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RESUMEN

La sedoanalgesia en pacientes bajo ventilacion mecanica artificial se recomienda para
lograr una mejor satisfaccién del paciente y prevenir complicaciones. El objetivo de
este trabajo fue realizar una revision bibliografica sobre la accién sedoanalgésica de la
combinacion de midazolam-morfina comparado con midazolam-ketamina en pacientes
criticos tratados con ventilacion mecanica artificial. Se realizé una buisqueda manual y
digital en diferentes bases de datos como Scielo, IBECS, MEDLINE, Google Scholar,
Cochrane y Wh, con los descriptores en inglés siguientes: sedation, midazolam-
ketamine, midazolam-morfina AND mechanical ventilation AND crtical illness "[MeSH
Terms]. Se encontré un total de 60 articulos, todos realizados en seres humanos, 32 en
los Ultimos 5 afios, pero solo 16 a texto completo. De ellos, 7 eran revisiones
sistematicas sobre el tema y solo 4 ensayos clinicos. Ninguno utilizé la asociacién
midazolam-ketamina para la sedacién. En la revisién realizada no se encontré ningun
articulo que informara sobre las ventajas de la asociacion midazolam-ketamina en la
sedacién del paciente critico ventilado mecanicamente, lo que le confiere novedad a la
investigacion.

Palabras clave: Sedacion; midazolam-ketamina; midazolam-morfina; ventilacién
mecanica; pacientes criticos.
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ABSTRACT

The sedoanalgesia is recommended for patients under artificial mechanical ventilation
in order to achieve better patient satisfaction and to prevent complications. The
objective of this work was to carry out a literature review about the sedoanalgesic
effect to the combination of midazolam-morphine compared with comidazolam-
-ketamine in critically ill patients treated with artificial mechanical ventilation. A
manual and digital search was carried out in different databases such as Scielo,
IBECS, MEDLINE, Google Scholar, Cochrane, and Wh, using the following descriptors
in English: sedation, midazolam-ketamine, midazolam-morphine, AND mechanical
ventilation AND critical illness (MeSH terms). We found 60 articles, all of which
reported human-related cases, 32 in the last 5 years, but only 16 at full text. Out of
these, seven were systematic reviews about the subject and only four, clinical trials.
We did not find any articles in the review that reported about the advantages of the
association midazolam-ketamine in sedation of mechanically ventilated critically ill
patients, a fact that confers novelty to the investigation.

Key words: Sedation; midazolam-ketamine; midazolam-morphine; mechanical
ventilation; critical patients.

INTRODUCCION

La sedacion, como parte del tratamiento en los pacientes que requieren ventilacién
mecanica artificial (VMA) en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) suele ser
necesaria y es de uso frecuente para la satisfaccion del paciente, asi como para la
prevencién de la agitacion, el dolor, la asincronia con el ventilador y la hipertensién
endocraneana.

Una inadecuada adaptacién del paciente al ventilador puede generar complicaciones
que agraven las condiciones clinicas de estos enfermos, entre las que se encuentran
la acidosis respiratoria, la hipocapnia, la hipoxemia (nueva o empeoramiento de la
existente), hipotension por incremento de la presién intratoracica y aumento del
consumo de oxigeno.!3 La sedoanalgesia en los pacientes ventilados puede prevenir
estas condiciones y, por tanto, se debe indicar de forma rutinaria.*

El objetivo de esta investigacidn consiste en realizar una revision bibliografica sobre la
accién sedoanalgésica de la combinaciéon de midazolam-morfina comparado con la de
midazolam-ketamina en pacientes criticos tratados con ventilacidn mecanica artificial.

METODOS
Disefio metodologico

El dia 6 de mayo del 2015, se realizd una bisqueda manual y digital en diferentes
bases de datos como Scielo, IBECS, MEDLINE, Google Scholar, Cochrane y Wh, con
los descriptores en inglés siguientes: sedation, midazolam-ketamine, midazolam-
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-morfina AND mechanical ventilation AND critical illness "[MeSH Terms]. Al efecto, se
encontro un total de 60 articulos dedicados a estudios sobre el tema, todos realizados
en humanos, 32 en los ultimos 5 anos, y de ellos 16 a texto completo. De estos
ultimos, siete eran revisiones sistematicas sobre el tema y solo cuatro ensayos
clinicos.

DESARROLLO

La sedacion y la analgesia son parte integral en el tratamiento de los pacientes
criticos en las UCI, lo que se debe esencialmente a tres motivos:*

1. Consiguen una situacion psicofisica adecuada para que el enfermo tenga la menor
incomodidad posible: controlar la agitacion, conseguir analgesia, ser complemento
del apoyo psicolégico y procurar amnesia.

2. Proporcionan ayuda para la curacion: se evitan reacciones condicionadas por el
dolor o la ansiedad que alterarian ciertas funciones organicas, recuperacion del
ritmo suefo-vigilia, evitar el arrancamiento de vias y autoextubacién, mantener la
posicion adecuada del paciente e impedir caidas.

3. Permiten la realizacion de actos terapéuticos que de otra manera serian muy
traumaticos e incluso imposibles de efectuar: facilitar exploraciones y técnicas,
permitir la adaptacion a equipos como parte del apoyo vital (por ejemplo,
respiradores), y la ejecucién de procedimientos quirdrgicos.

En virtud de ello, siempre se debe tener presente una secuencia basica en la
evaluacion de los enfermos graves: Primero, evaluar si el paciente tiene dolor y su
intensidad; segundo, tratarlo y después, evaluar si necesita sedacion (nunca sedar a
un paciente con dolor) y, por ultimo, evaluar si necesita relajacion (nunca relajar a un
paciente sin sedarlo adecuadamente).

Dolor. El dolor es una experiencia desagradable sensorial y emocional, asociada con
dafio histico potencial o actual o descrita como tal. Es resultado de una sensacion
somatica periférica modulada en la asta posterior por mecanismos de control
inhibitorios o amplificadores, generados a nivel local o a distancia en el tronco del
encéfalo, en el sistema limbico o en la corteza.>

Se han propuesto multiples clasificaciones de dolor de acuerdo con su cualidad,
origen, localizacion, intensidad, duracion y etiologia.

El dolor es una sensacion causada por la existencia de una lesidon o enfermedad de
base y, por tanto, constituye un sintoma de alerta. Cuando el dolor se perpetta en el
tiempo y se hace cronico (se ha establecido el limite en 3 meses), pierde su sentido
protector (de alarma) y se convierte en si mismo en una enfermedad con
repercusiones significativas en la personalidad del individuo.® Por tanto, los dos tipos
fundamentales de dolor son el agudo y el cronico. En el dolor agudo lo esencial es la
busqueda de la causa y en el crdnico es tanto o mas importante el tratamiento del
dolor en si mismo.

Medicidn del dolor. Para valorar el grado de dolor que un paciente sufre, lo primero es
medir la intensidad y hacer la interpretacion posterior de esa medicidon relacionandolo
con otras caracteristicas del dolor (inicio, irradiacion, factores desencadenantes,
alivio, entre otros). Por lo general, esta valoracion es automatica y subconsciente,
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segln la actitud que presente el enfermo y los resultados de determinados datos
fisiologicos.”

La evaluacién del dolor resulta a veces dificil y engorrosa sobre todo cuando los
pacientes tienen dano neuroldgico, alteraciones que dificultan la comunicacion y los
gue se encuentran acoplados al ventilador. El indicador mas confiable y valido de
dolor es el autoinforme por parte del propio paciente, siempre que sea posible.8

Se suele usar la escala verbal numérica, la cual es util en pacientes criticos y que
expresa la percepcion de dolor. Puede ser hablada o escrita. Se evalua el dolor
preguntandole al paciente cuan intenso es del 0 al 10, donde 0 representa ningln
dolor y 10 el peor dolor imaginable.® Esta escala es relativamente sencilla de entender
y evaluar por los pacientes. Desde el punto de vista del observador es practica y
fiable. Permite la elaboracion estadistica de los datos como variable cuantitativa (se
mide la distancia desde el extremo izquierdo al punto marcado) y sirve para medir el
alivio del dolor que se obtiene con la medicacién. Por ello, es la escala que mas
adeptos tiene en la actualidad. Posteriormente se han hecho modificaciones a esta
escala: escala analdgico visual basada en escalas de colores (desde el blanco al negro
con gama intermedia de grises) o en caras (muestra desde una cara sonriente hasta
otra con marcado sufrimiento y llanto, mediante la cual los nifios suelen reflejar con
bastante facilidad su estado o emoticones).®

En los pacientes cuya posibilidad de comunicacién oral o escrita es imposible se
evalua el dolor por:8

- Indicadores fisioldgicos modificados por el dolor.
- Frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y tension arterial.

- Observacion del comportamiento del paciente, expresion facial, cambios
posturales, movimientos, cambio de vendajes, catéteres, aspiracion.

Tratamiento. Una clasificacidon conveniente de los analgésicos podria basarse en la
intensidad del dolor. Se pueden entonces clasificar en analgésicos débiles y potentes;
sin embargo, una clasificacion mas logica es la que abarca tres grupos:

- No narcéticos: Este grupo de farmacos, llamados genéricamente antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), constituyen los medicamentos fundamentales para el
tratamiento del dolor, tanto agudo como crénico. Son un grupo de farmacos sin
relacion quimica entre si, lo que hace dificil su clasificacién. Tienen por lo general
tres efectos comunes: analgésico, antitérmico y antiinflamatorio. El Unico hecho
que los diferencia es una dispersion de dosis entre los tres efectos, y se alcanzan
los dos primeros con dosis menores que el efecto antiinflamatorio.810

- Analgésicos narcoéticos: Estos medicamentos actlian sobre los receptores
farmacologicos especificos, denominados receptores opioides. La analgesia es
consecuencia de la interaccion con alguno de estos receptores, que afectan tanto
los sistemas aferentes como los eferentes de la sensibilidad dolorosa. Causan
farmacodependencia demostrable por el desarrollo de tolerancia a la mayoria de
los efectos depresores, dependencia psicoldgica y dependencia fisica que se
objetiva por un sindrome de abstinencia bien definido. También provocan
depresion respiratoria que generalmente guarda relaciéon con la potencia
analgésica.®10

- Farmacos coadyuvantes: el mas importante es la ketamina, que es un anestésico
disociativo que actia como antagonista competitivo de la fenciclidina, por el
receptor excitatorio del glutamato N-metil D-aspartato (NMDA). Su efecto clinico se
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debe casi por completo a este receptor, aunque también a su accion de tipo NMDA
no glutaminérgica, colinérgico de tipo nicotinico y muscarinico, monoaminérgico y
opioide, asi como por su interaccion con los canales de calcio y de sodio. Se trata
de un farmaco neuromodulador, con un mecanismo de acciéon multiple, que aporta
beneficios en casos de dolor intratable, en particular de tipo neuropatico y que, a
dosis subanestésicas, produce analgesia, con un elevado perfil de seguridad y
escasos efectos adversos.81!

De acuerdo con la clasificacion anterior se puede mencionar un grupo de farmacos
gue se administran segun la intensidad del dolor:

- Dolor leve o moderado:

e Diclofenaco (é@mp. de 75 mg/3 mL, dosis de 50-100 mg cada 8-12 h): AINE con
potencia sustancialmente mayor que la indometacina, el naproxeno y otros
antiinflamatorios del mismo grupo, con menos informes de efectos indeseables.
Inhibe la sintesis de prostaglandinas por inhibicidn competitiva reversible de la
COX1, constitutiva citocromo P-450 adihidrodiclofenaco y se excreta un 60 %
por la orina y 40 % por la bilis. Interfiere menos en la agregacion plaquetaria
gue otros AINE y es uricosurico. Es el AINE que mas se prescribe hoy para el
control del dolor posoperatorio. Sus efectos indeseables son similares a los
otros: dispepsia, acidez, Ulcera péptica, sangramiento digestivo, alteraciones
hepaticas, entre otras. Se debe ajustar las dosis para los ancianos.810

e Tramadol (dAmp. de 100 mg/2 mL, fco. de 100 mg/mL, tab. de 50 mg, dosis de
50-100 mg cada 6-8 h): Analgésico opioide menor, agonista puro, que ademas
bloguea la recaptacién de noradrenalina y serotonina. Posee efecto analgésico
mixto. Tiene buena biodisponibilidad con bajos efectos secundarios y perfil de
seguridad beneficioso, ya que no desarrolla tolerancia, dependencia ni depresién
respiratoria. Se recomienda iniciar el tratamiento con bajas dosis (50 mg cada
6-8 h) para evitar los efectos secundarios mas frecuentes: nauseas, vomitos y
somnolencia.810

- Dolor grave: Se debe usar analgesia intravenosa con farmacos potentes. Antes de
medicar al paciente, se debe verificar el estado de |a via respiratoria, el estado
hemodinamico y la monitorizacidon basica necesaria. Nunca se debe tratar el dolor
intenso si no se tienen previstos los dispositivos necesarios para tratar la depresion
respiratoria (mascara facial, bolsa autoinflamable, canula de Guédel, mascara
laringea, laringoscopio y tubo endotraqueal). Ademas, hay que planificar un plan
de abordaje inmediato de la via respiratoria y la vigilancia estrecha de enfermeria.
A continuacion los farmacos opioides mas empleados son:

e Fentanilo (@mp. de 0,05 mg/mL= 50 pg/mL [@mp. de 150 ug/3 mL]): Se aplica
un bolo inicial de 0,5-1 pg/kg (1 o 2 mL del @mpula, diluidos en 10 mL, y se
administra en 5 min). Infusion: 0,5-2 ug/kg/h.8-11

e Morfina (dmp. de 10 mg en 1 mL y de 20 mg en 1 mL: Se aplica un bolo inicial
de 0,1 mg/kg y se continlia con la infusidon. Infusidén: 0,5-1 mg/h (puede llegar
hasta 5 mg/h). Es un agonista de los receptores J, cuya accion farmacolégica
comienza a los 5-10 min, con un tiempo de vida media de 3-4 h; se metaboliza
fundamentalmente en el higado por glucuronidacién, donde el 6-glucurénido
(10 %) y el 3-glucurdnido (90 %) son metabolitos activos. Se excreta casi
siempre por la orina, libera histamina y existe acumulacién en la insuficiencia
hepatica y renal.?13

e Ketamina (bbo. de 10 mg, 50 mg y100 mg/mL): Se aplica un bolo inicial de
0,2-1 mg/kg y se continla con la infusidon. Infusién: 0,3-1,2 mg/kg/h. Es un
antagonista de los receptores NMDA, cuya accidon comienza a los 30-40 s, tiene
una vida media de eliminacion de 2-3 h y se metaboliza en el higado por
N-demetilacion, y da la norketamina como metabolito activo.®
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Sedaciodn. Los pacientes graves necesitan con frecuencia sedacién para contrarrestar
el entorno ruidoso y habitualmente ansidégeno, el dolor o la intensa inconformidad
derivada de las multiples exploraciones, terapias y procedimientos de monitorizacion
a que son sometidos, asi como la deprivacidon del suefio. Estas circunstancias pueden
conducir a la aparicion de comportamientos psicéticos, agitacion y otras alteraciones,
gue ademas ocasionan sufrimientos adicionales al paciente. Como consecuencia, se
pueden producir autolesiones, inestabilidad hemodinamica, pérdida de las lineas
intravasculares, desplazamiento de drenajes, entre otros.

Hay autores que prefiere una sedacién "cooperativa" y quienes optan por una
sedacion mas profunda para permitir solo la reaccion ante estimulos intensos. La
sedacién completa no estd exenta de complicaciones: trombosis venosa profunda,
posibilidad de lesiones neuroldgicas por compresion, mayor incidencia de lesiones
cutaneas por decubito, atrofia muscular, inestabilidad hemodinamica con riesgo vital
ante desconexiones de tubos que pasan inadvertidos, depresién de la inmunidad,
enmascaramiento de problemas neuroldgicos y mayor necesidad de vigilancia por
parte del personal sanitario.!* En la actualidad se tiende mas a la primera opcidn, y se
mantiene al paciente algo menos sedado: dormido, pero reactivo, con una mayor
preocupacion por el entorno del paciente y el patron natural de suefio. No obstante,
hay ocasiones en que es necesaria una sedacion mas profunda, que puede requerir,
incluso, la asociacion de un bloqueador neuromuscular.

En cualquier caso, parece clara la necesidad de usar escalas de sedacion que permiten
titular la respuesta clinica a los farmacos sedantes y monitorizar objetivamente la
profundidad de la sedacién.!®

Agitacion. Se define como la presencia de movimientos frecuentes de la cabeza, los
brazos o las piernas y la desadaptacion del ventilador, que persisten a pesar de los
intentos de tranquilizar al paciente por parte del personal encargado de su cuidado.
Puede ocurrir por una toxicidad del sistema nervioso central (SNC) secundaria a los
farmacos o por otras condiciones frecuentes en el paciente critico. La agitacidén sigue
un circulo vicioso de retroalimentacion en el que la respuesta defensiva del personal
de atencion sanitaria induce mas agitacion en el enfermo con la probabilidad de sufrir
agresiones fisicas, y autorretirada de sondas, catéteres y tubo endotraqueal.'®

El aumento de la demanda de oxigeno puede desencadenar isquemia miocardica u
otras fallas organicas en el paciente grave, !’ lo que justifica la necesidad de un
tratamiento rapido y eficaz. Por eso hoy se recomienda la evaluacidn objetiva de la
presencia y cuantificacion de la agitacion de todo paciente con riesgo de manifestarla
en una UCI, de forma sistematica y por personal entrenado, mediante una escala de
medicion validada ( Richmond Agitation Sedation Scale [RASS] o Sedation-agitation
Scale [SAS 1), ya que la escala de sedacién de Ramsay, aunque fue validada hace
mas de 30 anos, especificamente para valorar el nivel de sedacion, solo comprende
una categoria de agitacion en su graduacion,'® lo que la hace muy poco util para
cuantificar el nivel de agitacion. Las escalas RASS y SAS son faciles de utilizar y
recordar, lo que favorece que el personal de la UCI las acepte.

Sedation-agitation Scale (SAS).'° Puntuacion del nivel de sedacién segun
respuesta:

7. Agitacion peligrosa: El paciente intenta la retirada del tubo endotraqueal y de los
catéteres, asi como salirse de la cama y arremete contra el personal.

6. Muy agitado: No se calma al hablarle, muerde el tubo, necesita contencion fisica. El
paciente esta agitado, ansioso o con agitacion moderada, intenta sentarse, pero se
calma al estimulo verbal.
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5. Calmado y cooperador, facilmente despertable y obedece érdenes.

4, Sedado, dificil de despertar, se despierta con estimulos verbales o con movimientos
suaves, pero se vuelve a dormir enseguida.

3. Obedece d6rdenes sencillas.

2. Muy sedado: Puede despertar con estimulo fisico, pero no se comunica ni obedece
ordenes. Puede moverse espontaneamente.

1. No despertable: Puede moverse o gesticular levemente con estimulos dolorosos,
pero no se comunica ni obedece 6rdenes.

Richmond agitation sedation scale (RASS).2°Sj el valor de la RASS es igual a
-4 o -5, se debe detener la sedacion y reevaluar al paciente. Si el valor de la RASS es
superior a -4 (-3 a +4), se debe continuar con la sedacién y valorar el delirium.

Existen factores que contribuyen a la aparicién de agitacion en la UCI y se pueden
clasificar seguin su origen:18-21

- De origen exdgeno (externo) o toxico-organico: Se debe a la accién de tdéxicos o
puede ocurrir en el curso de enfermedades médicas. Es de aparicion brusca. En los
casos de drogas y farmacos se produce por sobredosificacién, reacciones adversas
o privacion. Entre las sustancias capaces de causar agitacion se halla el alcohol; los
pacientes pueden presentar delirium tremens y alucinaciones, también ocurre con
el consumo de estimulantes, marihuana y alucinégenos. Asimismo, la pueden
causar varios medicamentos entre los que se encuentran algunos de uso frecuente
en la UCI como la atropina, corticosteroides, fenitoina, barbituricos, fenotiazinas y
antidepresivos triciclicos. Entre las causas téxicoorganicas se encuentran algunas
enfermedades como la epilepsia, el hematoma subdural, el accidente
cerebrovascular, la encefalopatia hipertensiva, la hemorragia subaracnoidea, los
tumores intracraneales, la sepsis, la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana con afectacién del SNC, el hipotiroidismo, la psicosis puerperal, la fiebre y
la hipoglucemia. También puede aparecer en las encefalopatias asociadas a
insuficiencia hepatica e insuficiencia renal.

- De origen psicdégeno: Es el caso de una situacién de estrés en enfermos con
personalidades susceptibles que se descompensan facilmente.

- De origen endogeno: Se debe a la psicosis organica y la psicosis maniacodepresiva.

Se recomienda que el personal que atiende al enfermo valore y cuantifique la
presencia de los factores de riesgo de la agitacién, con el fin de iniciar precozmente
el tratamiento.* Las caracteristicas de los farmacos empleados para tratar la
agitacion, las dosis y el ritmo de administracidn, se seleccionaran en funcion de las
necesidades: mayor o menor nivel de colaboracién del paciente, enfermedad de
base, repercusion que puedan tener los efectos secundarios (hipotension,
broncoespasmo), asi como la interferencia con otros farmacos que puedan
potenciar sus efectos.?? La identificacién de los medicamentos que se administren
constituye la premisa fundamental para obtener una correcta sedacion y analgesia
(se debe usar un namero limitado de farmacos, generalmente entre cuatro y
nueve) y como sucede en tantas ocasiones, el arte en la administraciéon del
farmaco puede tan importante como su accién.

Sedacién consciente o cooperativa. Se define la sedacidon consciente o cooperativa
como la depresion minima del nivel de consciencia que permite al paciente mantener
su via respiratoria permeable. Desde un enfoque mas operacional, es en la que el
paciente preserva una respuesta apropiada a la estimulacion verbal o tactil, con
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mantenimiento de los reflejos de la via respiratoria y ventilacion espontanea
adecuada.” Este tipo de sedacidon se recomienda en los pacientes en los que no sea
necesaria una sedacién profunda y especialmente en quienes necesiten una valoracion
periodica de su estado de consciencia debido a una enfermedad critica o a un
procedimiento complejo como durante el acoplamiento a la VMA no invasiva, invasiva,
o durante la retirada del tubo endotraqueal. Se ha utilizado para reducir la duracién
de la VMA23:24 y el tiempo desde el inicio del "destete" a la extubacidn, acortar la
estancia en la UCI?*?5 y en el hospital, disminuir la frecuencia de traqueostomias,?® y
reducir la incidencia de trastornos psicoldgicos como eldelirium durante la
hospitalizacion o tras el alta.?®

Para la sedacién consciente hoy se recomienda el uso de dexmedetomidina, fentanilo,
remifentanilo, propofol (bolos o infusién), o midazolam (solo bolos de rescate), en
dosis titulada segun la respuesta.*8

La dexmedetomidina es un agonista a2 de accion corta y alta especificidad, que
produce analgesia, ansiolisis y sedacidon que se ha descrito como consciente o que
disminuye los trastornos del estado mental como el delirium.?’” La dexmedetomidina
no causa depresion respiratoria clinicamente significativa, lo cual facilita el control de
estos pacientes desde el punto de vista de la respiracién y del mantenimiento de la
permeabilidad de la via respiratoria.??

El fentanilo, el remifentanilo y el propofol pueden proporcionar sedacién consciente en
dosis y tiempo variables, supeditada a las caracteristicas farmacocinéticas de cada
farmaco. Al usar infusiones continuas debe tenerse en cuenta la acumulacion de los
metabolitos. Es necesario recordar que el midazolam y el propofol no provocan
analgesia.®2>28:29

El midazolam es un derivado del grupo de las imidabenzodiazepinas. Es un inductor
del suefio caracterizado por la rapida aparicion del suefo, su corta duracién, su
eficacia constante y su facil dosificacion. Acorta el periodo para la presentacion del
suefio, y prolonga su duracion sin modificar las fases del suefio MOR (movimientos
oculares rapidos). El tiempo para la presentacién del suefio oscila entre 5-20 min a
partir de la administracion oral. Su duracién sera de acuerdo con la edad del paciente.
Al despertar, el paciente se sentird descansado y sin somnolencia debido a la corta
vida media del midazolam. El efecto sedante del midazolam IV se acentla cuando se
administran concomitantemente otros depresores del SNC (en particular morfina,
meperidina, fentanilo, secobarbital y droperidol), por lo que en estos casos se debe
ajustar la dosis de midazolam de acuerdo con el efecto que se desea alcanzar.8282°

Es recomendable, siempre que sea posible, emplear sedacion consciente o cooperativa
con bajas dosis tituladas en infusidn continua de propofol o dexmedetomidina. Se ha
demostrado en varios estudios que con este método se acorta el periodo de VMA, los
dias de internacion en UCI, la incidencia y la duracion del delirium. También se ha
comunicado que esta estrategia no aumenta la incidencia de isquemia
miocardica.?3:25:30,:31

El fentanilo es el agente analgésico de eleccion para los pacientes ventilados con
inestabilidad hemodindmica o para los pacientes que manifiesten sintomas de
liberacidn histaminica o alergia con el uso de la morfina. No causa liberacion de
histamina, hecho que puede explicar su menor efecto sobre la presién arterial y el
musculo liso bronquial. Tiene una vida media relativamente corta (30-60 min) debido
a una rapida distribucion. Sin embargo, su administracién prolongada lleva a su
acumulacién en los compartimentos periféricos y al aumento de su vida media (vida
media contextual) hasta 16 h. Debe administrarse en infusion continua de 1-2 pg/kg/h,
tras una o mas dosis de carga de 1-2 ug/kg. El uso rutinario no es recomendable en
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todos los pacientes, debido a que su efecto analgésico es similar al de la morfina,
tiende a acumularse por la prolongacion de su vida media y su coste suele ser
mayor.*

El remifentanilo es un opioide sintético que, por ser metabolizado rapido por esterasas
plasmaticas, practicamente no se acumula. Tampoco lo hace en pacientes con
insuficiencia renal o hepatica. Estas propiedades hacen que la recuperacion de su
efecto se produzca en pocos minutos, aun después de infusiones prolongadas. Las
dosis analgésicas habituales son 0,05-0,3 ug/kg/min. En dependencia de la dosis,
produce efectos depresores centrales como otros opioides. Hay estudios que
recomiendan su uso en los esquemas de sedacion basada en la analgesia.?®

En pacientes con VMA que requieren un nivel de sedacién profundo RASS -4 a -5 o
Ramsay 4 a 6, se recomiendan midazolam, propofol o lorazepam como sedantes de
eleccion. Existen diferencias en la modalidad del uso de los agentes sedantes en
situaciones agudas o de corta duracion, y en la sedacién profunda que acompania a la
VMA en pacientes con las enfermedades mencionadas. Estas diferencias radican no
solo en el agente que se va a administrar, sino en el modo de administracion.32

El midazolam y el propofol son los agentes de eleccién para la sedacién de corta
duracion, como la que es necesaria para realizar maniobras de la IT al comienzo de la
VMA. La dosis habitual de midazolam para lograr una sedacién eficaz durante las
maniobras de la IT u otros procedimientos de corta duracion es de 0,2 mg/kg, que
puede repetirse en bolos de 0,07 mg/kg hasta lograr el nivel de sedaciéon deseado.*

El propofol es un agente anestésico intravenoso que cuando se usa en dosis
subanestésicas tiene propiedades sedantes e hipnéticas, y la capacidad de generar
cierto grado de amnesia anterégrada. El propofol y el midazolam han demostrado
poseer el mismo efecto sedante en estudios comparativos.+8

Se concluye que en la revision realizada no se encontrd ningun articulo que informara
sobre las ventajas de la asociacién midazolam-ketamina en la sedacion del paciente
critico ventilado mecanicamente, lo que le confiere novedad a la investigacién.
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