Yo me he quedado un poco preo­
cupada con lo que ha comentado respecto al uso del 
flumacenil en las intoxicaciones con benzodiacepinas 
y antidepresivos tricíclicos, porque yo he puesto flu­
macenil y he observado el nivel de conciencia mien­
tras he ido controlando la frecuencia cardíaca y la an­
chura del complejo QRS. La posibilidad de que se pro-

dujera una convulsión que interfiriera con este mane­
JO me preocupa. 

Dr. C. Chamorro: Una convulsión es alarmante, 
pero habitualmente no trae consecuencias y no es ne­
cesario manejo alguno, sino dejarla pasar o, si dispo­
nemos de un acceso venoso, tratarla de forma precoz, 
sobre todo en aquellos pacientes muy hipóxicos o en 
situación cardiovascular comprometida. A veces es 
mayor el daño que se hace al querer controlar (física 
o farmacológicamente) una convulsión que observán­
dola y actuando tras su finalización. 

Dra. P. Navarro: Yo hacía referencia, sin embargo, 
a la posibilidad de que esa convulsión fuera el aviso 
de mayores complicaciones por la intoxicación de los 
antidepresivos tricíclicos. 

Dr. C. Chamorro: No tiene porqué ser la convulsión 
lo primero, pues aunque muchos antidepresivos tricí­
clicos tienen tropismo por el SNC y son proconvulsio­
nantes, otros no lo son. Dentro de la gran familia de 
los tricíclicos y también de los tetracíclicos, que dicen 
tener menos efectos cardiológicos, cada uno tiene di­
ferente capacidad proconvulsionante. Y, no tiene por­
qué aparecer la toxicidad cardiológica tras la convul­
sión. De hecho, puede tener arritmias graves, como fi­
brilación ventricular, y no estar comatoso. Entonces, 
si está en coma con dificultad respiratoria y se duda 
en intubarlo, no es mala praxis dar flumacenil para 
ver si despierta, debiendo recordarse que primero re­
vierte el efecto depresor de las benzodiacepinas y más 
tarde el anticonvulsionante. 

DUE R. Suárez: ¿Puede el flumacenil producir arrit­
mias? 

Dr. C. Chamorro: No. Se ha descrito en pacientes 
con muy mala función ventricular, elevación de la pre­
sión telediastólica, produciendo cierto grado de agra­
vamiento de la insuficiencia cardíaca, en pacientes lí­
mites, y esto podría provocar arritmias. Pero no tiene 
porqué producirlas en pacientes normales. 

Dr. 1. Siles: Resumiendo todo lo que nos ha expues­
to, ¿cree que estaría justificado, de forma genérica da­
das las situaciones que nos encontramos, que diéra­
mos un giro en la orientación de estos casos y empe­
cemos a utilizar otros fármacos? 

Dr. C. Chamorro: No sé exactamente cuál es su for­
ma actual de actuar y los fármacos que utilizan, pero 
deberían tener en cuenta que la experiencia acumula­
da con su uso es muy importante. Las pautas que he 
mencionado me van bien a mí y, generalmente, a éllas 
responden bien los pacientes. Los nuevos fármacos 
tampoco son tantos, tres o cuatro, cada uno con sus 
aplicaciones. Para hacer las cosas bien, habría que 
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combinarlos según las situaciones concretas, pero 
siempre con el matiz de su propia experiencia. 

Dr. L. Siles: En el caso concreto del etomidate y del 
propofol, ¿que pauta nos aconsejaría? 

Dr. C. Chamorro: Ya he comentado que evitaría el 
propofol para inducción, porque en pacientes inesta­
bles puede agravar una hipotensión. En tales casos, se­
rían preferibles el etomidate o la ketamina. El propo­
fol quedaría para mantenimiento de la sedación; es 
mejor mantener sedado al paciente de forma continua 
con un fármaco, que lo va a mantener estable, que no 
esperar a que despierte para darle un bolus de otro fár­
maco que altere su situación hemodinámica. El pro­
pofol sería el fármaco de elección en el paciente con 
TCE y elevación de la presión intracraneal, pero como 
también el etomidate la reduce, habrá que valorar cual 
es el más adecuado en cada caso, de forma que se pue­
de inducir con un fármaco y mantener la sedación con 
otro. 

Dr. L. Siles: ¿Ese efecto sobre la PIC es indepen­
diente de que se utilice, por ejemplo, como inductor 
en bolo o en perfusión como mantenimiento? ¿Vale la 
pena inducir con un fármaco y mantener con otro? 

Dr. C. Chamorro: Es independiente. Y sí merece la 
pena, ya que hemos dicho que el etomidate como in­
ductor baja la PIC y, como mantenimiento tiene mu­
chos problemas para mantener la sedación, porque 
como ya he dicho inhibe el cortisol y nos va a causar 
una mayor mortalidad. En pocas dosis, probablemen­
te no desempeñe un papel significativo, pero lo que 
no conviene hacer es, en el caso de un traslado de una 
hora puesto que la vida media del etomidate es de 
unos 10 min., dar seis u ocho veces etomidate para 
mantener sedado al paciente y bajar la PIe. Quizá tan­
tos bolos ya afecten a la síntesis del cortisol y la pos­
terior evolución del paciente en la unidad de cuida­
dos intensivos. 

Dr. L. Siles: Entonces considera que mantener un 
paciente con etomidate durante una hora es un tiem­
po lo suficientemente prolongado como para afectar 
al cortisol. 

Dr. C. Chamorro: Es que una hora representa habi­
tualmente seis dosis. 

Dr. J. A. Alvarez (Moderador): ¿Que le parecía, por 
ejemplo, una pauta de empleo en las unidades móvi­
les basada en etomidate, midazolam y ketamina para 
el transporte primario, habitualmente de corta dura­
ción, y propofol para el transporte secundario, que es 
más largo y en el que el paciente suele estar ya sedado 
con otros fármacos en el hospital emisor? 

Dr. C. Chamorro: Sí, podría ser una muy buena pau­
ta. 

Dr. J. A. Alvarez. La pauta sería, en general, el em­
pleo como inductor de etomidate en forma genérica 
para la asistencia in situ y el transporte primario, ex­
cluyendo sólo a los pacientes con shock, en los que se 
emplearía ketamina. En unos y otros se emplearía pos­
teriormente midazolam para mantener la sedación. 

Dr. C. Chamorro: Totalmente de acuerdo. Si noso­
tros inducimos a un paciente chocado con etomidate 
lo hipotensaremos más, ya que estos pacientes se man­
tienen con resistencias vasculares periféricas y un des­
censo del 10 % de estas resistencias puede equivaler a 
que el paciente se quede sin tensiones. En estas situa­
ciones graves hay que aprender a manejar la ketami­
na e incluso recuperar su uso como analgésico. 
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