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RESUMEN 

Antecedentes: La clonidina, es un agente antihipertensivo que está siendo 

usado como coadyuvante de los analgésicos. La combinación de ésta con 

opioides o anestésicos en anestesia intratecal, se ha dicho que prolonga el 

tiempo de analgesia, disminuyendo la necesidad de anestésicos locales y 

rmejorando la estabilidad hemodinámica del paciente sin efectos histológicos 

perjudiciales. En el hospital Teodoro Maldonado Carbo se ha reportado un 

número importante de pacientes con dolor en el postquirúrgico por lo que  se 

necesitaba realizar una evaluación de esta opción terapéutica.  Objetivos: 

Describir los resultados que se obtuvieron con la utilización de 

clonidina/bupivacaína en analgesia intratecal para la realización de 

procedimientos en coloproctología y traumatología en el hospital “Dr. 

Teodoro Maldonado Carbo en el 2009.  Método: Se incluyeron 30 pacientes 

indicadas para cirugía coloproctológica y 70 pacientes indicadas para cirugía 

traumatológica en las cuales se administró una infunción intratecal de una 

solución de 0,25 mg kg de bupivacaína  más  2 µg kg de clonidina, para lograr 

la analgesia. Análisis Estadístico: La comparación de los datos se realizón 

con la prueba de Chi2. Resultados: Se presentaron variaciones 

hemodinámicas en el 20 al 35% de los casos, especialmente hipotensión. La 

clonidina se relacionó con una prolongación analgésica, reportándose dolor a 

las 6 horas en el 10% de los casos. Se lograron puntuaciones de Ramsay  de 1 

y 2. Los pacientes refirieron un alto grado de satisfacción en el 95% de los 

casos. Conclusiones: El uso de clonidina, adicionado a bupivacaína, logra 

un mejor control del dolor intraquirúrgico, y ayuda a prolongar el efecto 

analgésico en el postoperatorio, así como disminución de los puntajes de 

dolor postoperatorio. 

Palabras claves: ANESTESIA INTRATECAL. DOLOR 

POSTQUIRÚRGICO. CLONIDINA.   
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SUMMARY 

Background: Clonidine, an antihypertensive agent is being used as 

adjuvant analgesics. Combining this with opioids or intrathecal anesthesia 

anesthetic, has said that prolongs analgesia, reducing the need for local 

anesthetics and rmejorando hemodynamic stability without adverse 

histologic effects. At the Hospital Teodoro Maldonado Carbo has reported a 

significant number of patients with postoperative pain that was needed for an 

evaluation of this treatment option. Objectives: To describe the results 

obtained with the use of clonidine / bupivacaine intrathecal analgesia to 

perform procedures in colorectal and trauma in hospital, "Dr. Teodoro 

Maldonado Carbo in 2009. Methods: 30 patients referred for surgery and 

70 patients coloproctológica indicated for trauma surgery in which 

intrathecal infunción was administered a solution of 0.25 mg kg of 

bupivacaine plus clonidine 2 mg kg, to achieve analgesia. Statistical 

Analysis: The comparison of the data realizón with Chi2 test. Results: 

Hemodynamic variations were presented in 20 to 35% of cases, especially 

hypotension. Clonidine is associated with a prolonged analgesia, reported 

pain at 6 hours in 10% of cases. Ramsay scores were achieved 1 and 2. 

Patients reported a high degree of satisfaction in 95% of cases. 

Conclusions: The use of clonidine added to bupivacaine, results in better 

control of intraoperative pain, and helps to prolong the analgesic effect after 

surgery, as well as decreased postoperative pain scores. 

Keywords: ANESTHESIA. CLONIDINE. POSTOPERATIVE PAIN. 

 

 



 

 

V 
 

ÍNDICE DE CONTENIDOS 

1 INTRODUCCIÓN ............................................................................................. 1 

2 EL PROBLEMA .............................................................................................. 3 

2.1 Identificación, valoración y planteamiento ...................................... 3 

2.2 Formulación ...................................................................................... 3 

3 OBJETIVOS GENERALES Y ESPECÍFICOS. ................................................ 4 

3.1 General .............................................................................................. 4 

3.2 Específicos. ....................................................................................... 4 

4 REVISIÓN DE LITERATURA ........................................................................ 5 

4.1 Marco Referencial ............................................................................. 5 

4.2 Marco Teórico ................................................................................... 6 

4.2.1 Agonistas de los receptores alfa-2 adrenérgicos y analgesia          

espinal ................................................................................................................ 6 

4.2.2 Clonidina y analgesia espinal ........................................................ 8 

5 FORMULACIÓN DE LA HIPÓTESIS ........................................................... 12 

6 METODO ....................................................................................................... 13 

6.1 Justificación de la elección del método ........................................... 13 

6.2 Diseño de la investigación ............................................................... 13 

6.2.1 Criterios y procedimientos de selección de la muestra o        

participantes del estudio .................................................................................. 13 

6.2.2 Operacionalización de variables ................................................... 14 

6.3 Operacionalización de variables ...................................................... 14 

6.3.1 Técnica de recolección de la información ..................................... 15 

6.3.2 Técnicas de análisis de la información ......................................... 15 

7 PRESENTACIÓN DE RESULTADOS ........................................................... 17 

8 ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS .............................................................. 24 

9 CONCLUSIONES.......................................................................................... 25 

10 VALORACIÓN CRÍTICA DE LA INVESTIGACIÓN .................................. 26 

  



 

 

VI 
 

ÍNDICE DE TABLAS 

Tabla 6-1: Matriz de operacionalización de variables ........................... 14 



 

 

VII 
 

ÍNDICE DE GRÀFICOS 

Gráfico 7-1: Prevalencia de alteraciones hemodinámicas en pacientes 

Traumatológicos y coloproctológicos indicados con analgesia intratecal con 

clonidina para procedimientos quirúrgico. ...................................................... 17 

Gráfico 7-2: Duración de la analgesia en pacientes Traumatológicos y 

coloproctológicos indicados con analgesia intratecal con clonidina para 

procedimientos quirúrgico. ............................................................................. 18 

Gráfico 7-3: Intensidad del dolor, distribuido según las horas de analgesia en 

pacientes sometidos a intervenciones traumatológicas mediante analgesia 

intratecal con clonidina. Hospital “HTMC”. 2011¡Error! Marcador no 

definido. 

Gráfico 7-4: Intensidad del dolor, distribuido según las horas de analgesia en 

pacientes sometidos a intervenciones Coloproctológicas mediante analgesia 

intratecal con clonidina. Hospital “HTMC”. 2011¡Error! Marcador no 

definido. 

Gráfico 7-5: Clasificaciòn de Ramsay en pacientes sometidos a intervenciones 

Coloproctológicas y Traumatològicas, mediante analgesia intratecal con 

clonidina. Hospital “HTMC”. 2011 ............. ¡Error! Marcador no definido. 

Gráfico 7-6: Duraciòn del bloqueo motor distribuido según tipo de 

intervención realizada mediante analgesia intratecal con clonidina. Hospital 

“HTMC”. 2011 .................................................................................................. 22 

Gráfico 7-7: Grado de satisfacción según el tipo de intervención realizada por 

analgesia intratecal con clonidina. Hospital “HTMC”. 2011 .......................... 23 



 

 

VIII 
 

ANEXOS 

Anexo 1: Hoja de recolección de datos ............................................................ 34 

Anexo 2: Base de datos .................................................................................... 35 

 

 



 

 

1 
 

1 . INTRODUCCIÓN 

Manejar correctamente el dolor, en anestesiología es de suma 

importancia ya que su aparición provoca un estado de estrés con 

repercusiones no solo emocionales, sino también sistémicas que pueden ser 

realmente perjudiciales. (2, 54) 

Por este motivo, se busca lograr el control del dolor mediante 

múltiples métodos no farmacológicos y farmacológicos que buscan eliminar 

el dolor posoperatorio. 

Dentro de los farmacológicos se acude al uso de 3 grandes grupos de 

medicamentos: antiinflamatorios no esteroideos, anestésicos locales y 

opiáceos; estos últimos han ganado popularidad progresivamente y hoy se 

plantea que son la piedra angular de la analgesia posoperatoria; y pueden 

emplearse por diferentes vías, solos o combinados con otros medicamentos. 

(1, 3, 24, 45, 63, 65) 

Un medicamento particular es la clonidina, un agente antihipertensivo 

de acción central que está siendo usado como coadyuvante de los anestésicos 

locales. La combinación de ésta con opioides o anestésicos en anestesia 

intratecal, podría prolongar el tiempo de analgesia, disminuyendo la 

necesidad de anestésicos locales, y reduciendo las descarga simpáticas 

durante la cirugía, mejorando la estabilidad hemodinámica del paciente. 

Además los estudios realizados con el fármaco, señalan que carece de efectos 

perjudiciales sobre la histología medular por lo que puede utilizarse con 

seguridad. (32,55) 

Sin embargo, los resultados con el empleo de este fármaco, no siempre 

coincidentes sobre la utilidad de esta droga en anestesiología motivando su 

empleo en combinación con otros agentes, con el objetivo de valorar la 

analgesia posoperatoria, la intensidad del dolor, así como los posibles efectos 

adversos atribuibles a su uso. 
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Por ejemplo algunas investigaciones que han confirmado el beneficio 

de su uso asociado a anestésicos locales, señalan un aumento de la duración 

del bloqueo sensorial y motor, así como la  prolongación de la analgesia 

postoperatoria, pero en cambio también han indicado que los pacientes que 

la recibieron necesitaron mayor cantidad de líquidos y efedrina para tratar la 

hipotensión arterial. (10, 18, 53) 

Por este motivo se decidió la realización de este estudio, donde se 

reportan los resultados que se obtuvieron con la administración de clonidina, 

y cuyos resultados se presentan a continuación indicando, que este fármaco, 

es sin duda una opción que puede comenzarse a emplear en forma rutinaria 

en el hospital, especialmente para cirugías en traumatología y en 

Coloproctología. 
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2 . EL PROBLEMA 

2.1 Identificación, valoración y planteamiento 

En el servicio de postquirúrgico del hospital “Teodoro Maldonado 

Carbo” se reportan de manera constante y 20 a 25% de pacientes sometidos a 

cirugía traumatológica o coloproctológia, refieren dolor en el periodo 

inmediato y mediato, medido por escala análoga verbal del dolor, en niveles 3 

y 4 , o la necesidad de utilizar medicamentos adicionales. 

Esto le significa al paciente,  un disconfort importante que puede hacer 

que su estadía en el hospital no sea aceptable, lo que puede suponer una 

experiencia traumática que pueda interferir con las expectativas frente a una 

nueva intervención quirúrgica. Además las atenciones a este tipo de 

problemas suele significar una aumento del uso del recurso humano y de 

insumos y técnico, lo que siempre está de la mano con una inversión 

económica mayor por pacientes    

2.2 Formulación 

¿Cuáles fueron los resultados que se obtuvieron con la utilización de 

clonidina/bupivacaína en analgesia intratecal para la realización de 

procedimientos en coloproctología y traumatología en el hospital “Dr. 

Teodoro Maldonado Carbo en el periodo 2009?  
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3. OBJETIVOS GENERALES Y ESPECÍFICOS. 

3.1 General 

Describir los resultados que se obtuvieron con la utilización de 

clonidina/bupivacaína en analgesia intratecal para la realización de 

procedimientos en coloproctología y traumatología en el hospital “Dr. 

Teodoro Maldonado Carbo en el 2009  

3.2 Específicos. 

 Caracterizar los resultados hemodinámicos obtenidos  con la utilización 

de clonidina/bupivacaína para analgesia intratecal para la realización de 

procedimientos 

 Caracterizar los resultados analgésicos con la utilización de clonidina para 

analgesia intratecal para la realización de procedimientos 

 Distribuir los resultados según el tipo de procedimientos 

 

 



 

 

5 
 

4. REVISIÓN DE LITERATURA 

4.1 Marco Referencial 

Algunos autores (11, 18, 35, 41, 51, 67)  plantearon  que la 

administración  intratecal de morfina  no produce variaciones en la FC, sin 

embargo Smith y Covino  (62)  señalaron que la disminución que produce la 

morfina de la  FC se debe al estímulo directo sobre los núcleos centrales del 

vago. 

Bonnet (9) señaló que la clonidina es un fármaco con alta 

liposolubilidad lo que favorece su rápida absorción desde el espacio 

extradural, alcanzando una alta concentración en el líquido cerebroespinal, 

inhibiendo las neuronas del locus coeruleus y las neuronas simpáticas 

preganglionares  a nivel espinal dando como resultado un efecto hipotensor .  

Yaksh  (66)  planteó que la administración de clonidina por vía 

epidural produce un efecto inhibitorio directo de los receptores  alfa 2 sobre 

las neuronas preganglionares simpáticas. 

Gaumann y colaboradores (35) encontraron que la Clonidina 

disminuye la velocidad de conducción de las fibras-C, similar a la provocada 

por Lidocaína y observaron que una concentración baja de Clonidina por sí 

sola no produce efectos en el potencial de acción, mientras que asociada a la 

Lidocaína causa un incremento del 41 al 76%. (35) Varios autores han 

demostrado que la Clonidina intratecal prolonga bloqueo sensitivo y motor, 

con efecto colaterales indeseables dosis dependiente (11,12, 21, 23, 28, 35, 38, 

46, 53, 58, 61, 64). Así mismo, la clonidina prolonga el bloqueo de 

conducción de otros anestésicos locales como Tetracaína (11, 43) 

Ropivacaína, (59) y Lidocaína. (35) 
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4.2 Marco Teórico 

4.2.1 Agonistas de los receptores alfa-2 adrenérgicos y analgesia 

espinal 

Los fármacos agonistas de los receptores alfa-2 adrenérgicos tienen 

efectos antinociceptivos al ser inyectados por vía espinal. (32, 56) Coombs y 

colaboradores fueron los primeros en reportar el uso intratecal de los 

agonistas alfa-2 adrenérgicos en 1985, con lo que lograron 18 horas de alivio 

del dolor en un paciente con cáncer terminal. (18) Hay múltiples 

publicaciones que reportan el efecto antinociceptivo que producen las drogas 

agonistas alfa-2 adrenérgicos a través de varias vías oral, (40,49) intravenosa, 

(57) y espinal. (22, 31, 33, 36,  37, 61, 68) La calidad de la anestesia también 

mejora con estos medicamentos coadyuvantes. 

Los adrenorreceptores alfa-2 se localizan en terminales aferentes primarias, a 

nivel periférico pre y postsináptica y en raíces nerviosas. Existen dos clasificaciones 

de estos receptores. La primera de éstas es una clasificación farmacológica, que los 

agrupa de la siguiente manera:  

Alfa-2A: Se encuentran difusamente distribuidos en el cerebro. Es el responsable de 

los efectos analgésicos, hipotensión y bradicardia.  

Alfa-2B: Se encuentran distribuidos en el músculo liso vascular periférico. Juega un 

papel en la nocicepción y es el responsable de la vasoconstricción.   

Alfa-2C: Se localiza en las células del ganglio de la raíz dorsal. Tiene una acción 

hipotérmica y modula la actividad dopaminérgica.(13,43). 

Los adrenorreceptores alfa-2B y alfa-2C representan el 95% del total de 

adrenorreceptores alfa-2 en el ganglio de la raíz dorsal a nivel de la médula espinal. 

La distribución de estos adrenorreceptores en la médula espinal está limitada a la 

sustancia gris ventral más que a la dorsal en las láminas I, II, III, IV, V; VII y IX, en 

la columna celular intermediolateral torácica y lumbar, e intermedia sacra. En cuanto 
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al predominio en distintos segmentos espinales, se encuentran distribuidos en el 

siguiente orden descendente: médula sacra, cervical, torácica y lumbar. Además, se 

encuentran distribuidos en núcleos dentro del sistema nervioso central (SNC) 

implicados en la analgesia, lo que soporta entonces una posibilidad analgésica a nivel 

periférico, espinal y encefálica. 

La segunda de estas clasificaciones concuerda en que existen tres tipos de 

adrenorreceptores alfa- 2, pero los agrupa según una clasificación biológico- 

molecular definida por la localización cromosómica del gen que sintetiza para dicho 

receptor, siendo entonces alfa-2C2, alfa-2C4 y alfa-2C10. Todos los subtipos de 

receptores alfa-2 producen sus acciones celulares a través de las proteínas G. Estas 

proteínas llevan a cabo su efecto inhibiendo la adenilciclasa, lo que da por resultado 

una disminución del monofosfato de adenilato ciclasa (AMPc) que atenúa la 

estimulación de la proteína cinasa dependiente de AMPc y bloquea la fosforilación 

de proteínas reguladoras diana. Existen más de 20 especies de proteínas G que se 

caracterizan por diferencias en la secuencia de aminoácidos en una (alfa) de las tres 

subunidades.  

Estas pequeñas diferencias en la subunidad alfa es lo que origina las distintas 

respuestas de cada subtipo de receptor alfa-2. Por lo menos cuatro tipos diferentes de 

proteínas G se unen a los adrenorreceptores alfa-2, e incluyen a las Gi1-3 y G0. Sin 

embargo, en muchos casos, la disminución en la producción de AMPc no es 

suficiente para mediar los efectos del adrenorreceptor alfa-2. Existe también una 

activación en el flujo de los canales iónicos de potasio que hiperpolariza a la 

membrana celular y suprimen los disparos neuronales. 

Además, la estimulación de los adrenorreceptores alfa-2 suprimen la entrada 

de calcio hacia las terminales nerviosas, lo que inhibe la liberación de 

neurotransmisores. Estos efectos moleculares son los que determinan los 

mecanismos por los cuales la clonidina produce analgesia, y son los siguientes: 

1. Acción en la activación de vías descendentes noradrenérgicas, serotoninérgicas y 

adenosinérgicas. 
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2. Inhibición de la liberación de noradrenalina, serotonina, dopamina y sustancia P. 

3. Disminución de la liberación de neurotransmisores. 

4. Activación de neuronas colinérgicas espinales y estimulación de receptores 

muscarínicos (M1 y probablemente M3) en el asta dorsal de la médula espinal, 

incrementando las concentraciones de acetilcolina en LCR; la cual tiene una función 

inhibitoria en la transmisión  nociceptiva.  

5. Bloquea la conducción de fibras C y A delta e incrementa la conductancia al K+. 

6. Efecto estabilizador de membrana en el axón similar al de los anestésicos locales. 

7. Deprime la actividad de las neuronas de amplio rango dinámico (WDR) en el asta 

dorsal de la médula espinal. (28,32). 

4.2.2 Clonidina y analgesia espinal 

Características farmacológicas de la clonidina 

El clorhidrato de clonidina, es un derivado imidazolínico, 

químicamente afín a la fentolamina y a la tolazolina (5). 

Debe sus acciones hipotensoras a la capacidad de estimular los 

receptores en el hipotálamo. Estos receptores son inhibidores y provocan 

depresión de los estímulos que vienen desde los centros vasomotores. 

Cualquier interrupción de las vías desde los centros vasomotores interfiere 

con esta acción. Inhibe el flujo simpático central a través de la activación de 

los adrenorreceptores α2 en el centro vasomotor medular (34). 

Se ha observado que la clonidina administra analgesia en una forma 

dependiente de la dosis al administrarse como bolo único. Se ha relacionado 

con hipotensión y bradicardia aparentemente causadas por la inhibición de la 

fibra simpática preganglionares en dosis bajas, mientras que dosis crecientes 
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parece normalizar la tensión arterial por la vasoconstricción sistémica que 

contrarresta el efecto hipotensor central. Ha demostrado tener mejores 

efectos al ser administrada con anestésicos locales o con narcóticos para 

producir sinergia y minimizar los efectos colaterales. Se ha reportado 

analgesia efectiva sin una reducción significativa de la tensión arterial, con el 

uso de clonidina combinada con morfina (16, 39, 44). 

Después de la inyección intratecal las concentraciones plasmáticas de 

Clonidina siguen un modelo de compartimiento único debido a la absorción 

de primer orden relativamente lento. La biodisponibilidad en plasma es de un 

85% y se distribuye en un volumen inicial de 6.9 mL, se redistribuye 

rápidamente (7.3 min) en un segundo compartimiento. Las concentraciones 

en líquido cefalorraquídeo (LCR) después de la administración epidural e 

intratecal son 1000 veces mayores que cuando la Clonidina se inyecta 

intravenosa. El coeficiente de partición es de 39, con una liposolubilidad muy 

alta, por lo que atraviesa las barreras titulares rápidamente. (43) Esto apoya 

la evidencia de que existe un efecto espinal directo y se sabe ya que la 

analgesia que produce la Clonidina es más potente si se administra por vía 

espinal más que intravenosa. (6, 20, 31, 42, 66)  

Se ha comunicado por diversos autores que el uso peridural de 

clonidina mas un anestésico local prolonga la vida media alfa de este de un 25 

a un 50%, proporcionando además una mejor analgesia postoperatoria. De 

tal forma que el empleo de este α2 adrenérgico puede disminuir la necesidad 

de dosis subsecuentes en los pacientes sometidos a cirugía de abdomen bajo, 

manejados con bloqueo peridural (39, 44, 48,  49, 60). 

La clonidina, como los opiodes, aplicada en el espacio peridural actúa 

fundamentalmente en el cuerno dorsal de la medula espinal, produciendo 

analgesia sin bloqueo simpático ni motor. (12, 16, 29). 

La administración espinal de los agonistas α2 produce analgesia por su 

efecto sobre los receptores α2 en el cuerno dorsal de la medula espinal y 
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también a través del sistema nervioso central, modulando la nocicepción de 

manera similar a la de los opioides (15, 16, 25), además de producir analgesia 

a través de las vías adrenérgicas descendentes .Los núcleos noradrenergicos 

pueden ser activados por estímulos nocivos y producirse descargas de 

norepinefrina en el cuerno dorsal de la medula espinal .Estos efectos son 

mediados a través de adrenorreceptores α2 localizados en la sinapsis 

noradrenergicas (16). La clonidina estimula los receptores presinapticos α2 e 

inhibe la liberación de noradrenalina a partir de las terminaciones 

adrenérgicas centrales y periféricas. También tiene cierta actividad agonista 

α1, aunque en circunstancias normales predomina el efecto α2 (25,26,28, 47). 

Las experiencias iniciales con la administración de clonidina peridural se 

reportan como ensayos no controlados, con regimenes de administración oral 

en animales. Posteriormente aparecieron informes sobre eficacia peridural, 

duración y potencia, comparado con la administración sistémica, aunque las 

manifestaciones respiratorias y cardiovasculares de la clonidina peridural no 

habían sido evaluadas detenidamente, a pesar de sus beneficios o riesgos 

potenciales (4, 14). 

La Clonidina intratecal produce sedación al actuar en el Locus 

coerulus, (42) bradicardia e hipotensión arterial por reducción del flujo 

sanguíneo. La Neostigmina intratecal contrarresta la hipotensión arterial 

producida por la Clonidina, existiendo la teoría de que incrementa la 

actividad del sistema nervioso simpático preganglionar. (66) 

Es muy conocido el efecto sedante de la Clonidina. Estudios 

electroencefalográficos confirman un incremento de las etapas I y II del 

sueño, con disminución de la fase MOR, aunque su mecanismo aún no se ha 

dilucidado del todo, pero se cree que la Clonidina activa los receptores alfa-2 

adrenérgicos localizados en las neuronas noradrenérgicas del Locus 

coeruleus, resultando en una disminución de la actividad con sedación y 

sueño. La Clonidina ejerce un efecto bifásico, siendo ansiolítico a 

concentraciones bajas por un efecto alfa-2, desarrollando ansiedad a dosis 

más elevadas, por una acción alfa-1. Esta acción sedante es revertida por 
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antagonistas alfa-2 adrenérgicos. En este aspecto, se ha determinado que 

efectivamente la Clonidina intratecal potencia la sedación inducida por el 

Midazolam, aunque no  se ha valorado la duración de ésta.  

La Clonidina es muy liposoluble. Cuando es administrada en el espacio 

subaracnoideo, permanece a altas concentraciones en el lugar de la inyección 

y la redistribución subsecuentes es muy rápida, de manera tal que a los 10 o 

20 minutos los efectos sistémicos son de intensidad similar a los inducidos 

por la administración intravenosa, proceso similar al que ocurre con los 

narcóticos por vía espinal, es esta la razón por la que causa sedación de 

diferentes grados. 

Los agonistas alfa-2 adrenérgicos representan un coadyuvante útil en 

varias técnicas anestésicas. Por vía intratecal, enfoque de este estudio clínico 

comparativo, puede ser de utilidad en el manejo de cirugías prolongadas, 

especialmente aquellas que involucren extensa lesión tisular o sección de 

nervios periféricos, gracias a su efecto antinociceptivo. 
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5. FORMULACIÓN DE LA HIPÓTESIS 

“La adición de clonidina a la anestesia intratecal con bupivacaína, 

logra una extensión de la analgesia y una disminución de los niveles de 

dolor postoperatorio en pacientes sometidos a cirugía traumatológica y 

coloproctológica” 
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6.  METODO 

6.1 Justificación de la elección del método 

Se realizó un ensayo clínico no controlado ya que se buscaba 

observar los resultados que se obtenían tras la utilización de un 

medicamento en una cantidad preestablecida mediante un método 

específico (utilización de clonidina/bupivacaína por vía intratecal para 

analgesia), aplicado a procedimientos particulares (intervenciones 

coloproctológicas y traumatológicas).  

6.2 Diseño de la investigación 

6.2.1 Criterios y procedimientos de selección de la muestra o 

participantes del estudio 

Se incluyeron pacientes indicados para intervenciones 

coloproctológicas o traumatológicas que  iban a recibir analgesia intratecal 

en el hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo”. La población de estudio, 

debía cumplir los siguientes criterios de selección: 

 Criterios de inclusión 

 Consentimiento informado 

 Pacientes con clasificación de la ASA en categoría I y II 

 Criterios de exclusión 

 Reacción idiosincrática al medicamento. 

 Deseos de no seguir formando parte de la investigación. 

A partir de estos pacientes se escogieron de manera aleatoria un 

total de 100 pacientes (30 pacientes coloproctológicos y 70 pacientes 

traumatológicos). 
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6.2.2 Operacionalización de variables 

6.3 Operacionalización de variables 

Variables Dimensiones Indicadores Fuente 

Dependiente     

*Efectos  

*Hemodinámicos 

*Saturación de 
oxígeno 
*Presión 
arterial 
*Pulso 

*Signos vitales 
*pulsimetría 
*Oximetría 

*Analgésicos *Nivel de dolor 
*Escala análoga 
verbal 

Independiente 
 

  

*Instilación de 
clonidina/bupivacaína 
intratecal 

 

*uso del 
principio activo 
*aplicación del 
método 

 

Intervinientes 
 

  

*Edad 

*10-19 
*20-29 
*30-39 
*40-49 
*50-59 
*60-69 
*70-79 
*80-89 

*Años de vida 
*Datos de 
filiación 

*Sexo 
*Masculino 
*Femenino 

*Características 
fenotípicas 

*Examen físico 

*tipo de intervención 
*Coloproctología 
*Traumatología 

*tipo de 
especialidad 

*Hoja de ingreso 

*Momento de 
valoración del nivel de 
dolor 

*inmediato 
*10 minutos 
*20 minutos 
*30 minutos 
*60 minutos 

*tiempo 
trasncurrido en 
el 
postoperatorio 

*evolución 
postquirúrgica 

    

Tabla 0-1: Matriz de operacionalización de variables 
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6.3.1 Técnica de recolección de la información 

Se eligieron por aleatorización sistemática (historia clínica con 

último número impar) los pacientes, se les comunicó el alcance del 

estudio, la inocuidad del procedimiento y se les pidió el consentimiento. 

De consentir el trabajo, fueron incluidos.  

En la mesa de operaciones se les procedió a infundir 

intratecalmente una solución de 0,25 mg kg de bupivacaína  más  2 µg kg 

de clonidina, para lograr la analgesia.  

Se registraron durante la cirugía los parámetros hemodinámicos. Al 

concluir la cirugía se midió el nivel del dolor mediante una escala análoga 

verbal y se lo registró, inmediatamente, a los 10 minutos, a los 20 minutos, 

a los 30 minutos y a la hora.  

Finalmente los datos fueron tabulados y presentados.    

6.3.2 Técnicas de análisis de la información 

Para la descripción de los resultados del estudio se utilizarán 

frecuencias simples, porcentajes y promedios, y desviación estándar. Para 

la comparación de resultados intragrupo se utilizó la prueba de chi2 

 Para el análisis estadístico se utilizó la aplicación de análisis avanzado 

de Excel de Microsoft Office 2010 ®. 
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7. PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 

Entre los pacientes del  área de Traumatología incorporados al estudio, 

la mayoría (35%) desarrolló bradicardia e hipotensión (30%), y nauseas (5%) 

luego de la administración del esquema de clonidina intratecal. Entre los 

pacientes de Coloproctología con mayor frecuencia se reportó hipotensión 

(30%) , bradicardia (20%) y nauseas (2%). (Gráfico 7-1) 

Gráfico 0-1: Prevalencia de alteraciones hemodinámicas en 

pacientes Traumatológicos y coloproctológicos indicados con 

analgesia intratecal con clonidina para procedimientos 

quirúrgico. 
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Con el uso de la clonidina la duración analgésica fue tanto en la 

mayoría de los pacientes sometidos a intervenciones coloproctológicas como 

en los pacientes traumatológicas de 6 a 7 horas. El efecto analgésico de la 

clonidina se pudo extender hastas las 9 horas (Tabla 7-2).  

 

Gráfico 0-2: Duración de la analgesia en pacientes 

Traumatológicos y coloproctológicos indicados con analgesia 

intratecal con clonidina para procedimientos quirúrgico. 

DURACION ANALGESICA

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

6 - 7h 7 - 8h 8 - 9h

HORAS DE ANALGESIA

P
A

C
IE

N
T

E
S

Traumatologia

Coloproctologia

  

Fuente: Base de datos 
 
 
 
 
 
 
 

         En el área de Traumatología, no se reportaron casos de dolor las 
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primeras 5 horas (70%). A las 6 horas se presentaron los primeros casos de 

dolor leve (10%). A las 7 horas se presentaron algunos casos de dolor 

moderado (8%) y se presentó un 22% de casos de dolor leve. A las 8 horas, los 

casos de dolor leve ya constituyeron el 28% de los casos, mientras que el 

número de casos de dolor moderado se mantuvieron constantes. A las 9 

horas, un 19% de los pacientes manifestó dolor leve, un 22% dolor moderado 

y en aproximadamente un 12% se informó dolor intenso (Gráfico 7-3) 

 

Gráfico 0-3: Intensidad del dolor, distribuido según las horas de 

analgesia en pacientes sometidos a intervenciones 

traumatológicas mediante analgesia intratecal con clonidina. 

Hospital “HTMC”. 2011 
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En el área de Coloproctología, los primeros casos de dolor se 

reportaron a las 6 horas, y en la totalidad este pudo ser clasificado como leve 

(40%). A las 7 horas aumentaron los casos de dolor leve y se presentaron 

algunos casos de dolor moderado. A las 8 horas, los casos de dolor leve ya 

constituyeron el 25% de los casos, mientras que el número de casos de dolor 

moderado se mantuvieron constantes. A las 9 horas, un 20% de los pacientes 

manifestó dolor leve, un 22% dolor moderado y en aproximadamente un 7% 

se informó dolor intens. (Gráfico 7-4) 

Gráfico 0-4: Intensidad del dolor, distribuido según las horas de 

analgesia en pacientes sometidos a intervenciones 

Coloproctológicas mediante analgesia intratecal con clonidina. 

Hospital “HTMC”. 2011 
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Fuente: Base de datos 
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Las calificaciones mediante la escala de Ramsay fueron en la mayoría 

de los casos de tipo 2 tanto para los pacientes de coloproctologìa y de 

traumatología. Otro grupo de pacientes tuvieron calificaciones de Ramsay 1. 

No se evidenciaron otras calificaciones en la escala.  (Gráfico 7-5) 

En relación a las horas de bloqueo motor podemos valorar que con el 

uso de la clonidina los pacientes del Área de Coloproctología y traumatología 

durante las primeras 2 horas en bloqueo motor estuvo presente en todos los 

pacientes a partir de la tercera hora comenzó a desaparecer el bloqueo 

haciéndose su desaparición mas evidente y total a la 5 y 6 hora. (Gráfico 7-6) 

 

Gráfico 0-5: Clasificaciòn de Ramsay en pacientes sometidos a 

intervenciones Coloproctológicas y Traumatològicas, mediante 

analgesia intratecal con clonidina. Hospital “HTMC”. 2011 

  

Fuente: Base de datos 
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Gráfico 0-6: Duraciòn del bloqueo motor distribuido según tipo 

de intervención realizada mediante analgesia intratecal con 

clonidina. Hospital “HTMC”. 2011 

. 

Fuente: Base de datos 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Con respecto a los pacientes el área de Traumatología, el 90% estuvo 
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satisfecho. Los de Coloproctología mostraron se mostraron satisfechos en un  

95%  (Tabla 7-1)  

Gráfico 0-7: Grado de satisfacción según el tipo de intervención 

realizada por analgesia intratecal con clonidina. Hospital 

“HTMC”. 2011 
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8. ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS 

El presente estudio demuestra un marcado efecto de la Clonidina en 

prolongar la duración de la Bupivacaína intratecal, como lo han reportado los 

autores como Mensik y colaboradores (43), quienes aplicaron Tetracaína más 

Clonidina intratecal a dosis progresivas crecientes, encontrando franco 

incremento relacionado con la dosis del bloqueo motor y sensitivo, 

observando que a dosis mayor 150 mcg, de Clonidina ya no se presentaron 

cambios significativos en la duración del bloqueo de conducción.  

Asimismo, en el estudio de Bonnet y colaboradores (11) se encontró 

que la Clonidina administrada por vía intratecal prolonga el bloqueo de la 

Bupivacaína.  

La duración de la elevación del umbral nociceptivo causado por la 

Clonidina, puede ser tan prolongada como 18 horas, con un promedio de 5.5 

horas y se dice que la analgesia producida excede la duración del bloqueo 

sensitivo, por lo que en el posoperatorio la necesidad de analgésico sistémico 

se reduce, por lo tanto el estudio realizado al aplicar clonidina es relevante 

para disminuir el dolor postoperatorio además de prolongar la anestesia (50). 

Esto se pudo observar claramente en el estudio, donde la analgesia casi 

siempre duró entre 5 y 6 horas. 

Sí se presentaron en algunas pacientes alteraciones hemodinámicas, 

aunque globalmente no fueron tan acentuados, ni en la presión arterial ni en 

la frecuencia cardiaca, a diferencia de los reportados en la literatura y 

realmente se pudieron controlar de manera efectiva. 

Aunque se observa un 80% de los casos de sedación entre leve y 

moderada, en el trabajo no se reportaron  
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9. CONCLUSIONES 

El uso de clonidina, adicionado a bupivacaína, logra un mejor control 

del dolor intraquirúrgico, y ayuda a prolongar el efecto analgésico en el 

postoperatorio, así como disminución de los puntajes de dolor 

postoperatorio. 

Esto lleva a realizar las siguientes recomendaciones: 

 Realizar un ensayo clínico controlado, con la opción tradicional de uso de 

opioides y anestésico en anestesia intratecal para procedimientos 

coloproctológicos y traumatológicos 

 Realizar un estudio para probar la utilidad de la clonidina en anestesia 

intratecal en procedimientos obstétricos. 

 Publicación de los resultados del estudio.  
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10. VALORACIÓN CRÍTICA DE LA INVESTIGACIÓN 

El estudio es un ensayo clínico no controlado y en ese sentido no 

puede establecer que el manejo para el dolor que se puede lograr con 

clonidina sea superior a otras opciones para anestesia intratecal en cirugías 

coloproctológicas y traumatológicas. 

Sin embargo, el trabajo aporta con un reporte respecto de las 

características de la anestesia intratecal en esta clase de intervenciones y en 

este sentido puede promover el uso de esta combinación para que pueda ser 

comparado con intervenciones de uso frecuente.  
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