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RESUMEN 

La adecuada sedación es un factor importante durante la ventilación mecánica, 

mantener al paciente confortable así como disminuir los cambios hemodinámicas 

contribuye a un menor fracaso en el retiro de la ventilación mecánica y con ello 

evita la estancia prolongada en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

DISEÑO: Es un estudio clínico prospectivo, a leatorizado , realizado en el Hospital 

General La Villa. 

ANALlSIS ESTADISTICO: Se analizaron 44 pacientes divididos en dos grupos, 

grupo I - dexmedetomidina (N =22), grupo 11 - propofol (N =22) con el programa 

SPSS versión 10.0 para Windows. RESULTADOS: Las variables demográficas 

entre los pacientes que concluyeron el estudio no presentaron diferencias 

estadísticamente significativas. El diagnóstico de ingreso más frecuente fue 

pacientes post-operados (n = 18) con 40.9%, seguido de TCE (n =7) con el 15.9% 

y choque hipovolémico (n=6) con 13.6%. Al comparar la frecuencia cardiaca , 

respiratoria, tensión arterial y saturación de oxigeno basales no hubo diferencias 

estadísticamente significativas. Las variables que presentaron diferencias 

estadísticamente significativas al bolo del fármacos fueron la frecuencia cardiaca 

con disminución en promedio de 78.14 con desviación estándar de +í- 11.12 p;:¡ra 

el grupo I y un promedio de 76.95 con desviación estándar de + / - 12.76 para el 

grupo 11 con Chi2 p = 0.001. Durante la primera hora la tensión arterial diastólica 

disminuyó en el grupo I con un promedio de 67.14 con desviación estándar de + / 



- 12.30 comparada con el grupo 11 con promedio de 76.91 + / - Y una desviación 

estándar de 8.7 con Chi2 p= 0.003 estadísticamente significativa. Así mismo la 

tensión arterial diastólica drsminuyó en el grupo I con promedio de 67.14 y una 

desviación estándar de + / - 12.30 comparado con el grupo 11 con promedio de 

76.91 y una desviación estándar de +/- 8.7 con Chi2 p = 0.003 estadísticamente 

significativa. Durante la extubación la tensión arterial diastólica presentó 

incremento en el grupo 11 con promedio de 72.5 y una desviación estándar de + 1 -

10.4 comparado con el grupo I con promedio de 67.5 y desviación estándar de + / 

- 8.6, con Chi2 p = 0.002 estadísticamente significativa . La valoración de Ramsay 

fue significativa durante el bolo del fármaco y durante la primera hora, en el grupo 

I promedio de 3.32 y desviación estándar de + / - 0.65 comparado con el grupo 11 

con promedio de 2.41 y desviación estándar de + 1- 0.67 con Chi 2 P = 0.002 

estadísticamente significativa. 

CONCLUSIONES 

De acuerdo con los resultados del presente estudio, se concluye que el uso de 

dexmedetomidina en el retiro de la ventilación mecánica presenta disminución en 

las variables hemodinámicas comparadas con propofol, así como mayor sedación 

valorada por la Escala de Ramsay. 

Palabras claves: dexmedetomidina, propofol, unidad de cuidados intensivos, 

estabilidad hemodinámica, sedación, extubación. 



INTRODUCCION 

Uno de los hechos decisivos en el nacimiento y desarrollo de las Unidades de 

Cuidados Intensivos (UCI) es sin duda alguna el soporte de pacientes con 

Ventilación Mecánica (VM), que nace en la década de los cincuenta. La aparición de 

nuevos modos de VM y métodos de monitorización de la misma ha sido un cambio 

constante en los últimos años. Ello da origen a la aparición de nuevas 

generaciones de ventiladores cada vez más sofisticados y con mayores medidas de 

seguridad (1,2). 

La disposición de equipos cada vez más modernos ha permitido ventilar 

mecánicamente a pacientes con patologías de mayor severidad con gran 

posibilidad de éxito. Lo anterior da origen a estudios tanto de eficacia y seguridad 

de los nuevos modos de VM que se han incorporado a la asistencia cotidiana. (2) 

Uno de los motivos principales de ingreso de los pacientes a la UCI es recibir 

apoyo de ventilación mecánica, siendo la Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) la 

etiología más frecuente. (2) 

Los objetivos primarios de la VM son disminuir el trabajo de los músculos 

respiratorios, prevenir la hipoxemia y corregir la acidosis respiratoria, situaciones 

que ponen en peligro la vida de los pacientes. (3) Las nuevas modalidades en VM 

ofrecen ventajas como son: disminuir el trabajo de los músculos respiratorios, evitar 

la desconexión accidental, mejorar el intercambio de gases, estrategias para 

prevenir el daño pulmonar, aumentar la sincronización entre la asistencia 



ventilatoria y el esfuerzo respiratorio del paciente, además de promover la curación 

del daño pulmonar.(3) 

Uno de los mayores retos son los pacientes con alteración en la distensibilidad 

pulmonar, especialmente en el Síndrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda 

(SIRA). 

En la actualidad se acepta plenamente que el uso de la VM Controlada por Presión 

(CP) mejora 'Ia Presión Arterial de Oxígeno (Pa02) con una menor Fracción 

Inspirada de Oxígeno (Fi02). Además, en ciertos pacientes con SIRA o Lesión 

Pulmonar Aguda (LPA), la estrategia ventilatoria requerida para mantener un 

adecuado intercambio de gases puede exacerbar e incluso iniciar un significante 

daño pulmonar e inflamación a nivel alveolar. (5-10) La meta de usar la Fi02 más 

baja posible para alcanzar una saturación de oxígeno arterial de aproximadamente 

90% no ha cambiado en décadas (3). 

Una nueva era del manejo ventilatorio empieza en 1990, cuando Hickling y 

colaboradores reportan que una disminución del volumen tidal (VT) empleado (6-8 

mi /Kg.) disminuye la mortalidad esperada hasta en un 60% entre los pacientes con 

SIRA (3) 

En estudios posteriores, Amato y colaboradores asignan en forma aleatoria 

pacientes para recibir ventilación con Vt convencional (12 L/Kg.) Y otros con Vt bajo 

(6 mL/ Kg.); ia mortaiidad disminuyó en 46% . con bajos Vt comparada con los 

pacientes que recibieron ventilación convencional. (5-11) 

Un estudio reciente de 861 pacientes con SIRA confirmó estos beneficios (12).Las 

presiones pertinentes que deben ser monitorizadas para el manejo de pacientes 
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con VM son la presión máxima (Pmax), la presión de meseta y la Presión Positiva al 

Final de la Espiración (PEEP) utilizando sus siglas inglesas Positive End Expiratory 

Pressure (3).Un incremento en la Pmax, sin un incremento concomitante en la 

presión de meseta es poco probable que cause daño alveolar. (3) 

El pulmón normal alcanza su distensión máxima con una presión transpulmonar 

entre 30 y 35 cm. H20, presiones mayores causan sobredistensión. (3, 11,12) La 

VM con Vt. convencionales (10-12 mi/Kg.) puede causar sobredistensión en las 

regiones pulmonares que permanecen aireadas a un nivel equivalente al observado 

en pulmones sanos donde se ventila con Vt de 4-8 mUkg. (11-13) 

En investigaciones recientes ha observado que la VM es capaz de producir daño 

pulmonar, que es funcional e histológica mente indistinguible de las formas que se 

presentan en SIRA. (5,6). Pacientes con parrillas costales rígidas, (pacientes con 

SIRA de origen no pulmonar), mantienen una elevada presión pleural, en éstos la 

presión de meseta de la vía aérea puede exceder los 35 cmH20 sin causar 

sobredistensión alveolar. (3, 7,10-12, 14,16) Una de las estrategias en la ventilación 

mecánica para mejorar la oxigenación es a través del uso de PEEP con la finalidad 

de reclutar tejido pulmonar previamente no funcional, sin embargo el determinar la 

PEEP óptima a través de la curva de presión volumen es todavía motivo de 

controversia. La PEEP puede reclutar áreas atelectásicas, pero puede 

sobredistender áreas normalmente aireadas perpetuando el daño pulmonar. (3,6-9, 

11, 12, 14,16).Debido a que la VM puede tener complicaciones que ponen en 

peligro la vida, debe utilizarse el menor tiempo posible. (3,17-19) 
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El retiro de pacientes de la VM representa todavía un reto en las UCI y se realiza 

todavía en base a la experiencia y juicio clínico del médico, ya que no existe un 

protocolo estandarizado. (17). Más del 40% del tiempo que el paciente recibe VM 

es dedicado para el retiro de la misma. (1 , 2,4) 

Existen cuatro técnicas de retiro de la VM, la más antigua es la técnica de 

respiraciones espontáneas varias veces al día con el uso de un tubo en 

Conteniendo un suplemento enriquecido de oxígeno. Las otras dos técnicas más 

comunes de retiro de la VM son el uso de Ventilación Mandatoria Sincrónica 

Intermitente (SIMV) y la Presión soporte (PS) que está disponible desde 1980. (1-

4, 17,19). Lo que permite disminuir gradualmente la asistencia ventilatoria y bajar 

paulatinamente el número de respiraciones así como la presión soporte. Cuando un 

nivel mínimo de asistencia ventilatoria es tolerado, el paciente es extubado. (17,19) 

La cuarta técnica de retiro utilizada es el ensayo de ventilaciones espontáneas una 

vez al día con tubo en T por lo menos durante dos horas; si es exitosa, el paciente 

puede extubarse. Si la técnica no es exitosa, se le da al paciente un reposo de 24 

horas de los músculos respiratorios con ventilación con PS antes de realizar un 

nuevo intento. (17) 

Es importante recordar que durante el protocolo de retiro de la ventilación mecánica 

se presentan cambios hemodinámicos importantes, por lo que es necesario utilizar 

fármacos que disminuyan los efectos secundarios y faciliten !a extubación. En años 

recientes se han utilizado fármacos como el propofol y la dexmedetomidina como 

adyuvantes para el retiro de la ventilación mecánica lo que facilita la progresión y 

disminución de los cambios hemodinámicas presentados por la misma. 

4 
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Los agonistas alfa 2 adrenérgicos, producen sedación y analgesia sin comprometer 

la función respiratoria. Además, mediante la titulación de la dosis suministrada y la 

toma de precauciones, los efectos hemodinámicos podrán minimizarse y en muchos 

casos, ser aprovechados. (25) Desde los años setenta la dexmedetomidina 

(agonista alfa 2 adrenérgico selectivo) se ha utilizado como tratamiento de 

hipertensión refractaria a tratamiento y síndrome de abstinencia por drogas o 

alcohol. (24-27) Los agonistas alfa 2 producen diversas respuestas, incluyendo 

analgesia, ansiolisis, sedación y simpáticolisis, por lo que se ha reportado su uso 

en el tratamiento de dolor post-operatorio y en el tratamiento de dolor crónico, así 

como para analgésia y sedación en el área de cuidados intensivos. (28) 

Estudios comparativos sobre la eficacia de los efectos de sedación con 

dexmedetomidina versus pro pofo I demostraron que la dexmedetomidina tiene 

menos efectos cardiorrespiratorios en la sedación preoperatoria.(29) Estudios 

realizados en la unidad de cuidados intensivos para sedación monitorizados con el 

índice biespectral demuestran que la dexmedetomidina reduce los requerimientos 

de propofol y proporciona una mayor estabilidad hemodinámica (30). Su utilidad 

como adyuvante es que proporciona sedación, analgesia y reducción de los 

requerimientos anestésicos. (31) 

La disminución de la presión arterial y la frecuencia cardiaca va en relación 

dependiente de la dosis y se ha asociado con una disminución de las 

concentraciones de norepinefrina en plasma.(32) La experiencia que se tiene con 

dexmedetomidina en infusión para la sedación en la unidad de cuidados intensivos 

con pacientes con síndrome de disfunción orgánica múltiple, falla respiratoria, o 
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síndrome de respuesta inflamatoria sistémica concluye que la dexmedetomidina 

puede utilizarse por largo tiempo (>24 hrs.) con una efectividad satisfactoria.(33-35) 

La dexmedetomidina ha tenido importantes aplicaciones en el manejo del dolor 

postoperatorio, así como del dolor crónico, demostrando su efectividad en recientes 

estudios(36) 

En la actualidad no existe un medicamento que consiga reunir todas las cualidades 

de la sedación tales como mantener al paciente sedado, no ansioso, con analgésia, 

orientado, despertable, sin repercusiones hemodinámicas ni respiratorias. (37).EI 

propofol es un potente sedante con débiles efectos amnésicos, tiene un rápido 

comienzo de acción, con recuperación desde el estado de sedación en menos de 

30 minutos y sus dosis subsedantes se asocian con efectos antieméticos. Produce 

vasodilatación periférica con hipotensión y depresión respiratoria, ambos efectos 

dependientes de la dosis. (38-40) 

Debido a que gran parte de nuestros pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos 

requieren de apoyo ventilatorio y de extubación temprana para evitar 

complicaciones; se espera que el uso de dexmedetomidina proporcione sedación, 

estabilidad hemodinámica y ventilatoria como lo refiere la literatura, mayor a la 

proporcionada con el uso de propofol, de tal manera que permita una extubación 

temprana y disminución de tiempo de estancia en la UCI. 
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MATERIAL Y METODOS 

POBLACiÓN DE ESTUDIO 

Previa autorización del comité de bioetica del Hospital General La Villa, se realizo 

estudio clinico prospectivo aleatorizado, con el objetivo de comparar el uso de la 

dexmedetomidina versus propofol en el retiro de la ventilación mecanica, en 

pacientes de la unidad de cuidados intensivos, donde la aleatorización de 

dexmedetomidina y propofol se realizó por medio de una tabla numérica. 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN. 

Se incluyeron pacientes con consentimiento informado, pacientes con apoyo de 

ventilación mecánica mayor de 24 horas y pacientes mayores de 18 años. 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

Pacientes con imposibilidad para obtener el consentimiento informado, embarazo, 

obesidad súper mórbida (índice de masa corporal peso! talla 2, mayor de 50 

Kg./m2); bloqueo auriculoventricular (AV) de alto grado, (bloqueo AV segundo 

grado Mobitz 11, bloqueo AV de tercer grado), hipersensibilidad al fármaco o a sus 

componentes. 

CRITERIOS DE ELIMINACiÓN. 

Pacientes que requieren traslados a otra unidad hospitalaria, expedientes 

incompletos, Hipotensión severa (tensión arterial sistólica < de 90 mmHg), 

bradicardia « de 40 latidos por minuto) 
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ADMINISTRACiÓN DE DROGAS 

Los pacientes aleatorizados con de~medetomidina recibieron bolo de 1 mcg/Kg. 

aforados en 100 mililitros de solución fisiológica al 0.9% en un periodo 10 minutos, 

seguidos de una infusión de mantenimiento de 0.3 mcg /Kg./ hora. Los pacientes 

aleatorizados con propofol recibieron bolo de 75 mcg /Kg. aforados en 100 mililitros 

de solución fisiológica al .9% en un periodo 10 minutos, seguidos de una infusión de 

mantenimiento de 75 mcg /Kg. /minuto.Las dosis ajustadas fueron administradas 

desde el momento en que se inicia el retiro de la ventilación mecánica hasta 2 horas 

posteriores a la extubación. 

RECOPILACION DE DATOS: 

Se realizo en hoja estandarizada, que incluía variantes demográficas, historia 

médica, motivo de ingreso, signos vitales: frecuencia cardiaca, frecuencia 

respiratoria, tensión arterial, saturación de oxigeno, valores de gasometría arterial y 

Escala de Ramsay. Se recabaron los datos de los pacientes que contaron con 

criterios de inclusión, y se construyo una base de datos utilizando el programa 

SPSS versión 10 para Windows, se realizaron gráficas de las variables cualitativas 

por distribución de frecuencias y promedios, y las variables cuantitativas por 

distribución de media, moda, mediana y desviación estándar, el análisis del estudio 

y estadística descriptiva se reaiizo mediante pruebas estadisticas de Chi cuadrada y 

t student. 
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RESULTADOS 

Con un total de 44 pacientes de observo que las variables demográficas de los 

pacientes que concluyeron el estudio no presentaron diferencias estadísticamente 

significativas. El diagnóstico de ingreso más frecuente fue pacientes post-operados 

(n = 18) con 40 .9%~ seguido de TCE (n =7) con el 15.9% y choque hipovolémico 

(n=6) con 13.6%. (Tabla 1, Gráfica 1). 

Al comparar la frecuencia cardiaca, respiratoria, tensión arterial y saturación de 

Oxigeno de base no hubo diferencias estadísticamente significativas. (Grafica 2) 

.. Las variables que presentaron diferencias estadísticamente significativas al bolo del 

fármaco fueron la frecuencia respiratoria la cual presento disminución en el grupo I 

promedio de 16.64 y una desviación estándar de + / - 3.23 comparada con el grupo 

11 promedio de 17.18, y desviación estándar de + / - 1.94 con Chi 2 p= 0.001 

estadísticamente significativa; la frecuencia cardiaca disminuyó en promedio de 

78.14 con desviación estándar de +/- 11 .12 para el grupo I y un promedio de 76.95 

y desviación estándar de + / - 12.76 para el grupo 11 con Chi2 p = 0.001. (Gráfica 3, 

Gráfica 4). 

Durante la primera hora después de la administración del bolo del fármaco se 

observaron variaciones de la saturación de oxigeno el grupo I promedio 96.5 y una 

desviación estándar de+ / - 0.8 comparado con el grupo 11 promedio de 95,68 y una 

desviación estándar de + ! - 1.25 con Chi2 p = O .001. 

La tensión arterial diastólica disminuyó en el grupo I con un promedio de 67.14 y 

desviación estándar de + /- 12.30 comparada con el grupo 11 con promedio de 76.91 
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+ / - Y desviación estándar de 8.7 con Chi2 p= 0.003 estadísticamente 

significativa. (Gráfica 5, Gráfica 6) 

Respecto a las variables de la segunda hora no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas. Durante la tercera hora la tensión arterial diastólica 

disminuyo en el grupo I con promedio de 63.55 + / - Y una desviación estándar de 

9.2, comparado con el grupo 11 promedio de 71.56 y una desviación estándar de + 

/ - 11 .73 con Chi2 p = 0.002, estadísticamente significativa. En la cuarta hora la 

frecuencia cardiaca disminuyo en el grupo I con promedio de 61.2 y una desviación 

estándar de + / - 55.3 comparado con el grupo 11. promedio de 79.89 y una 

desviación estándar de +/- 7.3, Chi2 p = 0.001 estadísticamente significativa. 

Comparando la quinta hora la tensión arterial sistólica presento disminución en el 

grupo I promedio de 117.5 Y una desviación estándar + /- 5; contra el grupo 11 con 

promedio de 133.56 y desviación estándar de +/- 5.9 con Chi2 p = 0.001 

estadísticamente significativa. La tensión arterial diastólica en el grupo I tuvo un 

promedio de 68.7 y desviación estándar de + / - 2.5 contra el grupo 11 con promedio 

de 69.6 y una desviación estándar de +/- 10.4 con Chi2 p = 0.003. 

Durante la extubación la frecuencia respiratoria aumento en el grupo 11 con 

promedio de 19.0 y desviación estándar de +/-1 .15 comparada con el grupo I con 

promedio de 18.91 y desviación estándar de +/- 2.79, Chi2 p= 0.001 

estadísticamente significativa. La tensión arteriai diastóiica presento incremento en 

el grupo 11 con promedio de 72.5 y una desviación estándar de + /- 10.4 comparado 

con el grupo I con promedio de 67.5 y desviación estándar de + /- 8.6, con Chi2 p 

= 0.002 estadísticamente significativa. 
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En la primera hora después de la extubación, la tensión arterial sistólica presento 

disminución en el grupo I con promedio de 113 y desviación estándar de +/- 13.8 

comparada con el grupo 11 Con promedio de 126.8 y desviación estándar de +/- 10.4 

con una Chi2= 0.003; así mismo la tensión arterial diastólica disminuyó en el grupo I 

con promedio de 67.5 y desviación estándarde +/- 8.6 comparada con el grupo 11 

con promedio de 72.5 y desviación estándar de + / - 10.4, con Chi2 p = 0.002 

estadísticamente significativa. 

En relación a la segunda hora posterior a la extubación, la frecuencia respiratoria 

disminuyó en el grupo I con promedio 18.7 y desviación estándar de + / - 3.4, 

comparada con el grupo 11 con promedio 17.4 y desviación estándar de +/ - 1.5 con 

Chi2 p =0.003 estadísticamente significativa. En los valores de gasometría arterial 

no se observaron diferencias estadísticamente significativas (Gráfica 7). La 

valoración de Ramsay fue significativa durante el bolo del fármaco y durante la 

primera hora, en el grupo I con promedio de 3.32 y desviación estándar de + / -

0.65 comparado con el grupo 11 con promedio de 2.41 y desviación estándar de + /-

0.67 con Chi 2 P = 0.002 estadísticamente significativa (Gráfica 8, 9, 10). 
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DISCUSiÓN 

Este estudio tal como trabajos previos sobre el uso de dexmedetomidina que 

señalan la efectividad y seguridad en su uso (67) demostró diferencias 

estadísticamente significativas.R. M. Venn refiere que la dexmedetomidina presenta 

cambios estadísticamente significativos en la frecuencia cardiaca comparada con el 

propofol (p=0.034) tal como nosotros lo pudimos corroborar en nuestro estudio 

donde la frecuencia cardiaca al bolo del fármaco p = 0.001 (33) es estadísticamente 

significativo. 

Venn y Grounds mencionan que se presenta disminución de la tensión arterial 

hasta en 30% de la basal, la cual también se corroboro en nuestro estudio donde la 

disminución de la tensión arterial durante las primeras horas fue estadísticamente 

significativo con p< 0.005. (34) 

Andreas E Triltsch reportaron que la dexmedetomidina como adyuvante proporciona 

mayor estabilidad hemodinámica valorada por índice biespectral después de la 

extubación, así como reducción de hasta el 58% de propofol o morfina (p=0.05). En 

nuestro estudio se comprobó la disminución en tensión arterial, frecuencia cardiaca; 

y por valoración de la Escala de Ramsay los pacientes presentaron mayor sedación 

en el grupo de dexmedetomidina comparado con el propofol p=0.002 (43) 

Stepphanie Mallow Corbett y colaboradores reportan que no encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en la sedación y apoyo para la extubación entre 

propofol y dexmedetomidina en pacientes post-operados de bypass arterio 

coronario (p= .179), pero en el presente estudio si encontramos diferencias 

significativas, aunque cabe mencionar que los pacientes que fueron incluidos en 
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nuestro estudio pertenecen a una terapia polivalente y no a una de cuidados 

postquirúrgicos (42) 

Shahbaz R. Arain publico que los pacientes que recibieron dexmedetomidina para 

sedación comparada con propofol durante procedimientos quirúrgicos se observo 

disminución del dolor y reducción de dosis de analgésicos en el postoperatorio, así 

como mayor grado de sedación, esto último pudo ser corroborado en nuestro 

estudio ya que de acuerdo a la valoración de Ramsay fue significativa durante el 

bolo del fármaco y durante la primera hora, con p = 0.002 (38) 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo con los resultados del presente estudio, se concluye que el uso de 

dexmedetomidina en el retiro de la ventilación mecánica presenta disminución de 

los efectos secundarios comparados con propofol, así como presencia de mayor 

sedación valorada por la Escala de Ramsay. La disminución de los efectos 

colaterales definiéndolos como taquicardia,hipertensión y ansiedad durante el retiro 

de la ventilación mecánica fueron menores con dexmedetomidina a los presentados 

con la administración de propofol. El uso de dexmedetomidina en el retiro de la 

ventilación mecánica presenta un estado hemodinámico más estable, por lo que la 

extubación se puede progresar de manera más pronta, evitando así complicaciones 

y estancia prolongada en la Unidad de Cuidados intensivos.Otra ventaja que 

presentaron los pacientes que recibieron dexmedetomidina no recibieron dosis 

coadyuvantes de analgésicos cursando con un estado de confort mayor que con el 

propofol. 

Con el presente estudio afirmamos la hipótesis planteada con anterioridad en la cual 

la dexmedetomidina es más eficaz que el propofol para el manejo del inicio del 

protocolo de retiro de la ventilacion mecanica en pacientes de la unidad de 

cuidados intensivos. 
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ANEXOS 
Tabla 1. DISTRIBUCiÓN DE PACIENTE POR DIAGNÓSTICOS DE INGRESO 
POR GRUPO DE FÁRMACO. 

DIAGNOSTICO DEXMEDETOMIDINA PROPOFOL TOTAL 

TRAUMATISMO 
CRANEOENCEFALlCO 7 O 7 

ESTADO 
HIPEROSMOLAR O 5 5 

CHOQUE 
HIPOVOLEMICO 3 3 6 

CHOQUE SEPTICO O 2 2 

POSTQUIRURGICOS 8 10 18 

EVENTO VASCULAR 
CEREBRAL 4 O 4 

STATUS EPILEPTICO O 2 2 

TOTAL 22 22 44 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General La Villa. 
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GRAFICA 1. DIAGNOSTICOS DE INGRESO GLOBAL. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO 
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• POSTQUIRURGICO 

O EVENTO VASCULAR CEREBRAL 

• STATUS EPllEPTICO 

Tce: traumatismo craneoencefálico; evc: enfermedad vascular cerebral; edo. hiperosmolar: estado hiperosmolar; 
choq. Hipovolemico: choque hipovolémico; choq.séptico: choque séptic.o; postqx: postquirúgicos 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General La Villa. 
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FIGURA 1. DISEÑO DE LA MANIOBRA. 

Fuente: Archivo Clínico Hospital General La Villa. 
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GRAFICA 2. VARIABLES BASALES POR GRUPO. 
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GRAFICA 3. VARIABLES AL BOLO POR GRUPO 
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GRAFICA 4. FRECUENCIA CARDIACA POR GRUPO. 
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Fuente: Archivo Clínico Hospital General La Villa. 
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GRAFICA ·5. TENSION ARTERIAL SISTOLlCA POR GRUPO. 
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GRAFICA 6. TENSION ARTERIAL DIASTOLlCA POR GRUPO. 
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GRAFICA 7. VALORES DE GASOMETRIA ARTERIAL POR GRUPO . 
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GRAFICA 8. RAMSAY POR GRUPO. 
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GRAFICA 9. RAMSAY PREVIO A LA EXTUBACION POR GRUPO. 
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GRAFICA 10. RAMSAY DES PUES DE LA EXTUBACION 
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