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Resumen
Fundamento: La sedación para la realización de cateterismo cardíaco ha sido blanco de preocupación. Benzodiazepínicos, 
agonistas alfa-2 adrenérgicos y opioides son utilizados para ese fin, entre tanto, cada uno de estos medicamentos posee 
ventajas y desventajas.

Objetivo: Evaluar la eficacia del sufentanil y de la clonidina como sedativos en pacientes sometidos a cateterismo 
cardíaco, observando el impacto de los mismos sobre los parámetros hemodinámicos y respiratorios, la presencia de 
efectos colaterales, además de la satisfacción del paciente y del hemodinamista con el examen.

Métodos: Se trata de un ensayo clínico prospectivo, doble ciego, randomizado y controlado, que incluyó 60 pacientes 
que recibieron 0,1 µg/kg de sufentanil o 0,5 µg/kg de clonidina antes de la realización del cateterismo cardíaco. El 
escore de sedación según la escala de Ramsay, la necesidad de utilización de midazolam, los efectos colaterales, los 
parámetros hemodinámicos y respiratorios fueron registrados, siendo los datos analizados en 6 diferentes momentos.

Resultados: El comportamiento de la presión arterial, de la frecuencia cardíaca y de la frecuencia respiratoria fue 
semejante en los dos grupos, entre tanto, en el momento 2, los pacientes del grupo sufentanil (Grupo S) presentaron 
menor escore de sedación según la escala de Ramsay, y la saturación periférica de la oxihemoglobina fue menor que 
el grupo clonidina (Grupo C) en el momento 6. Los pacientes del Grupo S presentaron mayor incidencia de náusea y 
vomito post operatorio que los pacientes del Grupo C. La satisfacción de los pacientes fue mayor en el grupo clonidina. 
Los hemodinamistas se mostraron satisfechos en los dos grupos.

Conclusión: El sufentanil y la clonidina fueron efectivos como sedativos en pacientes sometidos a cateterismo cardíaco. 
(Arq Bras Cardiol 2011;96(3):219-226)

Palabras clave: Cateterismo cardíaco, sufentanil, clonidina.

presentar efecto analgésico, tienen actividad ansiolítica 
y producen amnesia en mayor extensión cuando son 
comparados a los agonistas alfa-2 adrenérgicos y a los opioides. 
Los agonistas alfa-2 adrenérgicos, principalmente la clonidina, 
se han mostrado efectivos para el control de los parámetros 
hemodinámicos, en cuanto propicia una leve sedación, lo 
que es deseable en la sala de hemodinámica2. Sin embargo, 
tales medicamentos deben ser utilizados con cautela en 
los pacientes portadores de hipotensión, en los pacientes 
portadores de bradicardia y en usuarios de betabloqueantes, 
pues poseen efecto sinérgico en lo que se refiere a la reducción 
de la presión arterial y de la frecuencia cardíaca. 

Por otro lado, los opioides representan una clase de 
fármaco frecuentemente utilizada por los anestesistas en el 
quirófano, en la sala de hemodinámica y en la sala general, 
con el propósito de obtener sedación y control del dolor agudo 
y crónico. Los opioides más comúnmente administrados en 
la práctica clínica son la morfina, la meperidina y el fentanil. 
Se sabe que otras opciones se encuentran disponibles, 
siendo representadas principalmente por el alfentanil, por el 

Introducción
El número de intervenciones terapéuticas y diagnósticas 

realizadas fuera del centro quirúrgico ha aumentado 
significativamente en los últimos 10 años. Esto es especialmente 
verdadero para los procedimientos realizados en el servicio 
de hemodinamia, en el cual la intervención más común es el 
cateterismo cardíaco, que debe ser acompañado de monitoreo, 
pudiendo haber necesidad de sedación del paciente1.

Medicaciones intravenosas son utilizadas con el propósito 
de proporcionar sedación adecuada, con mínimo impacto 
sobre los parámetros hemodinámicos y respiratorios. Entre 
tanto, cada fármaco posee ventajas y desventajas. Los 
benzodiazepínicos, midazolam y diazepam, a pesar de no 
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remifentanil y por el sufentanil. En contraste con los opioides 
más antiguos, como la morfina y la meperidina, estos poseen 
un rápido inicio de acción y sus efectos están más íntimamente 
relacionados a su concentración sérica, principalmente 
cuando son utilizados en bajas dosis3,4.

El objetivo de este estudio es evaluar la eficacia del 
sufentanil y de la clonidina como sedativos en pacientes 
sometidos a cateterismo cardíaco, observando el impacto 
de los mismos sobre los parámetros hemodinámicos y 
respiratorios, la presencia de efectos colaterales, además de la 
satisfacción del paciente y del hemodinamista con el examen.

Métodos
Fueron estudiados 60 pacientes, de ambos sexos, con 

edad comprendida entre 18 y 80 años, estado físico ASA III, 
sometidos a cateterismo cardíaco bajo sedación. El diseño 
del estudio fue prospectivo, aleatorio y doble-encubierto, 
aprobado previamente por el Comité de Ética en Investigación 
Prof. Dr. Celso Figueirôa.

Al dar entrada en el servicio de hemodinámica, el paciente 
fue invitado a participar del estudio y a firmar el término de 
consentimiento libre y aclarado. De forma aleatoria, hubo la 
formación de dos grupos, con 30 participantes cada uno, los 
cuales recibieron sufentanil 0,1 µg/kg (n = 30) o clonidina 
0,5 µg/kg (n = 30) por vía endovenosa. Para la randomización 
se utilizó el PEPE (computer programs for epidemiologists), 
versión 4.04, 2001. 

De modo encubierto, el sufentanil, o la clonidina, fue 
administrado a cada enfermo, de acuerdo con el grupo en 
que fueron colocados. Monitoreo fue realizado durante el 
período en que el paciente estuvo internado en el servicio 
de hemodinámica, en intervalos de 5 minutos, a través 
de la aplicación de la escala de Ramsay, de la verificación 
de los parámetros hemodinámicos (presión arterial y 
frecuencia cardíaca), de la necesidad de utilización de otras 
medicaciones sedativas y de la presencia de complicaciones 
y/o efectos adversos.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes sometidos a 
cateterismo cardíaco, de manera electiva, en función de test de 
esfuerzo o cámara gamma miocárdica positivos para isquemia. 
No participaron del estudio o fueron excluidos los individuos 
con edad inferior a 18 y superior a 80 años, pacientes 
grávidas o en período de amamantamiento, indicación de 
insensibilidad a los contrastes utilizados en la realización del 
examen, intolerancia o alergia a los fármacos estudiados en 
el protocolo, alteración cognitiva, fármacodependencia, uso 
crónico de opioides o benzodiazepínicos, obesidad mórbida, 
historia de apnea del sueño, portadores de vía aérea difícil y 
hipotensión (caracterizada por presión arterial inferior a 100 
X 60 mmHg). 

Los fármacos del estudio fueron aquellos empleados para 
la conducción de la sedación necesaria para la realización del 
examen de cateterismo cardíaco. Después de ser admitidos en 
el servicio de hemodinámica, los sujetos fueron entrevistados 
y seleccionados según los criterios de inclusión y exclusión. 
Posteriormente, los mismos fueron encaminados a la sala de 
procedimiento y, después de acceso venoso convencional, 
fueron monitoreados con cardioscopio en la derivación DII, 

con oxímetro de pulso y con la toma de medidas de presión 
arterial no invasiva/invasiva cada 5 minutos. El nivel de 
sedación fue evaluado a través de la utilización de la escala 
de Ramsay5 (Tabla 1).

Después del inicio de la administración de oxígeno 
a 100% bajo catéter nasal 2,0 l/min, la sedación fue 
realizada con sufentanil (0,1 µg/kg) o clonidina (0,5 µg/kg) 
según randomización. Cuando fue necesario, fue utilizado 
midazolam en la dosis de 0,02 mg/kg para complementación 
de la sedación. El parámetro para la administración de ese 
benzodiazepínico fue la clasificación por la escala de Ramsay 
igual a 1 y/o niveles presóricos elevados, caracterizados por la 
presencia de presión arterial superior a 180 X 110 mmHg. El 
momento de la administración de midazolam fue registrado. 
Ninguna medicación pre anestésica fue ofrecida.

Después del procedimiento, el paciente fue encaminado 
a la sala de recuperación anestésica, lugar donde fueron 
observados y registrados la queja de dolor, el nivel de 
sedación, la presencia de náusea o vómito, sangrado, 
alteración del comportamiento, tremores, alteración de los 
niveles presóricos, arritmia, depresión respiratoria, reacciones 
alérgicas, entre otros que ocasionalmente fuesen detectados.

Hipertensión arterial sistémica persistente, 15 minutos 
después del uso de midazolam, fue tratada a través de la 
administración de metoprolol 5 mg/dosis. La bradicardia, 
caracterizada por FR inferior a 50 lpm, fue revertida mediante 
la aplicación de atropina, en dosis de 20 µg/kg.

Datos relativos a la frecuencia cardíaca, a la presión arterial, 
a la saturación de la hemoglobina y a los escores de sedación 
por la escala de Ramsay fueron considerados para análisis 
estadístico en los siguientes momentos:

•	 M1 - Control, antes del comienzo del examen;
•	 M2 - Cinco minutos después de la inyección del 

fármaco;
•	 M3 - Comienzo del cateterismo cardíaco;
•	 M4 - Final del cateterismo cardíaco;
•	 M5 - Treinta minutos después de la inyección del 

fármaco; y
•	 M6 - EL momento del alta de la sala de recuperación 

anestésica.
El período mínimo de observación propuesto fue de 90 

minutos, habiendo variación del mismo en función del lugar de 
punción y de las comorbilidades presentadas por los pacientes.

Tabla 1 - Escala de Ramsay

Escala de Ramsay

Paciente ansioso, agitado, impaciente o ambos

Paciente cooperativo, orientado y tranquilo

Paciente que responde solamente a comando verbal

Paciente que demuestra una respuesta activa a un toque leve en la glabela o 
a un estímulo sonoro auditivo

Paciente que demuestra una respuesta débil a un toque leve en la glabela o a 
un estímulo sonoro auditivo

Paciente que no responde a los estímulos de los ítems 4 o 5 
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Los resultados fueron analizados como media y mediana ± 
desvío-estándar (DE). Para comparación de variables continuas 
entre los dos grupos, fue usado el test T de student o el test de 
Mann-Whitney, mientras que para variables categóricas fue 
empleada la estadística chi-cuadrado con el cálculo del X2e 
p6 o exacto de Fisher cuando los presupuestos del primero no 
fuesen atendidos. Los datos obtenidos fueron considerados 
significativos cuando el valor de p fue inferior a 0,05.

Resultados
EL estudio fue realizado durante dos meses, de 01 de julio 

a 30 de agosto de 2009.
Las características demográficas y de evaluación clínica 

inicial de los grupos estudiados constan en la Tabla 2, en la que 
se puede observar que no hubo diferencias estadísticamente 
significativas en la comparación de los dos grupos, en lo que 
se refiere a la edad, género, altura, peso, IMC, PAS, PAD, 
frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, SpO2 y a la escala 
de sedación de Ramsay.

La comparación entre los grupos de las características 
hemodinámicas y la escala de sedación de Ramsay para 
cada momento del procedimiento demuestra que no hubo 
diferencia de comportamiento de los pacientes, en lo que se 
refiere a la PAS, PAD, frecuencia cardíaca y a la frecuencia 
respiratoria. Observando la SpO2 y la escala de sedación 
de Ramsay, se verifica que hubo variación estadísticamente 
significativa en dos momentos. En el momento 2, la diferencia 
fue en cuanto a la escala de sedación de Ramsay, indicando 
que los pacientes que utilizaron el sufentanil presentaron 
mayor sedación cuando fueron comparados a los que hicieron 
uso de clonidina. En el momento 6, hubo diferencia en cuanto 

a la SpO2, demostrando que los pacientes que utilizaron 
sufentanil exhibieron menor valor de SpO2 que aquellos en 
los cuales se utilizó la clonidina. Entre tanto, el valor de SpO2 
del grupo S fue de 97,1 % ± 2,2 contra 98,4 % ± 1,8 en el 
grupo C, lo que es considerado como valor normal (Tabla 3).

Evaluando de manera más detallada, los escores de Ramsay 
en cada momento de los grupos S y C, se observa que tanto 
los pacientes que utilizaron sufentanil como los que utilizaron 
clonidina, en su mayoría, alcanzaron un nivel de sedación 
satisfactorio, siendo que el sufentanil tiene comienzo de 
acción más precoz que la clonidina (Figura 1).

Ninguno de los pacientes de los dos grupos presento 
depresión respiratoria o alergia durante el procedimiento.

Siete pacientes del grupo S, y ninguno del grupo C, 
presentaron náusea y vómito durante el período de observación, 
indicando una incidencia de 23,3% de náusea y vómito en el 
grupo sufentanil con valor de p de 0,01 por el test Exacto de 
Fisher, cuando fue comparado con el grupo clonidina.

Un paciente del grupo S (3,3%) presentó retención urinaria 
contra ninguno del grupo C, con valor de p de 1,0 por el test 
Exacto de Fisher.

En cuanto a la presencia de dolor, se observa que apenas un 
paciente del C (3,3%) presentó dolor de pequeña intensidad 
contra ninguno del grupo S, con valor de p de 1 por el test 
Exacto de Fisher.

Hubo satisfacción del hemodinamista en cuanto a la 
técnica empleada en todos los pacientes estudiados, no 
habiendo diferencia entre los dos grupos. Entre tanto, no todos 
los pacientes sometidos a la sedación con sufentanil quedaron 
satisfechos con el procedimiento. Después de la aplicación del 
test Exacto de Fisher, 28 pacientes del grupo sufentanil (93,3%) 
y 30 pacientes del grupo clonidina (100,0%) se presentaron 
satisfechos en cuanto al procedimiento anestésico.

En cuanto al valor de SpO2, se observa una reducción del 
mismo en 16 pacientes del grupo S (53,3%) y en 6 pacientes 
del grupo C (20,0%), con valor de p de 0,007 por el test 
de chi-cuadrado (Figura 2), demostrando una diferencia 
estadísticamente significante de la saturación de oxígeno no 
grupo sufentanil cuando fue comparado al grupo clonidina.

Cuatro pacientes en el grupo S y tres pacientes en el grupo 
C necesitaron hacer uso de midazolam para suplementación 
de la sedación por presentar clasificación por la escala de 
Hamsay igual a 1, entre tanto no hubo diferencia estadística 
entre los grupos estudiados. Siete pacientes del grupo S 
utilizaron metoclopramida para tratamiento de náusea y 
vómito y un paciente del grupo C utilizó dipirona para control 
del dolor. La utilización de atropina fue semejante en los dos 
grupos. En cuanto a los demás fármacos, no hubo necesidad 
de utilización de los mismos.

Discusión
Este estudio evaluó la eficacia del sufentanil versus 

clonidina como medicación sedativa en pacientes sometidos a 
cateterismo cardíaco con tests positivos para isquemia coronaria, 
comparando sus efectos sobre los parámetros hemodinámicos 
presentados durante el examen. La elección de esos fármacos 
fue pautada en estudios previamente realizados en los que 

Tabla 2 - Comparación de las características demográficas y de 
evaluación clínica inicial de los grupos antes de la realización del 
procedimiento

Grupo S Grupo C p

Edad (media ± de) 60,5 ± 9,2 63,5 ± 8,6 0,20ψ

Género (%)

Masculino 40,0% 53,3% 0,30*

Femenino 60,0% 46,7%

Altura (media ± de) 1,63 ± 0,07 1,62 ± 0,07 0,55ψ

Peso (media ± de) 71,0 ± 10,7 69,8 ± 11,0 0,66ψ

IMC (media ± de) 26,6 ± 3,8 26,4±3,8 0,89ψ

PAS (media ± de) 150,8 ± 23,4 155,1 ± 22,7 0,47ψ

PAD (media ± de) 80,9 ± 8,3 81,1 ± 11,9 0,93ψ

FC (media ± de) 66,2 ± 11,6 66,0 ± 10,7 0,95ψ

FR (media ± de) 96,0 ± 16,3 99,1 ± 1,2 0,96¥

SpO2 (media ± de) 16,5 ± 1,9 17,0 ± 2,3 0,32¥

Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 1/2/2 1/2/2 1,0¥

De - desvío estándar. *Chi-cuadrado. Ψ Test T de Student. ¥ Mann-Whitney. IMC 
- índice de masa corpórea, PAS - presión arterial sistémica, PAD - presión arterial 
diastólica, FC - frecuencia cardíaca, FR - frecuencia respiratoria, SpO2 - saturación 
de oxígeno, Ramsay - escore de sedación segundo escala de Ramsay. 
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Tabla 3 - Comparación entre los grupos de las características 
hemodinámicas y Ramsay para cada momento del procedimiento

Grupo S Grupo C p
Momento 1 (media ± de)

PAS 150,8 ± 23,4 155,1 ± 22,7 0,47ψ
PAD 80,9 ± 8,3 81,1 ± 11,9 0,93ψ
FC 66,2 ± 11,6 66,0 ± 10,7 0,95ψ
FR 16,5 ± 1,9 17,0 ± 2,3 0,96¥
SpO2 96,0 ± 16,3 99,1 ± 1,2 0,32¥
Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 1/2/2 1/2/2 1,0¥

Momento 2 (media ± de)
PAS 150,0 ± 22,4 151,3 ± 20,0 0,82ψ
PAD 81,0 ± 9,4 79,2 ± 12,4 0,53ψ
FC 65,4 ± 10,7 65,9 ± 10,1 0,84ψ
FR 16,5 ± 2,3 16,7 ± 2,3 0,65¥
SpO2 98,8 ± 2,6 99,3 ± 1,3 0,94¥
Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 2/1/3 2/1/2 0,02¥£

Momento 3 (media ± de)
PAS 148,9 ± 25,1 147,6 ± 21,1 0,82ψ
PAD 80,1 ± 10,8 78,5 ± 11,7 0,58ψ
FC 64,7 ± 12,6 65,9 ± 9,7 0,67ψ
FR 16,5 ± 2,3 16,8 ± 2,2 0,56¥
SpO2 98,1 ± 3,6 99,0 ± 1,4 0,70¥
Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 2/1/3 2/1/2 0,61¥

Momento 4 (media ± de)
PAS 131,0 ± 29,7 133,4 ± 15,7 0,69ψ
PAD 73,1 ± 9,1 72,9 ± 11,2 0,93ψ
FC 66,6 ± 10,1 65,2 ± 9,3 0,56ψ
FR 16,6 ± 2,1 16,4 ± 2,1 0,54¥
SpO2 95,5 ± 16,5 99,1 ± 1,3 0,39¥
Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 2/2/3 2/1/3 0,26¥

Momento 5 (media ± de)
PAS 136,9 ± 19,9 134,7 ± 15,0 0,64ψ
PAD 75,2 ± 10,7 74,1 ± 11,1 0,68ψ
FC 66,3 ± 10,9 63,9 ± 10,7 0,40ψ
FR 17,2 ± 2,2 16,4 ± 2,1 0,12¥
SpO2 97,8 ± 2,6 98,7 ± 1,8 0,20¥
Ramsay 2/2/3 2/1/3 0,31¥

Momento 6 (media ± de)
PAS 126,6 ± 19,0 130,5 ± 13,9 0,37ψ
PAD 74,4 ± 11,8 75,7 ± 11,3 0,66ψ
FC 64,1 ± 10,9 63,0 ± 8,5 0,67ψ
FR 17,2 ± 2,2 16,9 ± 1,8 0,63¥
SpO2 97,1 ± 2,2 98,4 ± 1,8 0,02ψ£
Ramsay (mediana/
mínimo/máximo) 2/1/3 2/2/3 0,67¥

De - desvío estándar. *Chi-cuadrado. Ψ Test T de Student. ¥ Mann-Whitney. p 
< 0,05. PAS - presión arterial sistémica, PAD - presión arterial diastólica, FC - 
frecuencia cardíaca, FR - frecuencia respiratoria, SpO2 - saturación de oxígeno. 
Ramsay - escore de sedación segundo escala de Ramsay. 

se demostró el beneficio de la clonidina como medicación 
preanestésica y como adyuvante en pacientes sometidos a los 
procedimientos quirúrgicos cardiológicos y no cardiológicos, 
reduciendo la incidencia de isquemia miocárdica7. 

Nascimento et al2 demostraron el beneficio de la clonidina 
en pacientes sometidos a cateterismo cardíaco, cuando fue 
comparada a un grupo control sin sedación. Los pacientes 
que fueron sedados con ese fármaco presentaron menor 
variación de la presión arterial y de la frecuencia cardíaca. 
A pesar de no haber estudios publicados que aborden la 
utilización del sufentanil en el laboratorio de hemodinámica, 
se sabe que este ha sido administrado como coadyuvante 
en procedimiento anestésicos y analgésicos, siendo también 
indicado para sedación en pacientes adultos y pediátricos8, 
dentro y fuera del quirófano.

En el presente estudio, se observa un comportamiento 
semejante de los parámetros hemodinámicos, en ambos 
grupos, comprobado estadísticamente por los valores 
observados de la PAS, de la PAD y de la frecuencia cardíaca. 
Considerando los valores de PAS, de PAD y de la frecuencia 
cardíaca medidos en los M1 y M3, que representan 
respectivamente los períodos anteriores a la administración 
del sufentanil y de la clonidina y al comienzo del cateterismo 
cardíaco. Se observa una similitud de comportamiento en los 
dos grupos. De esta forma, se puede afirmar que, para esta 
populación estudiada, el sufentanil exhibió características 
semejantes a las de la clonidina en bloquear las alteraciones 
hemodinámicas usualmente observadas después del comienzo 
de los procedimientos intervencionistas. Esto sugiere que los 
fármacos utilizados fueron efectivos en bloquear la respuesta 
simpática cardiovascular en los pacientes sometidos a 
cateterismo cardíaco. Se sabe que el control de los parámetros 
hemodinámicos reduce la incidencia de isquemia miocárdica 
y mortalidad post operatoria en pacientes que poseen factores 
de riesgo para enfermedad coronaria9.

Los resultados obtenidos demuestran similar eficacia del 
sufentanil y de la clonidina en relación a la protección del 
sistema cardiovascular, evitando la presencia de hipertensión, 
de hipotensión y de taquicardia, elementos considerados 
como de riesgo para la descompensación de enfermedad 
cardíaca preexistente10,11, lo que es una constante en el 
laboratorio de hemodinámica.

Es importante recordar que los lugares que poseen 
receptores opioides, como los centros reguladores del sistema 
cardiovascular en el SNC, la médula espinal, el sistema 
nervioso simpático, los núcleos vagales y la médula adrenal, 
contribuyen a que los opioides atenúen o eliminen significativas 
respuestas hemodinámicas a los estímulos nocivos. De ese 
modo, esos agentes utilizados en anestesia producen depresión 
cardíaca despreciable, con mínima o ninguna disminución 
en la pre y post-carga, poca depresión de los grandes vasos 
y barorreceptores atriales y ningún efecto en la motricidad 
coronaria12. El sufentanil, como opioide potente, ha sido de 
gran valor como fármaco que provee analgesia y sedación 
perioperatorias con mínimo efecto hemodinámica deletéreo13.

Por otro lado, la clonidina, por ser un agonista alfa-2 
adrenérgico, proporciona estabilidad hemodinámica por 
medio de la reducción dosis-dependiente de la presión arterial 
y frecuencia cardíaca, impidiendo la ocurrencia de taquicardia 
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Fig. 1 - Escores de Ramsay para cada momento de los grupos S y C.

Fig. 2 - Reducción de saturación de oxígeno de los pacientes durante el procedimiento (p = 0,007).

y de hipertensión arterial durante su uso14. Entre tanto, su 
administración debe ser hecha de forma lenta, a fin de evitar 
la ocurrencia de efectos indeseables, tales como el aumento 
momentáneo en la presión arterial a consecuencia del 
estímulo de los receptores alfa-2 agonistas de la musculatura 
lisa vascular y bradicardia reflexa15.

Los parámetros respiratorios evaluados fueron frecuencia 
respiratoria y SpO2. La frecuencia respiratoria fue similar en 
los dos grupos, sin embargo, los pacientes se comportaron de 
manera diferente respecto a SpO2, ya que en el M6 el valor 
de p fue de 0,02, demostrando que, en el momento del alta 
del RPA, el sufentanil está asociado a menor valor de SpO2 
cuando es comparado con la clonidina. El valor de SpO2 del 
Grupo S en el M6 fue de 97,1% ± 2,2 contra 98,4% ± 1,8, 
lo que es considerado como valor normal (Tabla 3). Se debe 
observar que el M6 representa el final del estudio, estando 

el paciente sometido a la menor estimulación. Ese hallazgo 
es compatible con los datos de literatura que demuestran 
que la depresión respiratoria es rara en pacientes sometidos 
a procedimientos quirúrgicos y diagnósticos16. 

Los opioides interfieren en la función respiratoria de 
manera dosis-dependiente, proporcionando aumento de la 
presión parcial de dióxido de carbono en la sangre arterial y 
desplazamiento de la curva de respuesta al CO2. Los agonistas 
opioides actúan en el centro respiratorio en el bulbo, pudiendo 
aumentar la pausa respiratoria y reducir la sensibilidad central 
al aumento de gas carbónico17. La depresión respiratoria 
surgida del uso de opioides es dosis-dependiente, teniendo 
su incidencia aumentada proporcionalmente al aumento de 
este fármaco. En este estudio, el sufentanil fue administrado 
en la dosis de 0,1 µg/kg/min, la cual es considerada pequeña 
e improbable de causar depresión respiratoria. 
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Los efectos respiratorios de la clonidina han sido bastante 
debatidos, mas el consenso es que los agonistas alfa-2 
adrenérgicos están asociados a la depresión respiratoria 
mínima18 y este estudio confirma esto. Los agonistas alfa-2 
adrenérgicos, a pesar de estar presentes en el cerebro, no 
poseen un papel en el control central de la respiración19.  

Evaluando los valores de la escala de Ramsay, se verifica 
que, en el M2, los pacientes que utilizaron sufentanil 
presentaron mayor nivel de sedación cuando son comparados 
con aquellos que utilizaron clonidina (Tabla 3). El M2 
representa 5 minutos después de la administración del 
fármaco, lo que es compatible con el pico de acción del 
sufentanil, el cual es sabidamente de 3 a 5 minutos. Entre 
tanto, al observarse los escores de la escala de Ramsay en 
cada momento, de manera más detallada en los dos grupos, 
se verifica que los pacientes en su mayoría alcanzaron nivel de 
sedación satisfactorio, siendo que el sufentanil estuvo asociado 
a un comienzo de acción más precoz cuando fue comparado 
con la clonidina, lo que puede ser justificado por el hecho 
de que el sufentanil tenga acción prácticamente inmediata 
después de su aplicación. La clonidina tiene comienzo de 
acción con 5 minutos.

La escala de Ramsay fue elaborada hace 25 años. A pesar 
de esto, continúa siendo la mejor forma de evaluar de manera 
subjetiva los niveles de sedación5.

El lugar para acción sedativa de los agonistas alfa-2 
adrenérgicos se encuentra en el locus coeruleus del tronco 
cerebral y este, cuando es estimulado, lleva a la inhibición 
de la regulación del sueño y de la vigilia20. Las principales 
vías noradrenérgicas ascendentes y descendentes se originan 
de esa importante área. La activación de los receptores alfa-
2 en el locus coeruleus produce supresión de su actividad, 
resultando en aumento de la actividad de interneuronas 
inhibitorias, como la vía del ácido g-aminobutírico (GABA), 
lo que determina depresión del SNC21.

Varios estudios han demostrado la eficacia de la clonidina 
como fármaco sedativo22-24. En algunos estudios, cuando fue 
utilizada para sedación leve, la clonidina tuvo resultados 
comparables al fentanil, evitando dosis extras de sedativos25. 
Se sabe que los receptores alfa-2 adrenérgicos tienen parte 
de su acción farmacológica a través de la activación de los 
mismos canales de potasio que los receptores opioides26, 
lo que podría justificar el comportamiento semejante de la 
clonidina en relación a los opioides respecto a la sedación. 
En este estudio, la sedación obtenida con la clonidina fue 
semejante la del sufentanil. Se debe resaltar que la dosis 
utilizada de la clonidina fue de 0,5 µg/kg, lo que es inferior a 
lo preconizado en la literatura para sedación profunda, que 
corresponde a valores entre 2 y 6 µg/kg/dose27. 

Es importante observar que la sedación promovida por 
la clonidina es dosis-dependiente y que el nivel de sedación 
deseado para la realización de cateterismo cardíaco es leve, lo 
que corresponde al nivel 2 y 3 de la escala de Ramsay, hecho 
que justifica la administración de menores dosis de este fármaco. 

El sufentanil, por su vez, ejerce efecto sedativo al actuar 
sobre receptores opioides localizados en el sistema nervioso 
central, siendo este efecto atribuido a su ligación con 
receptores del tipo kapa28. La sedación resultante del uso 

de sufentanil es dosis-dependiente. Estudios que evaluaron 
las acciones de los opioides sobre el sistema nervoso central 
demostraron que, en dosis relativamente bajas (0,35 µg/kg), el 
sufentanil promueve una mayor incidencia de sueño, cuando 
es comparado al fentanil (3,5 µg/kg).

Los pacientes del Grupo S presentaron una incidencia 
de náusea y vómito de 23,3% contra ninguno paciente del 
grupo clonidina. Esto demuestra que la incidencia de náusea 
y vómito encontrada en el grupo sufentanil fue semejante a 
aquella descripta en la literatura, que varia de 20 a 30%29-

31, estando asociados a disconfort para el paciente y a 
complicaciones, como deshidratación, elevación de la presión 
intracraneana e intraocular, pneumonitis aspirativa, disturbios 
electrolíticos y hasta aun rotura esofágica32,33. La etiología de 
la NVPO es multifactorial, siendo su presencia justificada por 
el compromiso de diversos neurotransmisores en vías neurales 
específicas, como vías dopaminérgicas, serotoninérgicas, 
histaminérgicas y colinérgicas. Entre los fármacos capaces 
de desencadenar NVPO, opioides como el sufentanil se 
destacan, siendo el uso de éstos considerado como factor de 
riesgo principal, juntamente con sexo femenino, abstinencia 
al tabaquismo e historia previa de náusea y vómito34,35. En 
este trabajo, no fue investigada la presencia de esos factores 
de riesgo, entre tanto los grupos fueron considerados 
homogéneos según los otros parámetros.

Es importante observar que los opioides pueden 
desencadenar náusea y vómito al estimular las vías aferentes 
serotoninérgicas relacionadas al nervio vago, que se conectan 
con la zona de gatillo quimiorreceptora, localizada en la base 
del 4º ventrículo en el cerebro y al actuar como agonistas 
parciales de los receptores dopaminérgicos, localizados en 
esta misma zona quimiorreceptora36.

Un paciente del Grupo S presentó retención urinaria 
mientras que ninguno paciente del Grupo C evolucionó 
quejas relacionadas al aparato urinario. A pesar de la pequeña 
incidencia de ese evento, que fue de 3,3%, tal dato merece 
ser comentado, pues se sabe que la misma encuéntrase 
relacionada a retardo en el alta hospitalaria después de la 
realización de procedimientos ambulatorios. 

La retención urinaria es común después de anestesia y 
cirugía, siendo relatada una incidencia de 5 a 70% de este 
evento adverso en el período post-operatorio inmediato. 
Ese valor es superior al encontrado en este estudio, hecho 
que puede ser justificado por la pequeña dosis de opioide 
administrada. Se cree que la presencia de retención urinaria 
sea un efecto dosis-dependiente, ya que trabajos realizados 
en pacientes sometidos a colecistectomía y a apendicetomía, 
demuestran que la incidencia de retención urinaria post-
operatoria es proporcional a la cantidad de opioide utilizado37. 
Es importante recordar que los agonistas y los antagonistas 
alfa-2 adrenérgicos alteran la función de la vejiga al actuar 
en receptores alfa-2 presentes en la musculatura lisa del trato 
urinario inferior y superior38. 

Gentili et al39 estudiaron los efectos de la clonidina sobre la 
función de la vejiga y, así como en este estudio, encontraron 
que, cuando es comparada al opioide, la clonidina está 
relacionada a menor incidencia de retención urinaria post-
operatoria39. Posibles mecanismos envueltos con la acción de 
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la clonidina son: reducción del flujo simpático en el cordón 
espinal y efecto inhibitorio supraespinal, reduciendo el tono 
del esfínter uretral interno.

 Dolor no fue observado en ningún paciente del Grupo S, 
sin embargo su incidencia en el Grupo C fue de 3,3%. Se sabe 
que el procedimiento de cateterismo cardíaco en general no 
está asociado al gran estímulo álgico y que cuando éste está 
presente es de pequeña intensidad.

En este estudio, el objetivo primario de la administración 
del sufentanil no fue el control del dolor, entre tanto sus 
propiedades analgésicas ya están bien establecidas. El 
mecanismo analgésico del sufentanil es semejante al de 
cualquier otro opioide, ocurriendo después de su ligación a 
receptores específicos localizados a nivel central y periférico40.

La clonidina, a pesar de ser un fármaco agonista alfa-2, 
presenta propiedades analgésicas, estas están asociadas 
a estructuras presentes en la médula espinal y en sitios 
supraespinales. Ambrose et al24 describieron la utilización de 
clonidina en UTI como substituta de la morfina en pacientes 
que se volvieron tolerantes a los opioides o que presentaron 
dificultad de sedación, observando una buena respuesta, con 
mínimos efectos adversos24.

Al evaluarse la satisfacción del paciente, se observa 
que 100% de los pacientes del Grupo C y 93,3% de los 
pacientes del Grupo S refirieron estar satisfechos con el 
procedimiento anestésico. No fue preguntado al paciente 
el porqué de su insatisfacción, entre tanto, cuando fueron 
comparados con los pacientes del grupo clonidina, 

los pacientes del grupo sufentanil presentaron mayor 
incidencia de náusea y vómito. Estudios han demostrado 
que náusea y vómito representan causa frecuente de 
insatisfacción y de retardo del alta hospitalaria en pacientes 
sometidos a procedimientos ambulatorios35.

Todos los hemodinamistas se mostraron satisfechos en 
cuanto al procedimiento anestésico realizado, lo que puede 
ser justificado por la demostración de nivel de sedación 
adecuado con mínimos efectos adversos. 

Concluyendo, el sufentanil y la clonidina en las dosis 
utilizadas fueron efectivos como fármacos sedativos en 
pacientes sometidos a cateterismo cardíaco, estando el 
sufentanil asociado a la mayor incidencia de náusea y vómito 
y a la menor insatisfacción de los pacientes en cuanto al 
procedimiento realizado.
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