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RESUMEN

Introduccion: la sedoanalgesia es una de las principales estrategias usa-
das en la unidad de cuidados intensivos (UCl) que tiene por finalidad la
reduccién de efectos adversos asociados. Sin embargo, hasta la fecha se
carece de una descripcion adecuada acerca de sus nuevos y potenciales
beneficios.

Objetivos: revisar criticamente la evidencia disponible sobre la seleccién
de medicamentos usados en sedoanalgesia y describir sus potenciales be-
neficios farmacoldgicos en el paciente critico.

Métodos: se realizd una revision de la literatura que comprendié del afo
1990 al 2022 considerando los términos del DeCS correspondientes para
sedacion, benzodiacepinas, dexmedetomidina, anestésicos intravenosos
y unidad de cuidados intensivos. Se extrajo y sintetizé la informacién de
forma estructurada segun las recomendaciones de la guia SANRA para re-
visiones narrativas.

Resultados: se encontraron menores tasas de delirium y estancia en UC
para la dexmedetomidina, mientras que para el midazolam y el propofol se
encontrd un posible efecto antiinflamatorio, y para la ketamina se encontrd
un potencial beneficio en el perfil hemodindmico.

Conclusiones: se han propuesto multiples efectos benéficos de estos me-
dicamentos, sin embargo, la evidencia es escasa y se necesitan estudios con
un mejor disefio metodolégico para llegar a conclusiones validas.
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ABSTRACT

Introduction: Sedoanalgesia is one of the main strategies used in the in-
tensive care unit (ICU), aimed at reducing the presentation of associated
adverse effects. However, to date there is a lack of an adequate description
of its new and potential benefits.

Objectives: To critically review the available evidence on the selection of
drugs used in sedoanalgesia and describe their potential pharmacological
benefits in the critically ill patients.

Methods: A review of the literature was conducted from 1990 to 2022,
considering the corresponding MeSH terms for sedation, benzodiazepines,
dexmedetomidine, intravenous anesthetics, and intensive care unit. The in-
formation was extracted and synthesized in a structured manner according
to the recommendations of the SANRA guidelines.

Results: Lower rates of delirium and ICU stay were found for dexmede-
tomidine, while for midazolam and propofol a possible anti-inflammatory
effect was found, and for ketamine a potential benefit in the hemodynamic
profile was suggested.

Conclusions: Multiple beneficial effects of these drugs have been propo-
sed, however, the evidence is scarce and studies with a better methodolo-
gical design are needed to reach valid conclusions.
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INTRODUCCION

En la unidad de cuidados intensivos (UCI) la sedacién se ha convertido en parte integral del manejo
del paciente criticamente enfermo (1,2). Entre los beneficios asociados a la sedacidn se encuentran:
la reduccién de respuesta al estrés y la ansiedad, la mejoria en la tolerancia al soporte ventilatorio, y
la facilidad del cuidado por parte del personal de enfermeria (3,4). Estudios controlados aleatoriza-
dos (ECAS) y revisiones sistematicas han demostrado, de manera objetiva, el beneficio del uso de la
sedoanalgesia en UCI, sin embargo, resulta imperativo reconocer su potencial como medicamento,
los efectos adversos relacionados, la evidencia, y los desenlaces a corto y largo plazo, pues esto per-
mitird establecer estrategias lo mas razonables posible en este contexto. Ver la Figura 1(5-9).

Estrategias de
sedoanalgesia en la UCI

Indicacion
[ ]
Sedacién Sedoanalgesia
[ ‘
[ 1
Requerimiento Sedaci6n general y en i
despertares frecuentes choque séptico Procedimientos cortos
[I ‘
[ ]
Propofol —
bolo: 2-4 mg/kg IV Agonistas o, adrenérgicos Benzodiacepinas p—
i 1-1.5 mg/kg IV
mantenimiento: 0,3-4
mg/kg/h
Lorazepam* Precaucion en crisis
dAumcrétU de riesgo de Dexmedetomidina bolo: 0.02-0.04 mg/kg IV tahlp_eﬂf;glya,
epresion respiratoria I o quiarritmias y
carlt):liaca comginado co};. 04-14 pg/kgh 1V manlemr:}lgt':;;t;hﬂﬂ 1-0.1 enfermedad coronaria.
opioides Evitar en sepsis
no exceder 10 mg/h

Evitar con PAM <70 .
mmHg - Diazepam**
0,03-0,1 mg/kg
Midazolam**

bolo: 0,01-0,05 mg/kg

| mantenimiento: 0,02-0,1
mg/kg/h

Figura 1. Estrategias de sedoanalgesia utilizadas en la UCI

Abreviaturas: UCI: unidad de cuidados intensivos; IV: intravenoso; PAM: presién arterial media.

*No disponible para uso intravenoso en Colombia

**Aumento de riesgo cardiodepresor y respiratorio en poblacién anciana, falla ventilatoria, inestabilidad hemodindmica por
sepsis o cardiopatia séptica.

Fuente: elaboracién propia
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Se debe tener en cuenta que entre las principales indicaciones de sedacién y analgesia en la
unidad de cuidados intensivos se encuentran el manejo del dolor y la ventilacién mecanica, de
esta manera se destaca la analgesia como parte fundamental en la aproximacion inicial (10-12).
La importancia del manejo del dolor radica en sus principales efectos adversos, entre los cuales se
destacan: el aumento de catecolaminas enddgenas, la isquemia miocardica, estados hipermetabo-
licos y de hipercoagulabilidad, deprivacion del suefio, ansiedad y delirium sobreagregado (13-15).
En cuanto a la ventilacién mecanica, se ha observado que esta se relaciona con la disminucion de
morbilidad y con la mejoria de la tasa de supervivencia en pacientes criticamente enfermos, por lo
que se debe estimar que conforme aumenta la tasa de supervivencia también aumentan las com-
plicaciones a corto o largo plazo (16).

Asi pues, los desenlaces clinicos asociados a la ventilacién mecanica son determinados por las
decisiones durante el proceso de ventilacion inicial, asi como por la seleccion de la analgesia, la se-
daciony la profundidad de esta (17). El objetivo de esta revision es analizar criticamente la literatura
disponible sobre las diferentes estrategias de sedoanalgesia propuestas, su comportamiento farma-
cologico y los principales desenlaces a corto y largo plazo para poder realizar, en la practica clinica,
una aproximacion lo mas razonable posible de acuerdo al nivel de evidencia actual y al contexto
clinico de cada paciente.

MATERIALES Y METODOS

Se realizd la busqueda de la literatura médica en plataformas como MEDLINE (PubMed) SciELO,
Ovid y Google Académico, en las que se utilizaron los siguientes términos del DeCS: sedacion, ben-
zodiacepinas, dexmedetomidina, anestésicos intravenosos y unidad de cuidados intensivos; asi
como sus equivalentes en inglés. Se obtuvieron 1870 articulos de los cuales se seleccionaron 55
trabajos en total. Se tomaron en cuenta estudios de diferente naturaleza realizados desde 1990
hasta 2022 tanto en inglés como en espafiol.

Se incluyeron aquellos estudios poblacionales de interés, revisiones sistematicas y revisiones
narrativas que estuvieran relacionados con sedoanalgesia en UCI, mientras que se excluyeron 1815
articulos, entre los cuales se encontraban cartas al editor, revisiones editoriales, posteres, estudios
en poblacién pediatrica, articulos repetidos, investigaciones que estuvieran escritas en idiomas di-
ferentes al inglés y al espafiol, textos que no estuvieran disponibles completamente en las diferen-
tes bases consultadas, manuscritos de pago y materiales relacionados con sedoanalgesia fuera de
la UCI. Por ultimo, la informacion obtenida fue estructurada de acuerdo a las recomendaciones para
revisiones narrativas de la SANRA (18).

Trasfondo y actualidad de la sedoanalgesia en la unidad de cuidados intensivos

En el 2018 la actualizaciéon de la revision hecha por Cochrane titulada “Sedacién dirigida por pro-
tocolo vs. sedacién no dirigida por protocolo” (19) incluyd cuatro estudios, de los cuales tres se
trataban de ECAS realizados en un Unico centro, mientras que el cuarto, el ensayo DESIST, fue un
ensayo clinico aleatorizado multicéntrico realizado en ocho UCl en Escocia, con pacientes adultos,
en el que no se demostrd un claro beneficio en cuanto a la duraciéon de la ventilacién mecanica, la
mortalidad o la estancia en la UCI con respecto a la sedacion dirigida por protocolo (19).

Por otro lado, el SPICE IlI trial (20) compard el uso de la dexmedetomidina vs. el esquema de
sedacion habitual en la UCI (propofol, midazolam, o ambos). Este ECA incluyé un total de 3904
pacientes y buscaba evaluar su calidad de vida y su funcién cognitiva; el desenlace primario fue
la mortalidad a los 90 dias pos-aleatorizacion y el desenlace secundario fue la mortalidad a los
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180 dias (20,21). No obstante, los resultados de este estudio (el mas grande realizado para evaluar
la sedacion con dexmedetomidina en pacientes criticos) demostraron que la sedacion temprana
con dexmedetomidina no se asocié con la reduccion de la mortalidad a los 90 dias. Lo anterior es
posible que esté relacionado a variables de confusién debido al uso de medicamentos adicionales,
como mezclas de opioides (morfina y fentanilo), en el contexto de analgesia o sedacion profunda,
por lo que resulta necesario realizar nuevas investigaciones (20,22).

Por otra parte, estudios como el SEDCOM atribuyen a la dexmedetomidina menores tasas de
delirium respecto al midazolam (54% vs. 76% respectivamente), con una diferencia estadistica sig-
nificativa (P < 0,01) (20,22). Por lo anterior, y debido a que se encontraron nuevos beneficios po-
tenciales, como lo son: menores tasas de delirium, un mayor nimero de dias libres de ventilador
y posibles efectos inmunomoduladores relacionados a las diferentes estrategias de sedoanalgesia
utilizadas en UCI, se realizarad un analisis critico con la evidencia disponible sobre los principales gru-
pos farmacoldgicos seleccionados en las diferentes opciones de induccion sedoanalgésica.

Agonistas selectivos de los receptores a, adrenérgicos

Dexmedetomidina

En este grupo destaca la dexmedetomidina, un agonista altamente selectivo de los receptores
a, adrenérgicos con funcion analgésica, sedante y efectos ahorradores de opioides, por lo que se
considera adecuada para la sedacion a corto y largo plazo, e ideal en el contexto de cuidados in-
tensivos (23). En su uso se han evidenciado efectos sedantes dependientes de la dosis usada, que
generalmente oscila entre los 0,25 pg/kg vy los 2 pg/kg. Su mecanismo de accion es producido por
la induccion del suefio al disminuir la activacion de las neuronas noradrenérgicas en la region del
locus ceruleo en el tronco encefalico y mediante la activacion de las vias enddgenas no rapidas del
movimiento ocular. Gracias a esto se produce un estado similar a la etapa fisiolégica del suefio (24).

Su uso se debe evitar en pacientes con inestabilidad hemodinamica, pues es bien sabido que
tiene un efecto bifasico en la presién arterial, ya que tiende a la hipotension en bajas dosis mien-
tras que se ha observado un aumento en las cifras tensionales con altas dosis. Adicionalmente, la
frecuencia cardiaca también se ha visto disminuida con el aumento de la concentracion plasmatica
de dexmedetomidina, sin embargo, se debe resaltar que su uso no se ha visto asociado con hiper-
tensién, rebote o taquicardia posterior a su interrupcion (25,26). Asimismo, cuenta con un amplio
metabolismo hepdtico, pues sus metabolitos iniciales se forman mediante N-glucuronidacién di-
recta, N-metilacion directa y oxidacion catalizada por varias enzimas del citocromo P450. Por ello,
resulta imperativo su uso precavido en pacientes con insuficiencia hepatica y se debe considerar la
reduccion en las dosis de mantenimiento (23).

Fan. et al. (17) estudiaron la relaciéon entre la sedacion profunda vs. la sedacion ligera con dex-
medetomidina en las primeras 48 horas y sus desenlaces clinicos en pacientes sépticos con reque-
rimiento de ventilacion mecanica. Los autores encontraron que aquellos pacientes con sedacién
profunda tuvieron un mayor beneficio con relacion a la escala APACHE |l, al delirium, a la estancia
en UCly a los dias libres de ventilador, sin embargo, presentaron una mayor mortalidad a los 28
dfas, hecho que sugiere que la sedacion ligera temprana con dexmedetomidina podria mejorar los
desenlaces clinicos en pacientes sépticos (17).

El estudio MENDS (27) realizé un andlisis de subgrupos de 63 pacientes sépticos y evalud las
tasas de mortalidad y delirio en aquellos en los que se utilizaron esquemas de sedacion con dex-
medetomidina vs. lorazepam. Finalmente, se encontrd una reduccion del 70% en la mortalidad a
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los 28 dias por todas las causas con dexmedetomidina. Otro hallazgo fue que los pacientes tenfan
3,2 dias mas de vida, asi como 6 dias adicionales libres de ventilador, y no presentaban delirio (27).

Por otro lado, el estudio DESIRE (28), que compardé el uso de dexmedetomidina vs. la atencién
habitual en 201 pacientes sépticos con necesidad de ventilacién mecanica durante mas de 24 ho-
ras, no demostrd una diferencia estadistica significativa para su desenlace primario, y los pacientes
no presentaron mortalidad a los 28 dias. No obstante, se observé una mortalidad del 22,8% en el
tratamiento con dexmedetomidina vs. el 30,8% con la atencion habitual; hallazgos consistentes con
un posible beneficio de la terapia con dexmedetomidina (28).

Zhang et al. (29), en una revision sistematica de la evidencia, encontraron que la sedacion con
dexmedetomidina en pacientes con sepsis podria disminuir significativamente la mortalidad, los
niveles de interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral (TNF-a) a las 24 horas en comparacion
con otros sedantes. Se debe tener en cuenta que la dexmedetomidina podria asociarse con una
mayor incidencia de arritmias, pero no con una mayor incidencia de eventos adversos totales; no
hubo diferencias estadisticas significativas en la duracién de la estancia en UCI ni en la duracién
de la ventilacién mecanica ni en cuanto al delirio. Son innegables las fortalezas reconocidas de la
dexmedetomidina en cuanto a su efecto como inductor anestésico, su bajo potencial alergénicoy
su cualidad antiinflamatoria, pues disminuye los niveles circulantes de IL-6, IL-8 y TNF-a en compa-
racion con el propofol (29,30).

Anestésicos endovenosos
Propofol

Es un hipnoético intravenoso usado en la induccién, mantenimiento de la sedacién y anestesia ge-
neral. Sumecanismo de accion se basa en la potenciacion del efecto inhibitorio del dcido gamma-
aminobutirico (GABA) con respecto a los receptores GABA, (potenciadores alostéricos), a la glicina
(fuerte potenciacion), a los nicotinicos y muscarinicos subtipo M, (para ambos una inhibicion me-
nor) (31). Posee un efecto sedante, hipnético, ansiolitico, amnésico, antiemético y anticonvulsivante,
y similar a lo que ocurre con las benzodiacepinas, el propofol no posee un efecto analgésico (32).
Para los pacientes de UCI, estos efectos amnésicos en sedacion superficial o ligera no son superiores
a los de las benzodiacepinas.

Ademas, se trata de un hipndtico altamente liposoluble, por lo que su distribucién entre los te-
jidos periféricos es rapida, cruza con facilidad la barrera hematoencefalica, y su vida media y tiempo
de accion son cortos; esto lo convierte en el medicamento de eleccidn en pacientes que requieran
despertares frecuentes (32). Entre sus principales efectos adversos destacan la depresién respira-
toria y la hipotension con una relacién dosis-dependiente secundaria a vasodilatacion sistémica.
Es posible que dichos efectos se potencien con la administracién conjunta de otros depresores
cardiovasculares y respiratorios como lo son los opioides (33).

Nelson et al. (34) compararon en su estudio los eventos hemodinamicos clinicamente significa-
tivos (hipotensiény bradicardia) en adultos con choque séptico que recibieron ketamina y propofol
vs. dexmedetomidina y encontraron la ocurrencia de dichos eventos en ambos grupos durante
las primeras horas de su administracion (34). Por otra parte, en una cohorte de pacientes en cuida-
dos neurocriticos se encontrd una ocurrencia de eventos de hipotensién clinicamente significativa
como adversa en el 34% de aquellos que recibieron propofol vs. el 28% de los que recibieron dex-
medetomidina. Sin embargo, en el ensayo PRODEX (35) se documenté el desarrollo de la hipo-
tension clinicamente significativa en el 13,4% de los pacientes que recibieron propofol vs. el 13%
de los que recibieron dexmedetomidina; no obstante, la mitad de este ultimo grupo cursaba con

116

IATREIA. Vol. 38 Nim. 1. (2025). DOI 10.17533/udea.iatreia.260



Revista Médica

IAT RE IA Arango-Martinez et al.

Universidad de Antioguia

infeccion y alrededor de 2/3 de los pacientes presento insuficiencia cardiaca agudamente descom-
pensada (35).

En cuanto al escenario especifico del paciente con choque séptico, en multiples estudios se ha
demostrado la actividad antiinflamatoria del propofol al aumentar la expresién de la proteina mor-
fogenética dsea 7, lo que disminuye la transcripciéon de citocinas proinflamatorias y reduce el nivel
de estrés oxidativo (36). Este mecanismo de accion ocurre principalmente durante la endotoxemia
séptica, pues el propofol demuestra efectos antioxidantes mediante la inhibicidon de la formacion
de los isoprostanos F2 (moléculas resultantes de la oxidacién no enzimatica del 4cido araquidé-
nico), asi como mediante la disminuciéon de la produccion de IL-10, IL-6 y TNF-q, lo que a su vez
exhibe efectos nefroprotectores, pues reduce los indices de ocurrencia de lesion renal aguda en el
contexto del paciente séptico (37).

Aun asi, resulta necesario tener presente que en estudios experimentales y clinicos el propofol
ha demostrado tener efectos adversos hemodindmicos algo mds pronunciados que otros inducto-
res anestésicos debido a la supresion de la actividad vasoconstrictora por parte del sistema nervioso
simpético, hecho que disminuye la resistencia vascular periférica y la poscarga. En sumatoria, con el
uso del propofol se ha documentado la disminucién del inotropismo cardiaco, evento que favorece
la presentacion de bradicardia e hipotension secundarias en esta poblacion, motivo por el que se
recomienda evitar su uso en pacientes con una presion arterial mediana (PAM) menor a 70 mmHg
(38,39).

Ketamina

Se trata una mezcla racémica compuesta por 2 enantiémeros: S-ketamina y R-ketamina. Se carac-
teriza por sus propiedades anestésicas, disociativas, analgésicas, antiinflamatorias y antidepresivas
(40). Su mecanismo de acciéon consiste en la inhibicién no competitiva del glutamato sobre los
receptores N-Metil-D- Aspartato (NMDA) en el sitio de unién de la fenciclidina, lo que produce la
denominada analgesia disociativa, asimismo se reconoce que actla sobre los receptores Uy k, en
los que inhibe la recaptacién de neurotransmisores tanto en el centro como en la periferia (41).
Por su caracteristica lipofilica cuenta con un inicio de acciéon rapido, pero con su uso por tiempo
prolongado se puede depositar en el tejido adiposo aumentando sus efectos clinicos adversos (42).
Actualmente, su principal indicacion es la sedoanalgesia en procedimientos de corta duracion o
durante induccién anestésica, sin embargo, su uso como anestésico en el contexto del paciente
critico por tiempo prolongado auin no ha sido dilucidado por completo (43,44).

Atchley et al. (45) realizaron un estudio en el que se comparo la presencia de efectos hemodina-
micos negativos en adultos criticamente enfermos que recibieron esquemas de sedacion con ke-
tamina, propofol o dexmedetomidina (45). Uno de los hallazgos fue que el desarrollo del desenlace
primario ocurrié con mayor frecuencia en los pacientes que recibieron propofol o dexmedetomidi-
na, a pesar de que aquellos que recibieron ketamina tenfan un compromiso pulmonar mucho mas
pronunciado (45). Llam& la atencién el hecho de que los pacientes con ketamina experimentaron
un menor grado de hipotensién y bradicardia en comparacion con aquellos que recibieron propo-
fol o dexmedetomidina.

Ademas, el grupo que recibié ketamina tuvo un mayor requerimiento de esteroides a dosis de
estrés y de soporte vasopresor, razon por la que pudo haber disminuido la verdadera ocurrencia de
hipotension en estos. No obstante, se determind una mayor incidencia de este Ultimo evento en
aquellos individuos que recibieron propofol o dexmedetomidina hasta en un 63,5%, lo que puede
ser explicado gracias a que los individuos con choque séptico cuentan con un mayor riesgo de
presentar un evento hemodindmico negativo con ketamina, mientras que en aquellos con una
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adecuada estabilidad clinica el efecto hemodindmico positivo de la ketamina se podria magnificar.
Por lo anterior, resulta necesaria la realizacion de nuevos estudios con mayor poder estadistico para
caracterizar con precision el papel de la ketamina en el contexto del choque séptico (45).

Benzodiacepinas

Las benzodiacepinas (BZD) son un grupo farmacoldgico con efecto modulador alostérico positivo
de los receptores GABA,, hecho que potencia la accion de este neurotransmisor inhibitorio, razon
por la que cuentan con un profundo efecto sedante, una gran capacidad como relajante muscu-
lar, son inductoras del suefio y anticonvulsivantes (46). Poseen biotransformacién hepatica, lo cual
significa que su uso debe ser precavido en individuos con hepatopatias crénicas o injuria hepética
aguda en el contexto del paciente criticamente enfermo (medicamentos como el lorazepam cuen-
tan con un metabolismo fase ll, conjugacién, mientras que el midazolam y diazepam tienen un
metabolismo fase | por medio del citocromo P450), para asi evitar un aumento en la probabilidad
de ocurrencia de efectos adversos. Por otra parte, el lorazepam aumenta sus niveles plasmaticos
en pacientes con falla renal y si se utiliza de forma crénica puede presentar un retraso en el inicio
de sus efectos sedantes gracias a la saturacién en los receptores periféricos, pues esto produce una
regulacién a la baja de los receptores GABA (47).

Al momento de su inicio se debe seleccionar de forma apropiada el perfil de los pacientes a in-
tervenir con este grupo farmacoldgico, ya que su potente efecto cardiodepresor directo aumenta el
riesgo de hipotension y paro respiratorio (especialmente en ancianos), asi como de falla ventilatoria,
inestabilidad hemodindmica por compromiso séptico o cardiomiopatia asociada a sepsis (48). Du-
rante estudios experimentales se ha propuesto que el midazolam cuenta con efectos antiinflamato-
rios gracias a que inhibe la potenciacién de la respuesta inmune mediada por citocinas (producidas
en exceso por parte de los macréfagos) y por la produccion de ciclooxigenasa 2 (COX-2) u éxido
nitrico sintasa inducible (iNOS), moléculas altamente inflamatorias (49).

En relacidn a esto, investigaciones previas han sido contundentes en demostrar la accién anti-
inflamatoria del midazolam al evidenciar sitios de unién a BZD periféricas existentes en los macroé-
fagos que interfieren con la sintesis y liberacion de INOS y TNF-a. No obstante, dicha interaccion
no se habfa establecido hasta que trabajos como el de Rosano et al. (50), mediante analisis in vitro,
corroboraron la hipétesis de que medicamentos como el midazolam, el propofol y el pentotal in-
ducfan la liberacion de citocinas mediadas por monocitos y linfocitos en humanos (51,52); hallazgo
que resulta en principio paraddjico. Sin embargo, mas tarde, Kim et al. (49) fueron los primeros en
presentar evidencia molecular de que el midazolam realmente inhibe los mediadores proinflama-
torios en los macréfagos RAW264.7, que son activados por lipopolisacéridos gracias al blogueo de
la regulacion transcripcional mediada por p38 MAPK o NF-« B (49). Lo anterior apoya la premisa del
beneficio del midazolam en el choque séptico, incluso en cuanto a la presentacion de cardiopatia
séptica al considerar que los lipopolisacaridos son el componente principal de la membrana exter-
na de las bacterias Gram negativas y se encargan de la activacion de multiples células inmunes, lo
gue genera una mayor potenciacion de la respuesta inflamatoria y aumenta, en Ultima instancia, la
ocurrencia de desenlaces deletéreos (53-55).

CONCLUSIONES

Aunque estos medicamentos son usados con frecuencia en las unidades de cuidados intensivos, la
evidencia disponible es limitada. Tras el analisis critico de la literatura se encontré que tanto en el
caso de los agonistas a, adrenérgicos como en el de la dexmedetomidina se propone un posible
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beneficio en su uso temprano para la sedacién ligera; se relacionan con una menor mortalidad tem-
prana, menores tasas de delirium, e incluso, se les han atribuido efectos antiinflamatorios. Aun asf,
es necesario realizar nuevos estudios, ya sea con un mejor disefio metodoldgico que busque dismi-
nuir la presencia de variables de confusion ligadas al uso de otros medicamentos, como morfina y
fentanilo; o planteando estrategias que eliminen los sesgos relacionados con el uso de esteroides,
vasopresores e inotrépicos.

Para los anestésicos endovenosos se encontré que el propofol no cuenta con una adecuada
caracterizacion de su comportamiento con respecto a la modificacion de la presion arterial, pero si
se le atribuyd una posible accién antiinflamatoria relacionada con la expresiéon de la proteina morfo-
génica 6sea 7, lo que significarfa un potencial beneficio en individuos con disfunciéon multiorganica.
Para la ketamina se encontré un posible efecto hemodindmico positivo en pacientes criticamente
enfermos con respecto al uso de otros medicamentos, sin embargo, tanto para el propofol como
para la ketamina, la evidencia disponible alun es escasa y de poca calidad metodoldgica, por lo que
se necesitan mas estudios para dilucidar su beneficio hemodindmico y antiinflamatorio por com-
pleto.

Por otra parte, las BZD se relacionaron con un aumento en la depresién respiratoria en pacien-
tes hemodindmicamente inestables. Aun asi, en estudios experimentales se propone un posible
efecto antiinflamatorio para el midazolam, pero la evidencia es limitada, por lo que al igual que los
demas medicamentos propuestos durante la revision, si bien se les atribuyen posibles beneficios
que pueden impactar en la sobrevida de estos pacientes criticamente enfermos, es necesaria la
realizacion de nuevos estudios, con un mejor disefio metodoldgico, que permitan una adecuada
optimizacién en la toma de decisiones en las estrategias de sedoanalgesia en UCI y que no solo
estén enfocados en el acto de la ventilaciéon mecénica invasiva sino que también busquen impactar
en la calidad de vida a corto y largo plazo.
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