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INTRODUCCION.-

Para que los procedimientos quirurgicos de corta estancia fuera una
realidad, se tuvo que contar con los avances mas recientes en farmacologia
anestésica. Las drogas mas potentes y con vida media mas corta, nos
permitieron avances importantes para que de este modo, se realizara un
procedimiento ya sea diagnostico o terapéutico en la que el paciente pudiera
salir del hospital el mismo dia.

El concepto de cirugia ambulatoria, se refiere a una forma de innovacion
asistencial, un concepto organizativo, cualitativo, terapéutico y econdmico que
revoluciond la asistencia quirurgica. Bajo este punto de vista, la cirugia
ambulatoria, no se refiere unicamente al acto quirurgico, sino a todos los
eventos terapéuticos y preventivos relacionados al pronto egreso y control de
un paciente con todo lo que esto significa en cuanto a costos y recursos de
hospitalizacion (1)(2). Tomando en consideraciones lo antes mencionado en el
presente estudio se aborda la utilidad de un manejo anestésico convencional
comparandolo con un método anestésico innovador en procedimientos en
endoscopicos de tubo digestivo mismos que entran dentro de los

procedimientos que se realiza en unidades de cirugia de corta estancia.



CAPITULO I. MARCO TEORICO.-

1.1.  PROCEDIMIENTOS ENDOSCOPICOS DE TUBO DIGESTIVO.
1.1.1 GENERALIDADES.
Son un conjunto de procedimientos diagndsticos y terapéuticos los

cuales se realizan con instrumentacion especial, que se introduce por los
orificios naturales del organismo para explorar el intestino del mismo. Es una
exploracion visual que identifica alteraciones o defectos ubicados en algun
segmento del aparato digestivo. Consiste en una revision sistematica y dirigida
que en poco tiempo localiza el sitio, aspecto y tamafio de cualquier lesion,
permite obtener muestras de tejido para analisis histopatolégico, asi como
realizar procedimientos terapéuticos(3).

Los procedimientos urgentes se realizan generalmente sin preparacion del
paciente y con los riesgos que la enfermedad y situacion que el momento
impone.

Los procedimientos programados requieren preparacion previa. Es conveniente
conocer las condiciones clinicas del paciente y resolver las dudas que se
tengan con respecto del procedimiento(3).

Generalmente todos estos procedimientos se realizan con el paciente sedado,
con una sedacién endovenosa de corta duracion.

1.1.1. INDICACIONES.

» Sintomatologia recurrente o persistente o relacionada con el aparato

digestivo.
* Antecedentes familiares de patologia gastrointestinal.
* Perdida de peso, anemia de origen desconocido, sangrado de tubo
digestivo alto o bajo.
» Sospecha de neoplasia en tubo digestivo.
* En pacientes sanos como parte de revision preventiva.
1.1.2. PROCEDIMIENTOS ENDOCOPICOS TERAPEUTICOS.

+ Esfinterotomia con extraccion de calculos biliares

» Gastrostomia Endoscoépica Percutanea, Avance de Sonda Nasoyeyunal
o Naso gastrica.

» Polipectomia, Escleroterapia o Ligadura de Varices.



» Dilatacion de zonas estrechas en esofago, piloro, colon o anastomosis.

» Colocacion de protesis en esofago, vias biliares y pancreaticas.

* Rehabilitacion esofagica por quemaduras debido a reflujo, causticos o
radioterapia.

» Control Endoscopico de sangrado de tubo digestivo.

1.1.3. DEFINICIONES.
1.1.3.1. EGD (ESOFAGOGASTRODUODENOENDOSCOPIA)

Es la observacién directa del tubo digestivo superior: eséfago, estomago, y

parte del duodeno.
Es un método de exploracién que se realiza con un endoscopio con luz fria
para ver la mucosa del tracto digestivo superior, en busca de posibles

alteraciones(3).

1.1.3.2. COLONOSCOPIA.
Es la visualizacién directa de toda la extension de intestino grueso. Es un

método de exploracion que se realiza con un colonos copio con luz fria para

ver la mucosa del colon, en busca de posibles alteraciones(3).

1.1.3.3.COLANGIOPANCREATOGRAFIAENDOSCPICA(CEPRE).

Es un procedimiento que combina las técnicas radiolégicas y endoscopicas
para visualizar tanto el ampula de Vater como el conducto pancreatico y las

vias biliares entra y extrahepaticas(3).

1.2. DEXMEDETOMIDINA
1.2.1. GENERALIDADES.

La Dexmedetomidina es el d-enantiomero de la medetomidina, un
compuesto que se emplea en Estados Unidos y algunos paises europeos como
un agente sedante/analgésico de uso veterinario. La medetomidina tiene una
deébil afinidad por el receptor adrenérgico a1 presentando una relacion de
selectividad relativa con respecto a los receptores a2/a1 de 1620, la cual es



cinco a diez veces mayor que la que presentan compuestos como clonidina,
detomidina o xylazina.(4)

Dexmedetomidina es wun farmaco agonista o2 adrenérgico derivado
imidazdlico, de caracter lipofilico, con mayor afinidad, como hemos visto, por
los receptores a2 adrenérgicos que el farmaco prototipo de este grupo, la
clonidina. Este ultimo es un a2 agonista disponible para su empleo en
anestesiologia, pero que a diferencia de la Dexmedetomidina se comporta
como un agonista parcial sobre el receptor a2.(4)

En principio no parece tener afinidad por los receptores 3 adrenérgicos,
muscarinicos, dopaminérgicos, serotoninérgicos, opioides tipo u y 0, GABA y
benzodiacepinicos.

Quimicamente se trata del clorhidrato de Dexmedetomidina, siendo su nombre
quimico (+)-4-(S)-[1-(2,3-dimetilfenil) etil-imidazol monoclorhidrato. Su formula
molecular es C13H16N2HCI, siendo su peso molecular de 236,7.

El clorhidrato de Dexmedetomidina es un polvo cristalino de color blanco o casi
blanco, con un punto de fusiéon de 157° C. Es una sustancia soluble en agua,
cloroformo, etanol, metanol y acido clorhidrico 0,1 molar, causando
precipitacion en presencia de hidréxido sodico 0,1 molar. Cuando el farmaco es
envasado en ampollas de cristal (concentracion de 200 yg/ml en suero salino
0,9%) y conservado a temperatura ambiente (25° C), no se ha observado que
se produzca una disminucion significativa de su actividad, ni incremento en su
degradacion durante un periodo prolongado de tiempo (unos 5 anos), ni
cambios significativos en el ingrediente activo (3 afios a 5°, 25° 6 35° C(4)(6)).
Hasta enero de 1998 se habian realizado un total de 79 estudios sobre el uso
perioperatorio de Dexmedetomidina en pacientes sometidos a una amplia
variedad de tipos de cirugia general y especializada. Estos estudios han sido la
base del desarrollo de este farmaco. De estos estudios y de otros realizados en
animales se han obtenido los principales datos farmacocinéticas vy

farmacodinamicos que se conocen sobre Dexmedetomidina(4).

1.2.2. FARMACOCINETICA.
Se ha estudiado en animales de experimentacion y en seres humanos. Las
dosis administradas por via subcutanea o intramuscular son rapidamente

absorbidas, habiéndose calculado en voluntarios sanos tras una dosis I.V., un



volumen de distribucion de unos 300 litros, presentando el farmaco una amplia
distribucion  tisular 'y ajustdndose su cinética a un modelo
tricompartimental(4)(5).

Se ha determinado una tasa de unién a proteinas plasmaticas del 94%,
uniéndose principalmente a seroalbumina y a1-glicoproteina acida.

El metabolismo de la Dexmedetomidina es principalmente hepatico, mediante
reacciones de hidroxilacion y N-metilacion y tras estos pasos el farmaco es
eliminado por via renal en un 95%, en forma de conjugados metil vy
glururonidos.

El metabolismo de Dexmedetomidina se ve seriamente afectado por la
insuficiencia hepatica. Los pacientes con fallo hepatico grave a los que se les
administr6 Dexmedetomidina, mostraron un significativo aumento del volumen
de distribuciéon (3,2 en la hepatopatia frente a 2,2 I/Kg) y de la vida media de
eliminacién (7,5 frente a 2,6 horas), junto con una disminucién de su
aclaramiento plasmatico (0,32 en la insuficiencia hepatica frente a 0,64 I/h/KQ).
Se ha investigado también su farmacocinética por via epidural, intratecal y
transdérmica. Asi, en ovejas, se ha observado que tras una inyeccién epidural
Dexmedetomidina, la absorcién hacia el liquido cefalorraquideo es rapida,
aunque el modelo farmacocinético que sugiere es el de un proceso de
absorcion bifasica, pudiéndose detectar un retraso de al menos 30 minutos
entre el pico de concentracion en liquido cefalorraquideo y el momento de la
maxima reduccidén de la presidon arterial14. En pacientes sometidos a una
infusion continua de Dexmedetomidina para alcanzar una concentracion
plasmatica diana de 600 picog/ml durante 60 minutos, se observé al término de
ésta, que la concentracion del farmaco en el liquido cefalorraquideo fue un 4 £
1% de la concentracion plasmatica.

Administrada por via transdérmica presenta una biodisponibilidad del 51%, con
una vida media terminal de 5,6 horas, apreciandose un efecto sedante obvio
entre 1y 2 horas después de su administracion(4).

1.2.3. MECANISMO DE ACCION.
Dexmedetomidina es un farmaco agonista a2 adrenérgico, y por tanto su
mecanismo de accidn general sera mediante su union al receptor a2

adrenérgico. El receptor a2 adrenérgico media sus efectos mediante Ila



activacion de proteinas G (proteinas reguladoras fijadoras de nucleétidos de
guanina). La activacion de las proteinas G se traduce en una serie de
acontecimientos que modulan la actividad celular. Estos acontecimientos
biolégicos comenzarian con la inhibicion de la enzima adenil ciclasa,
reduciéndose la concentracion de 3°-5" adenosin monofosfato ciclico (AMPc).
Esta molécula es un importante regulador de muchas funciones celulares,
actuando mediante el control del estado de fosforilacion de proteinas
reguladoras a través de la enzima protein kinasa. Aunque la inhibicion de la
adenil ciclasa seria un efecto casi universal de la estimulacién del receptor a2,
el descenso de la concentracion de AMPc no puede explicar algunos de los
efectos fisiologicos observados, por lo que se han propuesto una serie de
mecanismos alternativos para explicarlos, entre los que se encontrarian la
apertura de canales de calcio dependientes de voltaje, el aumento del
intercambio de sodio-hidrogeniones en el interior de las plaquetas y la apertura
de diferentes tipos de canales de potasio, hiperpolarizando la célula, lo que

constituye un medio de suprimir o disminuir la actividad neuronal(4)(5).

1.2.4. ACCIONES FARMACOLOGICAS.
1.2.4.1. ACCION ANTINOCICEPTIVA

Dexmedetomidina ejerce su accion antinociceptiva predominantemente sobre

el receptor a2A adrenérgico de la médula espinal. La administracion sistémica
de 02 agonistas como clonidina o Dexmedetomidina produce efectos
antinociceptivos y sedantes, mientras que la administracion intratecal de estos
agentes solo determina una accion antinociceptiva. Sin embargo, pese al
concepto de que la analgesia proporcionada por Dexmedetomidina es un
efecto espinal, se ha demostrado que la inyecciéon de Dexmedetomidina en el
locus ceruleus produce antinocicepcion, que podria ser revertida mediante la
administracion de antagonistas a2 como atipamezole tanto a nivel del locus

ceruleus, como intratecalmente(7).

1.2.4.2. ACCIONES HIPNOTICO-SEDANTES

Se ha observado en ratones que tanto clonidina como Dexmedetomidina, a

dosis sedantes, disminuyen de forma dosis-dependiente las concentraciones
de GMPc cerebeloso, siendo este efecto inhibido por el antagonista yohimbina.



A nivel de receptores, Dexmedetomidina ejerceria su accion hipnético-sedante
a nivel del locus ceruleus mediante su union a receptores a2A de este grupo
celular, que provocaria una disminucion dosis dependiente de la liberacion de
noradrenalina, siendo este efecto inhibido por el antagonista selectivo a2,
atipamezole. Al inhibir la liberacién de noradrenalina en el locus ceruleus,
disminuye la actividad noradrenérgica en la via ascendente hacia el cortex24,
habiéndose establecido que tanto la disminucién de la neurotransmisién
noradrenérgica como de la serotoninérgica estan asociadas con la transicion

del estado de vigilia al suefio(7).

1.2.4.3. ACCION ANESTESICA
Una de las propiedades farmacologicas de los a2 agonistas es la de disminuir

los requerimientos de otros farmacos empleados en la induccién y el
mantenimiento anestésico. Al parecer esto estaria en relacién y podria ser
explicado por el efecto inhibitorio sobre la transmisién central de tipo
noradrenérgico, propia de los a2 agonistas, aunque también se ha sugerido
que existe un lugar adicional de accion de los a2 agonistas, diferente del
receptor presinaptico autoinhibidor de las vias noradrenérgicas, que mediaria la
accion reductora de la concentracion alveolar minima (CAM) de los
anestésicos volatiles, provocada por los a2 agonistas. El 6xido nitrico también
jugaria un papel mediador en las acciones anestésicas de estos farmacos, asi
Dexmedetomidina produce un descenso en la concentracion de GMPc en el
cerebelo del raton a dosis que disminuyen los requerimientos de anestésicos

volatiles, efecto que es suprimido si se inhibe la sintesis del 6xido nitrico.

1.2.4.4. ACCIONES CARDIOVASCULARES

Las acciones cardiovasculares de Dexmedetomidina se deben a la

estimulacion de receptores a2 adrenérgicos a nivel medular y cerebral y
también periféricos. El ascenso inicial de presion arterial tras la administracion
de Dexmedetomidina se deberia al estimulo de receptores a2 postsinapticos
de localizacion vascular periférica, siendo el descenso de frecuencia cardiaca
de origen reflejo por estimulacion de los barorreceptores, mientras que la
reduccion subsiguiente de la frecuencia cardiaca seria debida a una depresion
simpatica de origen central, que dejaria el tono vagal sin oposicion. Para otros



autores también podria deberse a una reduccién presinaptica de la liberacién
de noradrenalina o a un efecto vagomimético directo(8). La hipotension
subsiguiente que sigue a la hipertension inicial es atribuida por algunos
autores a su accion vascular periférica, incluyendo la estimulacion de
receptores a2 presinapticos, mientras que también se explicaria por una
supresion de la descarga de los nervios simpaticos. En el caso de la clonidina
se sabe que actuaria descendiendo la presidon arterial mediante su unidén a
receptores centrales de tipo a2 adrenérgico e imidazolinico. Este efecto
hipotensivo de la clonidina se deberia a una reprogramacién del sistema de los
barorreceptores para mantener una presion arterial mas baja. En el caso de
Dexmedetomidina no se conoce ni la localizacion, ni el receptor responsable de

la accién hipotensiva a nivel central.

1.2.3.5. ACCIONES VENTILATORIAS

Un estudio de Belleville et al realizado en voluntarios sanos sugiere que los

receptores a2 adrenérgicos tendrian una escasa implicacion en el control
central de la respiracion. Puesto que el suefio no REM causa un descenso en
la pendiente y un desplazamiento a la derecha de 3-5 mmHg de la curva de
respuesta ventilatoria hipercapnica los efectos sobre la respiracion que fueron
objetivados en este estudio son explicados por sus autores por el estado de

suefio inducido por Dexmedetomidina al actuar sobre el locus ceruleus.

1.2.3.6. ACCIONES RENALES

Los a2 agonistas inducen diuresis posiblemente mediante la atenuacion de la

secrecion de hormona antidiurética o por el bloqueo de su efecto en los tubulos

renales.

1.2.3.7. ACCIONES ENDOCRINAS

Estarian relacionadas con la disminucion del flujo simpatico con la consiguiente

disminucién de catecolaminas circulantes. La estimulacion de receptores a2
localizados en las células beta del pancreas explicaria la tendencia a la

hiperglucemia que provocan al disminuir la secrecion de insulina.



1.2.3.8. ACCIONES INTESTINALES
La disminucidon del flujo salival se produce por efecto directo de los a2

agonistas sobre los receptores a2 adrenérgicos de las glandulas salivales y por
inhibicién de la liberacion de acetilcolina41. Los a2 agonistas disminuyen la
secrecion gastrica por activacion de los a2 adrenoceptores presinapticos de las
células parietales gastricas y por inhibicion vagal. En animales de
experimentacion la clonidina produce una inhibiciéon vagal que conduce a una

disminucion de la motilidad, tanto gastrica como del intestino delgado.

1.2.4. FARMACODINAMICA

Las principales acciones farmacoldgicas de Dexmedetomidina comprenden:

1.2.4.1. ANALGESICA
En 1974, Paalzow fue el primero en demostrar el efecto analgésico de la

clonidina, habiendo sido ampliamente estudiada desde entonces. Clonidina ha
sido empleada por via oral, rectal, .M., I.V. y a diferencia de Dexmedetomidina
son numerosos los estudios en los que se ha estudiado su empleo por via
epidural e intratecal. Los efectos analgésicos de Dexmedetomidina por via
intraespinal han sido estudiados en animales de experimentacién y solo se ha
publicado un trabajo, en el que se administré6 a pacientes para tratar el dolor
postoperatorio(4).

Los estudios en seres humanos se han llevado acabo en voluntarios o en
pacientes sometidos a diversos tipos de cirugia. Asi en voluntarios sanos
Dexmedetomidina a dosis de 0,25 a 1 pg/Kg |.V. causaron un descenso
significativo en la puntuacion de la escala visual analdgica en pruebas de dolor
causado por un torniquete. Administrada a pacientes que se iban a intervenir
de histerectomia abdominal, Dexmedetomidina fue tan efectiva como fentanilo
para lograr un efecto analgésico.

En pacientes sometidos a cirugia ambulatoria de la mano, la pre medicacion
con 1 ug/Kg de Dexmedetomidina previa a la cirugia causé una disminucién
significativa de las necesidades de analgésicos opiaceos y en el postoperatorio
ningun paciente del grupo tratado con Dexmedetomidina requirié analgesia
suplementaria, frente a cuatro en el grupo placebo. En el postoperatorio de la
cirugia del bloqueo tubarico 0,4 pg/Kg I.V. de Dexmedetomidina fueron tan



efectivos como una dosis de oxicodona en el alivio del dolor postoperatorio y
superiores a diclofenaco, causando una disminucion de los requerimientos de
analgesia opiacea.

Por ultimo, en pacientes postoperados e intubados ingresados en unidades de
cuidados intensivos que recibieron Dexmedetomidina o placebo para conseguir
la sedacidén postoperatoria, el consumo de morfina como analgésico fue un

50% menor en los pacientes sedados con Dexmedetomidina.

1.2.4.2. SEDANTES E HIPNOTICAS
El farmaco prototipo del grupo de los a2 agonistas, la clonidina, presenta unas

reconocidas propiedades sedantes y ha sido estudiado en este punto en
numerosos trabajos. Administrada en dosis de 100-300 pg/Kg la clonidina
produce sedaciéon de manera dosis dependiente. Dexmedetomidina presenta
unos efectos similares a clonidina cuando se emplea como premedicacion,
pero con la desventaja con respecto a la clonidina de que no esta disponible
por via oral. Los estudios sobre sedacion con Dexmedetomidina se han
realizado en voluntarios y en pacientes.

En voluntarios, Dexmedetomidina indujo un estado de sedacion que fue
valorado mediante una escala analdgico visual y mediante métodos objetivos,
empleando el anadlisis de los movimientos sacadicos oculares (movimientos
oculares rapidos que tienen la finalidad de poder cambiar rapidamente la
fijacidn ocular de un objeto a otro, y que se ven alterados en los estados de

sedacion)(9).

1.3. PROPOFOL.
1.3.1. GENERALIDADES

Probablemente es el hipnético mas utilizado en la actualidad. Es el 12 6

diidopropilfenol (alquilfenol). Su mecanismo de accién se debe a que facilita la
neurotransmision inhibidora del GABA. No es hidrosoluble por lo que se
presenta en forma de emulsion lipidica con un poder calérico de 1 cal/ml. Es
caracteristico el dolor durante la inyeccion, que se relaciona tanto con el calibre
de la via venosa como su localizacion. Lidocaina y Fentanilo pueden disminuir
la incidencia del dolor a la administracion. La adicion de 10-20 mg de lidocaina
a la solucion de 200 mg de propofol disminuye el dolor a la inyeccion



endovenosa en el 100% de casos. Carece de conservantes y dado su potencial
capacidad nutriente para microorganismos es recomendable evitar
manipulaciones y desecharlo transcurridas 6 horas de su preparacion, ya que
se han descrito casos de infeccion, reacciones febriles y procesos sépticos si
no se siguen estas normas basicas(10).

1.3.2. FARMACOCINETICA.

Su Absorcion es Unicamente endovenosa. Presenta una fase de redistribucion

rapida de 2-4 minutos (t1/2a) ya que su volumen de distribucion es 3-4 I. (60%
del GC). Su eliminacion presenta una primera fase rapida con t1/2b de 30-50
minutos y una segunda fase lenta t1/2g de 180-300 minutos por su
acumulacion en tejido graso. Estas dos fases explican el hecho que el
despertar depende de la duracion de la perfusion, y es de 25 minutos para
perfusiones de menos de 3 horas de duracion y 50 o mas en perfusiones de
mas de 3 horas. Su metabolismo hepatico y extrahepatico no se afectan
significativamente en insuficiencia renal ni hepatica y es 10 veces mas rapido
que el de los barbituricos(10). En raras ocasiones, la orina de los pacientes con
duraderas perfusiones de propofol puede ser de tinte verdosos por la excrecién
del metabolito quinol. Hay que disminuir las dosis de induccién en pacientes de
edad avanzada ya que al disminuir su volumen de distribucién (Vd) se puede
producir sobredosificacion y aumentarlas en pacientes pediatricos por lo
contrario. La dosis de induccion son de1-2-4 mg/kg. (Variando con la edad) y la
dosis de mantenimiento de 10-4 mg/Kg/h (variando con el tiempo y la edad). El
uso de sistemas de TCI (target controlled infusion) permite ajustar las dosis de
perfusion a la edad del paciente y duracién de la anestesia de forma
satisfactoria con menos probabilidades de despertares tardios.

1.3.2. EFECTOS FARMACOLOGICOS.
1.3.3.1. EFECTOS CARDIOVASCULARES.
Disminuye la Tension Arterial, las resistencias vasculares, la contractilidad

miocardica, el VO2 cardiaco y la precarga. La hipotensién leve pos induccion
es habitual y se debe a una disminucion de la respuesta baro refleja, sobre
todo en ancianos, por lo que se aconseja no administrarlo en inyeccion muy

rapida. Disminuye el GC en pacientes con mala funcion ventricular.



1.3.3.2. EFECTOS RESPIRATORIOS.

Produce una depresion ventilatoria intensa, incluso Apnea. Inhibe la respuesta

a hipercapnia. Produce una gran depresion de los reflejos de las vias aéreas
por lo que el laringoespasmo y bronco espasmo tras la intubacién son
infrecuentes. De hecho con la adiccion de opiaceos potentes, este efecto
permite desde la insercibn de una mascarilla laringea hasta la intubacion

orotraqueal exitosa sin necesidad de relajantes musculares.

1.3.3.3. EFECTOS CEREBRALES.

Disminuye el FSC y la PIC. La autorregulacion cerebral y la respuesta vascular

al CO2 estan conservadas. En pacientes con traumatismos cerebrales y- PIC
puede  PPC (<50%), aunque sigue presentando una reduccion en los
requerimientos metabdlicos cerebrales. Produce proteccién cerebral durante la
isquemia focal. Presenta ocasionalmente fendmenos excitadores: espasmos,
hipo, movimientos espontaneos. Se ha descrito un leve efecto
anticonvulsivante. Los potenciales evocados somatosensitivos y auditivos

tienen una latencia aumentada y una amplitud disminuida.

1.3.3.4. OTROS.
Propiedades antieméticas y antipruriticas. Reduce la PIO. Puede ser usado en

pacientes con porfiria y en enfermos con riesgo de hipertermia maligna.

1.3.3.4. INTERACCIONES.

Aumenta las concentraciones de fentanil y alfentanil, por lo tanto disminuye las

necesidades de dosificacion de ambos farmacos(11).

1.4. MIDAZOLAM.
1.4.1 GENERALIDADES.
Se caracteriza por ser hidrosoluble a pH acido y liposoluble a pH fisiologico.

Presenta un alto Vd. y un metabolismo hepatico rapido que le proporcionan una
duracién clinica de aproximadamente 2 horas.
Como todas las benzodiacepinas tiene efectos hipnoticos, sedantes,

ansioliticos, anticonvulsionantes y produce cierto grado de relajacion muscular.



Las diferencias entre ellas estriban en pequefas modificaciones quimicas,

todas tienen un nucleo comun (1-4 benzodiacepina)(10) (11).

1.4.2. MECANISMO DE ACCION.
El nucleo benzodiacepinico se une a un receptor especifico de la corteza

cerebral llamado “benzodiacepinico”, que aumenta los efectos inhibidores de
varios neurotransmisores (fundamentalmente el GABA). Se diferencia de otros
hipnéticos por presentar un antagonista especifico: Flumacenil, que es una
Imidazobenzodiacepina con afinidad pero sin actividad sobre el receptor. Tiene
una relacién estructura-actividad muy alta, con lo que pequefias modificaciones
afectan la potencia, la biotransformacion y Ila hidrosolubilidad de las
moléculas(11).

La dosis de Midazolam es de 0.5 mga 1 mg |.V. 0 0.07 pg/kg a 0.1 pg/kg I.V. El
midazolam es la unica Benzodicepina que puede usarse en forma segur por via

intramuscular(10).

1.4.3. FARMACOCINETICA.
Presenta una absorcién practicamente por todas las vias: PO, IM, EV, SC,

epidural. Su distribucién tiene un t1/2 3-10 min. Se fijan entre un 90-98% a
proteinas plasmaticas. El metabolismo es hepatico por Glucurono-conjugacion.
La eliminacidn de los metabdlitos (muchos de ellos activos) es por orina.

1.4.4. FARMACODINAMIA.
1.4.4.1 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.

Tiene efecto amnésico, anticonvulsivante, hipnaético, relajante muscular y

sedante de forma dosis respuesta. No produce una analgesia significativa.

Reduce el flujo cerebral y la tasa metabdlica.

1.4.4.2. CARDIOVASULAR.

Produce vasolidilatacién y disminucion ligera del gasto cardiaco, la frecuencia
cardiaca no presenta cambios significativos. Los cambios hemodinamicos
pueden agravarse en pacientes hipovolémicos o con poca reserva
cardiovascular si se administra en gran cantidad de forma rapida o si se

combina con opioides.



1.4.4.3. SISTEMA RESPIRATORIO.

Produce una diminucién suave dosis dependiente de la frecuencia respiratoria
y el volumen corriente. Sise administra con opioides puede agravar la
depresion respiratoria en pacientes con neumopatias o en paciente
debilitados(11).

1.5. FENTANIL.

1.5.1. GENERALIDADES.

Es un opioide agonista muy liposoluble, su potencia analgésica es

aproximadamente 100 veces superior a la morfina. Es de accion corta. Al igual
que sus derivados (alfentanil, sufentanil y remifentanil) son de uso casi
exclusivo en anestesia y unidades de cuidados intensivos por su potente
capacidad para ocasionar depresidén respiratoria. Por via intravenosa, el
comienzo de la analgesia se produce a los 10-15 minutos y el efecto maximo
se alcanza alrededor de 30 minutos(12).

El empleo de altas dosis de Fentanilo tiene una gran cardioestabilidad y
bloqueo de la respuesta endocrino-metabdlica a la agresion quirurgica. Por
estos motivos fue durante décadas muy popular en la anestesia para cirugia
cardiaca y pacientes de alto riesgo quirurgico. Con posterioridad, la posibilidad
de despertar intraoperatorio y los largos tiempos de ventilacion mecanica
posoperatoria, entre otros inconvenientes, han desplazado a anestesia basada
en fentanilo(12).

1.5.2. FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA.
La absorcion oral es rapida y eficaz; al ser altamente lipofilico atraviesa

rapidamente la mucosa, alcanzando la circulacion sistémica y evitando el
fendbmeno de primer paso hepatico. La biodisponibilidad es de 50% porque
parte del farmaco es deglutido. El alivio del dolor se produce en 10-15 minutos,
con efecto maximo a los 20, y la absorcion digestiva hace que se prolongue el
efecto del farmaco durante 3-5 horas, dependiendo de la dosis. Cuando la
administraciéon es via epidural, debido a su alta liposolubilidad tiene un
comienzo de accion rapido (10-15 minutos) y un tiempo de analgesia de 4-6

horas, dependiendo de la dosis(12).



La metabolizacion es hepatica en un 90%, produciendoce el citocromo P450 en
forma de derivado inactivo (norfentanilo). La eliminacion de los metabdlitos
inactivos es renal. Solo en un 7% se elimina por orina sin alterar. Debido a su
lipofilia, en dosis repetidas tiende a acumularse en el tejido graso, por lo que su
vida media de eliminacion se ve alargada en estos casos, pudiéndose
remorfinizar en los pacientes, con aparicion de depresion respiratoria, apnea,
rigidez toracica y cierre de glotis.

El parche transdérmico de Fentanilo permite su aplicacion sistémica continua a
través de la piel intacta. La cantidad de fentanilo liberada es proporcional al
area de superficie, estando disponible en varios tamafos. Después de su
aplicacién transcurren varias horas hasta que aparecen sus efectos clinicos. El
tiempo desde la aplicacién hasta alcanzar la concentraciéon sérica minima vy
maxima eficaz es de 1.2-40 horas y 12-48 horas, respectivamente. El estado de
equilibrio se establece al tercer dia de su aplicacién y puede mantenerse tanto
como se renueven los parches.

Se presenta para su uso en forma oral (citrato fentanilo transmucoso oral),

parches transdérmicos, intravenoso, intramuscular, epidural y espinal(12).



2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .-
¢ El uso de Dexmedetomidina endovenosa para procedimientos endoscopicos

de tubo digestivo (alto y bajo), nos ofrece ventajas como técnica anestésica?



2.2 HIPOTESIS.-
Por sus propiedades farmacolégicas desde el punto de vista anestésico la
Dexmedetomidina nos ofrece ventajas para realizar procedimientos

Endoscopicos de tubo digestivo (alto y bajo).

2.3 OBJETIVOS.-

El presente estudio tiene como objetivos los siguientes puntos:

Investigar si Dexmedetomidina, desde el punto de vista de anestesiologia,
proporciona los medios adecuados para realizar procedimientos endoscopicos
de tubo digestivo (alto y bajo).

Determinar la disminucion de farmacos anestésicos convencionales utilizados

en dichos procedimientos (narcético, benzodiacepinas e inductores).

Mostrar la estabilidad hemodinamica que se presenta durante los eventos

anestésicos utilizados para procedimientos endoscopicos mencionados.

Comparar la técnica a base de Dexmedetomidina vs técnica convencional

anestésica para procedimientos endoscoépicos de tubo digestivo (alto y bajo)

2.4 JUSTIFICACION.-

Dexmedetomidina es un medicamento que posee propiedades anestésicas
sumamente interesantes, mismas que lo hace un medicamento atractivo para
su uso en procedimientos cortos y relativamente poco invasivos como lo son
los procedimientos endoscopicos del tubo digestivo, dentro de la literatura no
existe alguna publicacion que compare las técnicas convencionales con el uso
de este medicamentos, por lo cual a la ciencia de la anestesiologia , de obtener
resultados favorables al farmaco en cuestion se ofrece una técnica alternativa e
innovadora desde el punto de vista anestésico.

Las técnicas anestésicas a base de Dexmedetomidina se caracterizan entre
otras cosas por ofrecer una recuperacion anestésica rapida, esperando con
esto disminuir los tiempos de estancia en sala de recuperacion. Aunado a lo
anterior el incide de complicaciones debido al empleo de dicho medicamento
es escaso, disminuyendo con esto la comorbilidad ofrecida por al técnica



anestésica; traduciendo lo anterior en estancias intrahospitalarias disminuidas
con los beneficios que esto trae tanto al paciente como a institucion de salud.

Al disminuir el requerimiento de anestésicos convencionales durante el
procedimiento, y tomado en cuanta el costo de Dexmedetomidina por paciente,
se ofrece una técnica anestésica relativamente economica.

Por lo antes mencionados de Ilas propiedades farmacologicas de
Dexmedetomidina, el bajo indice de efectos adversos de la mismas,
recuperacion temprana, se ofreceria al paciente sometido a procedimientos
endoscopicos de tubo digestivo una técnica confortables en todos los sentidos
y sobretodo segura.



2.5 DISENO.-
2.5.1 GRUPO DE ESTUDIO:

Se estudiaron 60 pacientes divididos de manera aleatoria en dos grupos de 30

cada uno, los cuales ser designados como grupo Ay B.

El grupo A, fue el grupo problema, en el cual se utiliza Dexmedetomidina. En
este grupo se utilizo de medicacion pre anestésica Dexmedetomidina a 1
Mg/kg 15 min previos a iniciar procedimiento, asi como Fentanil 50 pg I.V. El
Mantenimiento Anestésico consistio en el siguiente esquema: Propofol 0.5
mg/kg |.V. Dexmedetomidina a 0.2 ug/kg/hr.

El grupo B, fue el grupo testigo, utilizando técnica convencional. Con un
esquema de medicacién pre anestésica a base de: Fentanil 50 pg L.V.,
Midazolam 1.5 mg I.V. (en sala de recuperacion). Mantenimiento anestésico de
la siguiente manera: Propofol 0.5 mg/kg.

En ambos grupos se utilizo dosis de rescate transanestésico con Propofol 0.5
mg/kg en bolos.

2.5.2. CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION.-

Los criterios de inclusion, exclusion y eliminacion se alistan a continuacion.

2.5.2.1 CRITERIOS INCLUSION:

» Pacientes sometidos a procedimientos endoscépicos de tubo digestivo

alto y bajo, terapéuticos o diagnosticos.
* Procedimientos programados y urgentes
» Edad de 18 a 80 arfios.
o ASA I-lI-lI

« Ambos sexos

2.5.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Pacientes Bajo Ventilacion mecanica.

» Pacientes que requieran intubacion oro traqueal en el transanestésico.
o ASA:IV-V
» Pacientes que presenten alguna reaccion anafilactica al medicamento

utilizados



2.5.2.3. CRITERIOS DE ELIMINACION:

* Ninguno

2.6 TIPO DE ESTUDIO

Ensayo clinico, aleatorizado, longitudinal, prospectivo, comparativo, abierto.

2.6.1 MANEJO DE VARIABLES.-

En cuanto al manejo y estudio de nuestras variables ser reportaron y analizaron
de la siguiente forma:

1.- sexo, ASA.

En forma de razones y proporciones; asi como determinacién de
homogeneidad de la muestra por medio de chi-cuadrada (x°).

Edad, peso, talla y todas las variables numéricas ser reportaron por medio de t
de student.

2.7 CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS.-

Anexa a protocolo

2.8. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

2.8.1 MATERIAL Y METODOS.

Previa autorizaciéon del comité de ética del Hospital General del Estado Se
estudio una muestra de 60 pacientes en total, sometidos a procedimientos de
tubo digestivo alto y bajo, diagndsticos o terapéuticos.

La muestra se dividio en 2 grupos de 30 pacientes cada, elegidos de manera
aleatoria el dia del procedimiento y previo a entrar a sala.

Ingresa paciente a recuperacién y se coloca en uno de los grupos, esto es al
azar tomando una ficha previamente colocadas al inicio del estudio en un
recipiente (60 fichas, 30 Ay 30 B), Una vez encasillado en uno de los grupos
iniciamos procedimiento.

Descripcién de manejo de los pacientes segun grupo asignado.

Grupo A (PROBLEMA).-

Se explico el procedimiento al paciente, se corroboro consentimiento del

paciente.



Monitoreo de signos vitales, tension arterial, frecuencia cardiaca y sp02, se
tomaron como signos vitales basales.

15 minutos previos a ingreso a | procedimiento iniciamos premedicacién con
fentanil 50 yg [.V. e infusién de Dexmedetomidina (1 pg/kg) misma que paso
en 15 minutos. , en con bomba de infusion (infusomat-f B/BRAUN).

Finalizada la infusion ingresa paciente a sala y se monitoriza se toman signos
vitales y estos se toman con signos vitales iniciales.

Al momento de iniciar el procedimiento endoscopico como tal, se administro
propofol en bolo a razén de 0.5 mg/kg.

Se monitorizan signos vitales cada 3 minutos (registrando TA, FC, Sp02).

Si el paciente no toleraba el procedimiento se aplicaron bolos de propofol a
razon de 0.5 mg/kg como dosis de rescate.

Al finalizar el procedimiento endoscopico se suspendido la infusion de
Dexmedetomidina.

Se paso el paciente a UCPA y se toman signos vitales en recuperacion.

A los 5 minutos de su ingreso a unidad de cuidados pos anestésicos se valora
Escalas de Aldrete modificado y Ramsay como estimado del estado de

recuperacion anestésica y se da por finalizada la valoracion.

Grupo B (TESTIGO)

Monitoreo de signos vitales, TA, FC y Sp02, y se tomaron como signos vitales
basales.

5 minutos previos a ingreso al procedimiento iniciamos pre medicacion con
fentanil 50 pg/kg I.V. y 1.5 mg de Midazolam.

Ingresa paciente a sala y se monitoriza de nuevo y estos se toman con signos
vitales iniciales.

Al momento de iniciar el procedimiento endoscopio como tal, se administra
propofol en bolo a razén de 0.5 mg/kg.

Se monitorizan signos vitales cada 3 min (registrando TA, FC, Sp02).

Si el paciente no toleraba el procedimiento se aplicaron bolos de propofol a
razon de 0.5 mg/kg como dosis de rescate.

Al finalizar el procedimiento endoscopico se suspendido la infusion de
Dexmedetomidina.

Se pasa el paciente a UCPA y se toman signos vitales en recuperacion.



9.- Alos 5 min de su ingreso a UCPA se valoro la escala de Aldrete modificado
y Ramsay como estimado del estado de recuperacion anestésica y se dio por

finalizada la valoracion.

2.9. RECURSOS:
2.9.1 RECURSOS HUMANQOS:

Médicos endoscopistas, médicos residentes cirugia general, médicos

Anestesiologos, Médicos Residentes de Anestesiologia, Personal de
Enfermeria del Servicio de Corta Estancia.

2.9.2 RECURSOS MATERIALES:

Instalaciones del Servicio de Cirugia Ambulatoria y Corta Estancia del Hospital

General Del Estado, Bomba de Infusion Infusomat, PISA, Soluciones

Fisiologica 0.9%, equipo de infusiébn endovenosos

2.10 ASPECTOS ETICOS.-
Dado que por reportes previos del uso del medicamento con amplia seguridad,
no se considero necesario firmar algun documento agregado, ya que con |
informacion consiente, quedo incluido el paciente dentro de este estudio.
Utilizando ademas las bases establecidas en la declaracion de Helsinki de la
Asociacion Medica Mundial.



CAPITULO Ill. RESULTADOS, DISCUSION, CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES.
3.1 RESULTADOS
Los resultados de las variables demograficas se describen a continuacion. En
cuanto a la variable demografica edad en el grupo A tenemos una media de
47.04 £ 16.5 y para el grupo B una media de 44.89 £ 17.39, con un valor de p <

de 0.05 (tabla I, grafica 1), presentando diferencia estadisticamente significativa

Tabla No |. Resultados de variables demograficas.

GRUPO EDAD(Afios) Peso(kg)  Talla(cm)  IMC(cm/kg) ASA SEXO
| 1} 1] M F
A 47.04 £16.5 60.12+12-9 162+0.11 22.9+3.3 133 63.3 23.3 40% 60%
B 44.89+17.39 70.89+14.3 175+0.11 25.35+3.4 13.3 63.3 23.3 66.65% 33.35%
Valor P <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 13.3 63.3 23.3 66.65 33.35
ANOS
A
T T T T T 1
44 44.5 45 45.5 46 46.5 a7

Grafica Numero 1. Distribucion por Edad.

. En cuanto a la variable demografica Peso en el grupo A se obtuvo una media
de 60.12 £12.9 y en grupo B una media de 70.89% 14.3, con una valor de p <
de 0.05, presentando diferencia estadisticamente significativa (tabla |, grafica
2).
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Grafica Numero 2. Variable Demografica Peso.

En cuanto a la variable demogréafica talla en el grupo A se obtuvo una media de
162+0.11 y en grupo B 175+14.3, con un valor de p < de 0.05, presentando
diferencia estadisticamente significativa (tabla I, grafica 3).

TALLA cm
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Grafica Numero 3. Variable Demografica Talla (cm).

Con respecto la variable demografica IMC en el grupo A una media de
22.943.3 y en grupo B una media de 25.35+3.4, con un valor de p < de 0.05
dando una diferencia estadisticamente significativa (tabla |, grafica 4).
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Grafica Numero 4. Variable Demografica indice de Masa Corporal.

En la variable demografica ASA la distribucion fue ASA I: 13.3%, II: 63.3% y
ASA IlI: 23.3%, para el grupo B la distribucion fue de la siguiente manera: ASA
I: 13.3%, ASA II: 63.3% Y ASA lll: 23.3% encontrando por lo tano una

homogeneidad en la muestra (tabla |, grafica 5).
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Grafica Numero 5. Variable ASA.

Con respecto a la variable demografica Sexo la distribucién para el grupo A fue
de la siguiente manera: Masculino 40% y Femenino 60% y para el grupo B



Masculino 66.65% y Femenino 33.35% sin homogeneidad en la muestra (tabla

|, grafica 6).
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Grafica Numero 6. Variable Distribucion por Sexo.

Tabla No Il. Resultados de Variables Hemodinamicas (FC, TA Sistdlica y

Diastdlica).
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En cuanto a los resultado de las variables hemodinamicas, arrojaron los

siguientes resultados; La variable hemodinamica FC en el grupo A una media
basal de 75.61+19.5 y en el grupo B 75.76+15.1, con un valor de p < 0.05

presentando una diferencia estadisticamente significativa. FC inicial media de

61.43+21.4 en el grupo A y el grupo B 76.57+17.6 con un valor de p <de 0.05

estadisticamente significativa. Media a los 3 min en el grupo A de 67.10£19.5y

en el grupo B una media de 78.88+16.8 con un valor de p < de 0.05

estadisticamente significativa, FC a los 6 minutos en el grupo A 67.14+21.3 y

en el grupo B una media de 78.89+19.1 con un valor de p < de 0.05 con una

Pq
66.
5+
13.

73.
3%
14.

<0.
05



diferencia estadisticamente significativa, a los 9 minutos la media del grupo A
fue de 73.83+20.4 y en grupo B de 77.44+22.2 con un valor de p <de 0.05
representando una diferencia estadisticamente significativa. A los 12 min en el
grupo A una media de 73.141£13.6 y en grupo B una media de 82.194£21.0 con
una valor de p < de 0.05 con significancia estadistica. A los 15 minutos la
media fue de 77.10£16.7 en el grupo Ay de 77.07+19.0 para el grupo B con un
valor de p > de 0.05 sin significancia estadistica. En el posoperatorio inmediato
la media para el grupo A fue de 66.53+21.4 y para el grupo B fue de
77.22+16.7 con un valor de p < de 0.05 representando una diferencia

estadisticamente significativa (Tabla No I, Grafica No7).
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Grafica Numero 7. Comportamiento Grafico de la Variable Frecuencia

Cardiaca.

Con respecto a la variable hemodinamica Tension Arterial Sistolica arrojo una
media Basal de 132.24+24.4 para el grupo A y en el grupo B una media de
136.37+30.6 con un valor de p < de 0.05 estadisticamente significativo. La
media inicial fue para el grupo A de 127.72+22.2 y en el grupo B de126.2+28.3
con un valor de p < de 0.05 con significancia estadistica. A los 3 minutos la
media fue de 116.80+21.5 y en grupo B de 114.9+26.8 con un valor de p < de
0.05 con significancia estadistica. A los 6 minutos la media para el grupo A fue
de 112.+22.4 y en el grupo B de 115.2+25.0 con un valor de p < de 0.05 con
una diferencia estadisticamente significativa. A los 9 minutos la media para el
grupo A fue de 114.93£29.6 y el grupo B de 122.52+27.6 con un valor de p < de
0.05 con significancia estadistica. A los 12 minutos en el grupo A la media fue




de 103.00+30.5 y en grupo B de 117.87£25.4 con un valor de p < de 0.05
estadisticamente significativo. A los 15 minutos en el grupo A una media de
105.30+30.0 y en grupo B de 121.10£20.3 con un valor de p < de 0.05
estadisticamente significativo. A los 18 minutos la media del grupo A fue de
124.53+27.3 y en grupo B de 116.2+24.3 con un valor de p < de 0.05 con
significancia estadistica. En el posoperatorio inmediato la media para el grupo
A fue de 113.21+18.5 y para el grupo B de 111.66+26.1 con un valor de p < de
0.05 con significancia estadistica (Tabla No I, Grafica No 8).

200
150
100 o= A— -
50
0 GRUPO A
I i2z2zz=zzz22222222222222Z2 GRUPOB
20>33333533253353333>>22532°53
O > M wao~NWmoowASFT T omwaanwmoeo AT~ m
= A A AN~ YA m e NP

RECUPERACION

Grafica Numero 8. Comportamiento de la Variable Hemodinamica Tensién
Arterial Sistdlica.

En cuanto la variable hemodinamica Tension Arterial Diastolica, la media basal
en el grupo A fue de 79.35+11.3 y en el grupo B de 83.28+18.0 con un valor de
p < de 0.05 con significancia estadistica. La media Inicial en el grupo A fue
de77.44+13.1 y en el grupo B de 77.74+18.4 con un valor de p >de 0.05 sin
significancia estadistica. A los 3 minutos en el grupo A fue de 72.03+13.4 y en
el grupo B de 74.41+18.4 con un valor de p < de 0.05 con significancia
estadistica. A los 6 minutos la media para el grupo A fue de 66.41+16.5 y en el
grupo B de 68.49+19.7 con un valor de p < de 0.05 con significancia
estadistica. A los 9 minutos la media del grupo A fue de 67.27+16.8 y en el
grupo B de 77.51+19.4 con un valor de p < de 0.05 estadisticamente
significativo. A los 12 min en el grupo A la media fue de 63.27+19.7 y en el
grupo B la media fue de 68.69+17.7 con un valor de p < de 0.05 con

significancia estadistica. A los 15 minutos en el grupo A la media fue de



65.06£22.2 y en el grupo B de 68.46+20.1 con un valor de p < de 0.05 con
significancia estadistica. A los 18 minutos la media del grupo A fue de
79.21£17.8 y en grupo B de 68.46%£20.1 con un valor de p < de 0.05 con
significancia estadistica. En el posoperatorio inmediato la media del grupo A
fue de 66.53+13.3 y en grupo B de 73.32+14.2 con un valor de p < de 0.05 con
significancia estadistica (Tabla No I, Grafica No 9)
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Grafica Numero 9. Comportamiento de la Variable Hemodinamica Tensién
Arterial Diastdlica.

Tabla Numero Ill. Resultados de Variables: sp02, Dosis de Propofol, Aldrete y
Ramsay.

Dosis

GRUP Propof Ramsa
O sp02 ol Aldrete y

Basal Inicial 3 6 9 12 15 18 pos gx

95.10+ 96.92+ 96.07+ 96.87+ 97.01x 96- 96.34+ 96.07+ 96.52+ 40.69+ 2.32+0.
A 4.7 2.0 4.0 23 1.8 37+2.0 2.1 22 23 36.6 8.3+0.7 5

96.48+ 96.00+ 93.8+4. 94.43+ 95.18+ 9518+ 96.27+ 96.08+ 95.72+ 67.41% 2.41+0.
B 2.1 24 7 3.7 2.7 2.7 2.8 3.2 3.1 71.5 8.0+0.8 4

ValorP <0.05 <0.05 <0.056 <0.05 <0.05 <0.05 <0.05 >0.05 <0.05 <0.06 >0.05 <0.05

En cuanto a los resultados de la Variable Saturacién Parcial de Oxigeno en el
grupo A una media basal de 95.10+4.7 y en el grupo B 96.48+2.1 con un valor
de p <de 0.05 con significancia estadistica. La media inicial en el grupo A fue
de 96.92+2.0 y en el grupo B de 96.00+2.4 con un valor de p < de 0.05
estadisticamente significativo. A los 3 minutos la media del grupo A fue de
96.07+4.0 y en el grupo B de 93.85+4.7 con un valor de p < de 0.05 con
significancia estadistica. A los 6 minutos la media del grupo A fue de 96.87+2.3

y en el grupo B de 94.43+3.7 con un valor de p < de 0.05 estadisticamente



significativo. A los 9 minutos la media del grupo A fue de 97.01£2.0 y al grupo B
de 95.18+2.7 con un valor de p < de 0.05 estadisticamente significativo. A los
12 minutos la media en el grupo A fue de 96.37+2.0 y en el grupo B d
95.18+2.7 con un valor de p <de 0.05 con significancia estadistica. A los 15
minutos en le grupo A la media fue de 96.34+2.1 y en el grupo B de 96.27+2.8
con un valor de p < de 0.05 con significancia estadistica, a los 18 minutos la
media en grupo A fue de 96.07+2.2 y en grupo B de 96.08+3.2 con un valor de
p > de 0.05 sin significancia estadistica. En el posoperatorio inmediato la media
en el grupo A fue de 96.52+2.3 y en el grupo B de 95.72+3.1 con un valor de p
< de 0.05 estadisticamente significativo (Tabla No Ill, Grafica No 10).
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Grafica Numero 10. Comportamiento de la Variable Saturaciéon Arterial de
Oxigeno.

En los resultados de la variable de Dosis de Propofol utilizada la media en el
grupo A fue de 40.69+36.6 y en el grupo B de 67.41+£71.4 con un valor de p <
de 0.05 estadisticamente significativo (Tabla No lll, Grafica No 11).
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Grafica Numero 11. Resultado de Variable dosis de Propofol.

Con respecto a los resultados de la Variable Aldrete tomado a los 5 minutos en
unidad de cuidados pos anestésicos en el grupo A la media fue de 8.310.7 y en
el grupo B 8.0+0.8 con un valor de p > de 0.05 sin significancia estadistica (

Tabla No lll, Grafica No 12).
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Grafica Niumero 12. Variable Escala de Aldrete Modificado.

Con respecto a los resultados de la variable Escala de Ramsay, tomado a los 5
minutos de su estanca en la unidad de cuidados posanetésicos la media para
el grupo A fue de 2.32+0.5 y en el grupo B de 2.41+0.4 con un valor de p < de

0.05 estadisticamente significativo ( Tabla No Ill, Grafica No 13).
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Grafica Numero 13. Variable Escala de Ramsay.

3.2 DISCUSION.

La Dexmedetomidina es un simpaticolitico por su accion agonista en los
adrenoreceptores alfa 2a, modulando el efecto de los ganglios simpaticos por lo
que significa una ventaja utilizandose en el rango de dosis establecida para u
aplicacion en anestesia general sin la posible complicacion de depresion
respiratoria que puede darse por el uso de opioides en dosis equicomparables
para control del dolor segun lo describen Ramsay y Luterman.

Lo anteriormente descrito explica los resultados obtenidos en este estudio ya
que por el efecto simpaticolitico existen disminuciones importantes tanto en
frecuencia cardiaca como en tension arterial, interpretandose posiblemente
como un efecto vago tonico. Si bien en el presente estudio dadas las dosis
utilizadas pueden considerarse en el rango de dosis establecidas en limites
inferiores segun Mato y cols., ya que los autores anteriormente citados
describen dosis de 1 pyg/kg/min en una infusion para 10 minutos, asi como una
dosis de mantenimiento de 0.7 pg/kg/hr; ademas de que Marrof y Rahid
mencionan dosis de impregnacion de hasta un 1 mg/kg en infusién para 10
minutos sin reportar complicaciones referente, a los cambios hemodinamicas

descritos.



El efecto de Opioides para el manejo de Dolor , desde el punto de vista
mecanismo de accion, corresponde a su efecto sobre los receptores presentes
en el sistema nervioso simpatico, aunque no de forma especifica como lo
reporta Plancarte, ya que es a nivel tanto de los sitios presinapticos como
posinapticos. Dicha propiedad con respecto al efecto sinérgico con la
Dexdetomidina nos explicaria la disminucion tan importante de las dosis de
opioides requeridas para los Procedimientos Endoscopicos realizados durante
el estudio, mismos que estan considerados como de un estimulo moderado en
cuanto a Dolor se refiere, pero desde el punto de vista de Reflejos son
considerados de un estimulo muy importante, aunque existen evidencias que
mencionan que el bloqueo de Dolor con el uso de Dexmedetomidina es muy
importante ( Mato y cols.).

El presente estudio también demuestra que Dexmedetomidina tiene efectos a
nivel central sobre GABA, sistema del glutamato al disminuir la concentracion
de adenilcicalsa con diminucién concomitante de AMP ciclico, como lo
describen otros autores (5)(6), ademas de las descripciones de Mato sobre la
existencia de sitios de accion de Dexmedetomidina distintas a los opioides.

La Dexmedetomidina ofrece una sedacion muy importante al alterar la
transicion del estado de vigilia al suefo por una disminucion de Ia
neurotransmisién noradrenérgica y serotoninérgica siendo el lugar especifico el
locus ceruleus. En nuestro estudio con respecto a dicha variable fue muy
parecida, sin embargo es importante sefialar que las dosis de inductor fueron

mas altas en los pacientes en los cuales no se utilizo la Dexmedetomidina.



3.3 CONCLUSIONES.
Por los resultados obtenidos concluimos que Dexmedetomidina si se

puede utiliza desde el punto de vista anestésico en los Procedimientos de
Endoscopicos de Tubo Digestivo Alto y Bajo, ya que ofrece todos los medios
para llevarlos acabo. Se observo segun nuestros resultados que ofrece una
adecuada estabilidad hemodinamica en los pacientes sometidos a estos
procedimientos EndoscoOpicos en el tras anestésico y una recuperacion
excelente, incluso mejor que con las técnicas convencionales. En comparacién
con el manejo anestésico convencional el uso de Dexmedetomidina durante la
realizacion de dichos procedimientos permitid disminuir las dosis de Propofol
en forma importante, asi mismo, se observo una excelente respuesta en lo que
a depresion respiratoria se refiere, ya que el comportamiento en dicho
parametro fue mejor en los pacientes del grupo de Dexmedetomdina que en el
grupo controll. Por lo que concluimos que este manejo ofrece ventajas en forma
global con respecto a el manejo convencional utlizado en estos

procedimientos.

3.4 RECOMENDACIONES.

En base en ese estudio se recomienda el uso de Dexmedetomidina
como coadyuvante anestésico en procedimientos endoscopicos de tubo
digestivo alto y bajo como una alternativa segura para el paciente. Ademas de
ofrecer una mejor recuperacion en el pos anestésico inmediato. Es prudente
realizar mas estudios del uso de Dexmedetomidina sola en estos
procedimientos con la finalidad de ver si este farmaco se puede utilizar como

esquema de mono droga en dichos procedimientos.



ANEXOS
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American Society of Anesthesiologist. New classification of physical status.
Anesthesiologist 1963; 24: 111



ESCALA DE ALDRETE MODIFICADO.

Criterios Caracterfsticas Puntos
Nivel de conciencia Despierto y orientado 2
- Se despierta con minima estimulacion 1
- Responde solo a estimulos tactiles 0
Actividad fisica Mueve todas las extremidades ante ordenes 2
 Cierta debilidad al mover las extremidades 1
Incapaz de mover voluntariamente las extremidades 0
Estabilidad Presion artetial media < 15% de la basal 2
hemodinamica  Presion arterial media 15 - 30% de la basal 1
- Presion arterial media > 30% por debajo de la basal 0
Estabilidad Capaz de respirar profundamente 2
respiratoria - Taquipnea con tos eficaz 1
- Disnea con tos débil 0
Saturacion arterial Sa0; > 90% con aire ambiente 2
(Sa0;) - Precisa oxigeno suplementario para Sa0; > 90% 1
- 8a0; < 90% con oxigeno suplementario 0
Dolor postoperatorio Ninguno o pequena molestia 2
- Dolor moderado o grave controlado con analgésicos i.v. 1
- Dolor grave persistente 0
Sintomas emeticos Nauseas ausentes o leves sin vomitos 2
postoperatorios Vomitos transitorios 1
Nauseas y vomitos moderados o graves 0

- Aldrete JA. The Post — Anesthesia Recovery Score revisited. J Clin Anesth 1995; 7: 89-91
53.

Con 8 puntos (9 puntos para otros autores) se puede dar el alta al paciente. Lo
ideal son 10 puntos.
Es utilizada para fijar los criterios de salida de la sala de recuperacion
postanestésica a las plantas de hospitalizacion. Es una escala validad y
adoptada por la Joint Comision of Accreditation of Health Care Organizations
en Estados Unidos.()
Es simple y considera los acontecimientos que pueden presentarse al
despertar y poner en juego la salud de los pacientes. Es util para evaluar el
despertar inmediato.



Presenta varias limitaciones:

No es adecuada, como criterio de alta al domicilio, en la anestesia ambulatoria.
Falta de ponderacién para ciertos casos graves (por ejemplo: considerar que
un paciente con disnea aislada puede abandonar la sala de recuperacion ().

No certifica la recuperacion de las funciones superiores. Un paciente puede
presentar una puntuacion de 10 y tener perturbada la comprension del

lenguaje().

ESCALA DE RAMSAY.

Puntos
1 Ansioso, Agitado, incontrolable.
2 Ojos abiertos, colaborador, orientado, tranquilo.
3 Ojos cerrados, responde a ordenes y a minimos estimulos.
4 Dormido, responde rapidamente a estimulos luminicos o auditivos.
5 Dormido, responde perezosamente a estimulos luminicos o auditivos,
responde a estimulos importantes (aspiracion traqueal).
6 No responde a estimulos.

Ramsay MAE, Savege TM, Simpson BRJ, Goodwin R. Controlled sedation with alphaxalone —alphadalone. Br Med J
1974; 2: 656-659

Es la escala mas utilizada en la practica clinica para valorar el grado de
sedacion de los pacientes y, sin embargo, no ha sido validada.

Muy sencilla, puede ser utilizada por personal no entrenado. Presenta una
gran correlacion con los potenciales evocados, cuando se utilizan éstos para
monitorizar al paciente sedado.

También se correlaciona de forma directa con la escala de Agitacion —
Sedacioén para valorar sedacion, pero no agitacion.



CEDULA RECOLECCION DATOS

Grupo:

Num. Paciente:
Expediente:

Edad: Peso: Talla: IMC:
Sexo:

ASA:

Diagnostico:
Procedimiento:

PREMEDICACION.-

Medicamentos:

Fentanil 50 pg I.V. Midazolam 1.5 mg I.V. Dexmedetomidina 1 pg/kg
SIGNOS VITALES

basal | Inicial | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min | 3min

TA

FC

Sp02

TA

FC

Sp02

R: signos vitales en recuperacién

DOSIS MANTENIMIENTO TRANSANESTESICO
Propofol________

Fentanil:
Dexmedetomidina:

VALORACION RECUPERACION ANESTESICA
Aldrete:

Ramsay:

OBSERVACIONES:




Tabla de calculos.-

Variables t TABLAS t Calculada Valor de p Significancia
EDAD 1.67 0.029 <0.05 Si
PESO 1.67 0.86 <0.05 Si
IMC 1.67 0.28 <0.05 Si
ALDRETE 1.67 1.7 > 0.05 No
RAMSAY 1.67 1.08 <0.05 Si
TIEMPO 1.67 0.01 <0.05 Si
PROPOFOL | 1.67 0.01 <0.05 Si
FC

Basal 1.67 0.9 <0.05 Si
Inicial 1.67 0.07 <0.05 Si
3 min 1.67 0.01 <0.05 Si
6 min 1.67 0.1 <0.05 Si
9 min 1.67 0.04 <0.05 Si
12 min 1.67 0.1 <0.05 Si
15 min 1.67 2.7 > 0.05 No
18 min 1.67 0.06 <0.05 Si
Pos gx 1.67 0.01 <0.05 Si
Sp02

Basal 1.67 0.3 <0.05 Si
Inicial 1.67 0.7 <0.05 Si
3 min 1.67 0.45 <0.05 Si
6 min 1.67 0.9 <0.05 Si
9 min 1.67 0.48 <0.05 Si
12 min 1.67 0.47 <0.05 Si
15 min 1.67 0.04 <0.05 Si
18 min 1.67 4.9 > 0.05 No
Pos qgx 1.67 0.40 < 0.05 Si
TA Sistdlica

Basal 1.67 0.02 <0.05 Si
Inicial 1.67 1.09 <0.05 Si
3 min 1.67 0.02 <0.05 Si
6 min 1.67 0.01 <0.05 Si
9 min 1.67 0.03 <0.05 Si
12 min 1.67 0.07 <0.05 Si
15 min 1.67 0.08 <0.05 Si
18 min 1.67 0.06 <0.05 Si
Pos gx 1.67 0.01 <0.05 Si
TA Diastolica

Basal 1.67 0.06 <0.05 Si
Inicial 1.67 4.88 > 0.05 No
3 min 1.67 0.03 <0.05 Si
6 min 1.67 0.02 <0.05 Si
9 min 1.67 0.12 <0.05 Si
12 min 1.67 0.06 <0.05 Si
15 min 1.67 0.14 <0.05 Si
18 min 1.67 0.1 <0.05 Si




| Pos gx | 1.67 10.15 | <0.05 | Si
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