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RESUMEN 

 

Debido al aumento de las técnicas laparoscópicas para realizar procedimientos 

de cirugía general y ginecología es necesario contar con una técnica 

anestésica multimodal que permita atenuar los cambios hemodinámicos 

provocados por el neumoperitoneo y así mejorar la funcionalidad y 

recuperación de los pacientes. 

 

Se estudiaron dos grupos de 20 pacientes entre 18 y 60 años de edad; al 

primer grupo se le administró Dexmedetomidina en la medicación 

preanestésica y al grupo control no se le administró. Se midieron variables  

como presión arterial media, frecuencia cardiaca, saturación de oxígeno y 

dióxido de carbono al final de la espiración haciendo una comparación entre 

ambos grupos. 

 

Se obtuvieron resultados casi iguales en ambos grupos no encontrando 

significancia estadística. Más sin embargo en el grupo Dexmedetomidina se 

requirieron menores cantidades de opioide que en el grupo control y no 

ocurrieron cambios hemodinámicos en ningún paciente; en cambio en el grupo 

control 3 pacientes tuvieron picos de crisis hipertensivas. 

 

Es necesario realizar otros estudios con muestras más grandes pero 

concluimos que la Dexmedetomidina reduce requerimientos anestésicos de 

otros agentes sin embargo no ayuda a atenuar cambios hemodinámicos 

producidos por el neumoperitoneo. 

 

 

ANTECEDENTES 

 

Las técnicas laparoscópicas han incrementado su popularidad por los múltiples 

beneficios asociados con menores incisiones en comparación con las técnicas 

tradicionales. Estos beneficios incluyen menos dolor postoperatorio, menor 

dificultad respiratoria, menor íleo postoperatorio, disminución en la estancia 



hospitalaria y la deambulación temprana. Además de los beneficios 

económicos para el paciente.(2) 

Durante las dos últimas décadas, el aumento en el uso de estos 

procedimientos (ginecológicos, cirugía general), ha hecho que se estudien los 

cambios hemodinámicos que resultan de la utilización del neumoperitoneo y la 

administración de nuevos medicamentos para disminuirlos.(2) 

Ante el vertiginoso aumento de la cirugía laparoscópica en nuestro país es 

necesario tener una clara comprensión de sus implicaciones y consecuencias 

hemodinámicas para poder asegurar una menor morbilidad perioperatoria. 

MARCO TEORICO 

En el presente estudio se incluyeron cirugías laparoscópicas las cuales tuvieran 

una duración menor a dos horas y se observó el comportamiento del paciente 

con el neumoperitoneo.  

TECNICAS LAPAROSCOPICAS 

CAMBIOS FISIOLOGICOS 

En la cirugía laparoscópica se crea un neumoperitoneo con insuflación de CO2. 

El aumento de la presión intraabdominal resultante desplaza el diafragma 

cefálicamente, causando una disminución en la distensibilidad pulmonar y un 

aumento en la presión pico inspiratoria. Puede haber atelectasias, disminución 

de la capacidad residual funcional (CFR), alteraciones en la relación ventilación 

perfusión y cortocircuitos pulmonares, todo esto contribuye a una disminución 

en la oxigenación arterial. Estos cambios son exagerados en los pacientes 

obesos y en fumadores crónicos. 

La alta solubilidad del CO2 incrementa la absorción sistémica por la 

vasculatura del peritoneo. Esto en combinación con pequeños volúmenes 

corrientes por la disminución de la distensibilidad pulmonar, da como resultado 

un aumento en los niveles arteriales de CO2 y una disminución en el PH. 



POSICION DEL PACIENTE 

La posición del paciente durante la cirugía afecta más estos cambios. Una 

posición de Trendelenburg se requiere normalmente para la inserción de la 

aguja de Veress o en su defecto del trócar. Esta posición causa un 

desplazamiento cefálico de las vísceras abdominales y del diafragma. La CFR,  

y la capacidad pulmonar total (CPT) se ven disminuidos. A pesar de que estos 

cambios son usualmente bien tolerados por los pacientes sanos, los pacientes 

obesos y los que tienen enfermedades pulmonares preexistentes tienden a 

tener mayor hipoxemia. La posición de Trendelenburg también tiende a 

desplazar la traquea cefálicamente lo cual hace que el tubo endotraqueal 

pueda migrar hacia el pulmón derecho. Este cambio traqueobronquial puede 

aumentar durante la insuflación del abdomen. (1) 

Después de la insuflación, la posición del paciente se cambia a Trendelenburg 

invertido para facilitar la disección quirúrgica. Los efectos respiratorios de esto 

son los opuestos a la posición de Trendelenburg. Aumenta la capacidad 

residual funcional. 

CAMBIOS HEMODINAMICOS 

Las presiones de insuflación moderadas usualmente hacen que la frecuencia 

cardiaca, la presión venosa central y el gasto cardiaco se eleven ligeramente. 

Esto resulta de un aumento en el llenado cardiaco porque la sangre es obligada 

a salir del abdomen hacia el tórax. A mayor presión de insuflación (Mayor de 

25cmH20 o 18mmHg) se colapsan las venas abdominales mayores 

(particularmente la vena cava inferior), lo cual disminuye el retorno venoso y 

disminuye la precarga y el gasto cardiaco en algunos pacientes.(6) 

Si se deja que se desarrolle hipercapnia, esto estimula el sistema simpático y 

aumenta la presión arterial, la frecuencia cardiaca y el riesgo de arritmias. Esto 

se contrarresta con un aumento del volumen minuto, lo cual aumentan la 

presión intratorácica media, disminuye el retorno venoso y aumenta las 

presiones pulmonares medias. Todos estos cambios son más pronunciados en 

pacientes con enfermedades pulmonares.(6) 



PRINCIPALES ASPECTOS FARMACOLOGICOS DE LA 

DEXMEDETOMIDINA 

 

La Dexmedetomidina es el D-enantiómero de la Medetomidina, un compuesto 

que se emplea en Estados Unidos y algunos países europeos como un agente 

sedante/analgésico de uso veterinario. La Medetomidina tiene una débil 

afinidad por el receptor adrenérgico α1 presentando una relación de 

selectividad relativa con respecto a los receptores α2/α1 (1620 a 1), la cual es 

cinco a diez veces mayor que la que presentan compuestos como Clonidina, 

Detomidina o Xylazina1. Dexmedetomidina es un agonista 2 adrenérgico 

derivado imidazólico, de carácter lipofílico, con mayor afinidad, como hemos 

visto, por los receptores 2 adrenérgicos que el fármaco prototipo de este 

grupo, la Clonidina. (7) 

 

En principio no parece tener afinidad por los receptores β adrenérgicos, 

muscarínicos, dopaminérgicos, serotoninérgicos, opioides tipo μ y δ, GABA y 

benzodiacepínicos. Químicamente se trata del Clorhidrato de 

Dexmedetomidina, siendo su nombre químico (+)-4-(S)-[1-(2,3-

dimetilfenil)etilimidazol monoclorhidrato. Su fórmula molecular es 

C13H16N2HCl, siendo su peso molecular de 236,7daltons. El Clorhidrato de 

Dexmedetomidina es un polvo cristalino de color blanco o casi blanco, con un 

punto de fusión de 157ºC. Es una sustancia soluble en agua, cloroformo, 

etanol, metanol y ácido clorhídrico 0,1molar, causando precipitación en 

presencia de hidróxido sódico 0,1molar. Cuando el fármaco es envasado en 

ampollas de cristal (concentración de 200μg/ml en suero salino 0,9%) y 

conservado a temperatura ambiente (25ºC), no se ha observado que se 

produzca una disminución significativa de su actividad, ni incremento en su 

degradación durante un período prolongado de tiempo (aproximadamente 5 

años), ni cambios significativos en el ingrediente activo (3 años a 5ºC, 25ºC ó 

35ºC).(7) 

 

 

 



 

FARMACOCINETICA 

 

Se ha estudiado en animales de experimentación y en seres humanos. Las 

dosis administradas por vía subcutánea o intramuscular son rápidamente 

absorbidas, habiéndose calculado en voluntarios sanos tras una dosis 

intravenosa (IV), un volumen de distribución de unos 300 litros, presentando el 

fármaco una amplia distribución tisular y ajustándose su cinética a un modelo 

tricompartimental (2). En voluntarios sanos, a los que se les administró 

Dexmedetomidina en forma de dosis únicas intramuscular (IM) de 0,5-1,0 y 

1,5μg/Kg, Scheinin et al (4) obtuvieron tiempos para lograr la máxima 

concentración plasmática de 1,6 a 1,7 horas, con una vida media de 

eliminación de 1,6 a 2,4 horas, un aclaramiento plasmático total de 0,7 a 

0,9l/Kg/hr y un volumen aparente de distribución de 2,1 a 2,6l/Kg (5). La 

relación entre las concentraciones plasmáticas obtenidas de Dexmedetomidina 

y las variables farmacodinámicas estudiadas (nivel de vigilancia, presiones 

sanguíneas y niveles plasmáticos de norepinefrina) son consistentes con un 

modelo farmacodinámico lineal (5). En voluntarios sanos anestesiados con 

Isoflurano se obtuvo un valor de aclaramiento sistémico de 0,495- 0,520l/kg/hr 

y un volumen de distribución en estado de equilibrio de 1,47-1,33l/Kg, siendo la 

vida media de distribución () y de eliminación (β) de unos 9 minutos y de 2,25 

horas respectivamente (4). Dyck et al (7) estudiaron la farmacocinética de 

Dexmedetomidina en voluntarios tras administrarles 2μg/kg de 

Dexmedetomidina por vía intravenosa o intramuscular. Obteniendo una vida 

media terminal de 385 ± 144 minutos, un aclaramiento plasmático de 0,511 ± 

0,125l/min y un volumen de distribución en estado de equilibrio de 194 ± 

28,7litros (7). 

 

Talke et al (8) estudiaron la farmacocinética de Dexmedetomidina en pacientes 

quirúrgicos a los que se les administró una infusión continua de 

Dexmedetomidina postoperatoria a la dosis necesaria para alcanzar una 

concentración plasmática de 600g/ml. En los resultados se dedujo que un 

modelo farmacocinético bicompartimental se ajustaba mejor a las 

características de Dexmedetomidina, sin que la adición de un tercer 



compartimiento se justificara estadísticamente (8). Se ha determinado una tasa 

de unión a proteínas plasmáticas del 94%, uniéndose principalmente a 

seroalbúmina y α1-glicoproteína ácida (8). 

 

El metabolismo de la Dexmedetomidina es principalmente hepático, mediante 

reacciones de hidroxilación y N-metilación y tras estos pasos el fármaco es 

eliminado por vía renal en un 95%, en forma de conjugados metil y glururónidos 

(7). 

 

En el humano la Dexmedetomidina es capaz de unirse reversiblemente al 

grupo heme del Citocromo P450 (8). Los dos enantiómeros de la Medetomidina, 

Dexmedetomidina y el L-enantiómero MPV-1441, se comportan como 

inhibidores in vitro del sistema microsomal P450, pero sólo tienen efectos 

clínicamente significativos, tales como el alargamiento del tiempo de 

eliminación de la Aminopirina o el tiempo de sueño con Hexobarbital a dosis a 

las que se produciría un efecto sedante excesivo (9).  

 

El metabolismo de la Dexmedetomidina se ve seriamente afectado por la 

insuficiencia hepática, los pacientes con fallo hepático grave a los que se les 

administró dexmedetomidina, mostraron un significativo aumento del volumen 

de distribución (3,2 en la hepatopatía frente a 2,2l/Kg) y de la vida media de 

eliminación (7,5 frente a 2,6 horas), junto con una disminución de su 

aclaramiento plasmático (0,32 en la insuficiencia hepática frente a 0,64l/kg/hr 

(10). En 6 voluntarios con insuficiencia renal la farmacocinética de la 

dexmedetomidina difirió poco de los parámetros hallados en voluntarios sanos, 

siendo la única diferencia encontrada que la vida media de eliminación se vio 

acortada en los voluntarios con insuficiencia renal (113,4 ± 11,3 frente a 136,5 

± 13 minutos; p<0,05), aunque la sedación se prolongó más en los voluntarios 

con enfermedad renal (11).  

 

Recientemente, Venn et al (13) han investigado la farmacocinética de 

dexmedetomidina administrada en infusión continua en pacientes que 

requerían de cuidados intensivos postoperatorios. Los principales valores 

obtenidos fueron: la vida media de distribución duró 8,6 minutos, la vida media 



terminal fue de 3,14 horas, el volumen de distribución en estado de equilibrio 

alcanzó 173 litros y el aclaramiento medio fue de 48,3l/h, concluyendo los 

autores que las variables farmacocinéticas de dexmedetomidina observadas en 

el postoperatorio de pacientes que requieren cuidados intensivos fueron 

similares a los previamente encontrados en voluntarios, con la excepción del 

volumen de distribución en estado de equilibrio (13). 

 

En experimentos en pacientes embarazadas se observo a las 2 horas de la 

administración de una dosis de la Dexmedetomidina un 12,5% en la circulación 

fetal, mientras que el 48,1% se encuentra en la placenta (14). 

 

Se ha investigado también su farmacocinética en modelos animales por vía 

epidural, intratecal y transdérmica. Así, en ovejas, se ha observado que tras 

una inyección epidural de dexmedetomidina, la absorción hacia el líquido 

cefalorraquídeo es rápida, aunque el modelo farmacocinética que sugiere es el 

de un proceso de absorción bifásica, pudiéndose detectar un retraso de al 

menos 30 minutos entre el pico de concentración en líquido cefalorraquídeo y 

el momento de la máxima reducción de la presión arterial (15). En pacientes 

sometidos a una infusión continua de dexmedetomidina intravenosa pautada 

para alcanzar una concentración plasmática diana de 600g/ml durante 60 

minutos, se observó al término de ésta, que la concentración del fármaco en el 

líquido cefalorraquídeo fue un 4 ± 1% de la concentración plasmática (6). 

 

Al administrarse la Dexmedetomidina por vía transdérmica presenta una 

biodisponibilidad del 51%, con una vida media terminal de 5,6 horas, 

apreciándose un efecto sedante obvio entre 1 y 2 horas después de su 

administración (16). 

 

 

MECANISMO DE ACCION 

 

Dexmedetomidina es un fármaco agonista 2 adrenérgico, y por tanto su 

mecanismo de acción general será mediante su unión al receptor 2 



adrenérgico. El receptor 2 adrenérgico regula sus efectos mediante la 

activación de proteínas G (proteínas reguladoras fijadoras de nucleótidos de 

guanina). La activación de las proteínas G se traduce en una serie de 

acontecimientos que modulan la actividad celular. Estos acontecimientos 

biológicos comenzarían con la inhibición de la enzima Adenilato Ciclasa, 

reduciéndose la concentración de 3´-5´ Adenosin Monofosfato Cíclico (AMPc). 

Esta molécula es un importante regulador de muchas funciones celulares, 

actuando mediante el control del estado de fosforilación de proteínas 

reguladoras a través de la enzima Protein Cinasa. Aunque la inhibición de la 

Adenilato Ciclasa sería un efecto casi universal de la estimulación del receptor 

2, el descenso de la concentración de AMPc no puede explicar algunos de los 

efectos fisiológicos observados, por lo que se han propuesto una serie de 

mecanismos alternativos para explicarlos, entre los que se encontrarían la 

apertura de canales de calcio dependientes de voltaje (17), el aumento del 

intercambio de sodio-hidrogeniones en el interior de las plaquetas (18) 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 (19).  

 

ACCION ANTINOCICEPTIVA 

 

Dexmedetomidina ejerce su acción antinociceptiva predominantemente sobre 

el receptor α2A adrenérgico de la médula espinal (20). La administración 

sistémica de α2 agonistas como clonidina o dexmedetomidina produce efectos 

antinociceptivos y sedantes, mientras que la administración intratecal de estos 

agentes solo determina una acción antinociceptiva (21). Sin embargo, pese al 

concepto de que la analgesia proporcionada por dexmedetomidina es un efecto 

espinal, se ha demostrado que la inyección de dexmedetomidina en el locus 

ceruleus produce antinocicepción, que podría ser revertida mediante la 

administración de antagonistas α2 como atipamezole tanto a nivel del locus 

ceruleus, como intratecalmente (22). 

 

 

 

 



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 ejercería su acción hipnótico-sedante 

a nivel del locus ceruleus mediante su unión a receptores α2A de este grupo 

celular, que provocaría una disminución dosis dependiente de la liberación de 

Noradrenalina, siendo este efecto inhibido por el antagonista selectivo 2 

adrenérgicos, Atipamezole (23,24). Al inhibir la liberación de Noradrenalina en 

el locus ceruleus, disminuye la actividad noradrenérgica en la vía ascendente 

hacia el córtex (25), habiéndose establecido que tanto la disminución de la 

neurotransmisión noradrenérgica como de la serotoninérgica están asociadas 

con la transición del estado de vigilia al sueño (26). 

 

ACCION ANESTESICA 

 

Una de las propiedades farmacológicas de los 2 agonistas es la de disminuir 

los requerimientos de otros fármacos empleados en la inducción y el 

mantenimiento anestésico. Al parecer esto estaría en relación y podría ser 

explicado por el efecto inhibitorio sobre la transmisión central de tipo 

noradrenérgico, propia de los 2 agonistas (27), aunque también se ha 

sugerido que existe un lugar adicional de acción de los α2 agonistas, diferente 

del receptor presináptico autoinhibidor de las vías noradrenérgicas, que 

mediaría la acción reductora de la concentración alveolar mínima (CAM) de los 

anestésicos volátiles (27), provocada por los 2 agonistas. El Oxido Nítrico 

también jugaría un papel mediador en las acciones anestésicas de estos 

fármacos, así la Dexmedetomidina produce un descenso en la concentración 

de Guanil Monofosfato Ciclico (CMPc) en el cerebelo del ratón a dosis que 

disminuyen los requerimientos de anestésicos volátiles, efecto que es 

suprimido si se inhibe la síntesis del Oxido Nítrico (29). No se ha encontrado 

que los receptores imidazolínicos estén implicados en las acciones anestésicas 

de la Dexmedetomidina (30). 



ACCIONES CARDIOVASCULARES 

 

Las acciones cardiovasculares de la Dexmedetomidina se deben a la 

estimulación de receptores 2 adrenérgicos a nivel periférico y central (31). El 

ascenso inicial de presión arterial tras la administración de dexmedetomidina se 

debería al estímulo de receptores 2 adrenergicos postsinápticos de 

localización vascular periférica, siendo el descenso de frecuencia cardíaca de 

origen reflejo por estimulación de los barorreceptores, mientras que la 

reducción subsiguiente de la frecuencia cardíaca sería debida a una depresión 

simpática de origen central, que deja el tono vagal sin oposición (32). También 

podría deberse a una reducción presináptica de la liberación de Noradrenalina 

o a un efecto vagomimético directo (33). La hipotensión subsiguiente a la 

hipertensión inicial es atribuida por algunos autores a su acción vascular 

periférica, incluyendo la estimulación de receptores 2 adrenergicos 

presinápticos (32), y por una supresión de la descarga de los nervios 

simpáticos (34). En el caso de la Clonidina se sabe que actúa descendiendo la 

presión arterial mediante su unión a receptores centrales de tipo 2 

adrenérgico (35) e imidazolínico (36). Este efecto hipotensivo de la Clonidina se 

debe a una reprogramación del sistema de los barorreceptores para mantener 

una presión arterial más baja. En el caso de la Dexmedetomidina no se conoce 

la localización, ni el receptor responsable de la acción hipotensiva a nivel 

central. 

 

ACCIONES VENTILATORIAS 

 

En el estudio de Belleville et al (37) realizado en voluntarios sanos se sugiere 

que los receptores 2 adrenérgicos tienen una escasa implicación en el control 

central de la respiración. Puesto que el sueño no Movimiento Ocular Rápido 

(REM por sus siglas en ingles) causa un descenso en la pendiente y un 

desplazamiento a la derecha de 3-5 mmHg de la curva de respuesta 

ventilatoria hipercápnica (37), los efectos sobre la respiración que fueron 

observados en este estudio son explicados por sus autores por el estado de 

sueño inducido por la Dexmedetomidina al actuar sobre el locus ceruleus (37). 



ACCIONES RENALES 

 

Los 2 agonistas inducen diuresis posiblemente mediante la atenuación de la 

secreción de hormona antidiurética o por el bloqueo de su efecto en los túbulos 

renales (39). 

 

ACCIONES ENDOCRINAS 

 

Están relacionadas con la disminución del flujo simpático con la consiguiente 

disminución de catecolaminas circulantes (40). La estimulación de receptores 

2 adrenergicos localizados en las células beta del páncreas explican la 

tendencia a la hiperglucemia que provocan al disminuir la secreción de insulina 

(41). 

 

ACCIONES INTESTINALES 

 

La disminución del flujo salival se produce por efecto directo sobre los 

receptores 2 adrenérgicos de las glándulas salivales y por inhibición de la 

liberación de Acetilcolina (42). Los 2 agonistas disminuyen la secreción 

gástrica por activación de los 2 adrenoceptores presinápticos de las células 

parietales gástricas y por inhibición vagal que conduce a una disminución de la 

motilidad, tanto gástrica como del intestino delgado (44). 

 

ACCIONES OCULARES 

 

Los 2 agonistas descienden la presión intraocular reduciendo la formación de 

humor acuoso mediante mecanismos centrales o periféricos (45). 

 

FARMACODINAMICA 

 

Las principales acciones farmacológicas de la Dexmedetomidina comprenden: 

 

 



ANALGESICA 

 

Los efectos analgésicos de la Dexmedetomidina por vía intratecal han sido 

estudiados en animales y solo se ha reportado un estudio en el que se 

administró a pacientes para tratar el dolor postoperatorio (46).  

 

En animales de experimentación, anfibios, monos, perros y ratas la 

administración de dexmedetomidina tanto por vía sistémica como intratecal 

produce respuestas que pueden ser identificadas como un efecto analgésico.  

 

El estudio en seres humanos se llevo a cabo en voluntarios o en pacientes 

sometidos a diversos tipos de cirugía. En voluntarios sanos la 

Dexmedetomidina a dosis de 0,25 a 1μg/Kg IV causo un descenso significativo 

en la puntuación de la escala visual análoga de dolor en pruebas en las que se 

utilizó un torniquete. (47).  

 

Al ser administrada a pacientes que se iban a intervenir de histerectomía 

abdominal, la Dexmedetomidina fue tan efectiva como el Fentanyl para lograr 

un efecto analgésico (48). En pacientes sometidos a cirugía ambulatoria de la 

mano, la premedicación con 1μg/Kg de Dexmedetomidina previa a la cirugía 

causó una disminución significativa de las necesidades de analgésicos 

opiáceos y en el postoperatorio ningún paciente del grupo tratado con 

Dexmedetomidina requirió analgesia suplementaria, frente a cuatro en el grupo 

placebo (49).  

 

En el postoperatorio de cirugía de bloqueo tubárico 0,4μg/Kg IV de 

Dexmedetomidina fueron tan efectivos como una dosis de Oxicodona en el 

alivio del dolor postoperatorio y superiores a Diclofenaco sódico, causando una 

disminución de los requerimientos de analgesia opiácea (50). Por último, en 

pacientes postoperados e intubados ingresados en unidades de cuidados 

intensivos que recibieron dexmedetomidina o placebo para conseguir la 

sedación postoperatoria, el consumo de Morfina como analgésico fue un 50% 

menor en los pacientes sedados con Dexmedetomidina (51). 

 



SEDANTES E HIPNOTICAS 

 

Dexmedetomidina presenta unos efectos similares a la Clonidina cuando se 

emplea como premedicación, con la desventaja con respecto a la Clonidina de 

que no está disponible en presentación vía oral. Los estudios sobre sedación 

con Dexmedetomidina se han realizado en voluntarios y en pacientes. En 

voluntarios sanos la Dexmedetomidina indujo un estado de sedación que fue 

valorado mediante una Escala Análoga Visual (52). En un estudio reciente 

realizado en 7 voluntarios en los que se administró Dexmedetomidina en 

infusión continua de 50 minutos de duración tras una dosis de carga, se 

observó un claro efecto sedante medido mediante Escala Visual Análoga, 

descenso de las puntuaciones de la Observer Assessment of 

Alertness/Sedation de un 31-37% y descenso del índice biespectral (BIS) de un 

31-36%. Además, los voluntarios pudieron ser despertados con suma facilidad, 

volviendo los valores del BIS a sus cifras normales con rapidez (54).  

 

Comparado con el Midazolam para lograr sedación y ansiolisis en cirugía 

superficial, 2,5μg/Kg IM de Dexmedetomidina fueron tan efectivos como 

0,7μg/Kg de Midazolam, aunque con la Dexmedetomidina hubo menos 

trastorno psicomotriz previo y un menor grado de amnesia anterógrada. 

Además en este estudio dexmedetomidina atenuó el delirio postanestésico 

inducido por Ketamina (55).  

 

Empleando el test de Maddox-Wing para evaluar el grado de sedación en 

cirugía con anestesia regional intravenosa, se observó que la administración de 

1μg/Kg de Dexmedetomidina produjo un aumento inicial del grado de sedación 

que se correspondió con la sensación subjetiva de ésta (48).  

 

En un estudio en que se usó Dexmedetomidina combinada con Fentanyl o 

placebo se comparó con Midazolam, valorándose el grado de sedación 

mediante la escala visual análoga o el test Profile of Mood State, 

determinándose que se producía un aumento del grado de sedación en todos 

los grupos, siendo significativamente mayor en el grupo Dexmedetomidina-



placebo, si bien en los grupos en los que estaba presente Dexmedetomidina 

los pacientes refirieron mayor sensación de cansancio (48). 

 

ACCION SOBRE LOS REQUERIMIENTOS ANESTESICOS 

 

En ratas se ha comprobado un descenso de la CAM (Concentración Alveolar 

Mínima) de Halotano cuando se administra Dexmedetomidina, siendo este 

descenso dosis dependiente. Esta acción es revertida por el antagonista 

selectivo 2 Idazoxan, pero no por Naltrexona (59). En estudios clínicos en los 

que la Dexmedetomidina se ha empleado principalmente como premedicación 

se ha constatado que produce una disminución de los requerimientos de 

fármacos hipnóticos, opioides y anestésicos halogenados.  

 

En mujeres ASA II programadas para legrado uterino la premedicación con 

0,6μg/Kg de Dexmedetomidina IV causó una disminución de los requerimientos 

de Tiopental de un 30% (60) y en algunos estudios se equiparaba a la lograda 

por 0,08μg/Kg de Midazolam (61). Durante la histerectomía permitió emplear 

concentraciones teleespiratorias de Isoflurano significativamente más bajas que 

en el grupo al que se administró placebo o Fentanyl (62).  

 

En varios tipos de cirugía general la Dexmedetomidina consiguió reducir la 

dosis de inducción de varios agentes, como Tiopental, Fentanyl e Isoflurano, 

extendiendo este efecto a las dosis de mantenimiento (61,63), que en el caso 

del Isoflurano llegó a una reducción de sus requerimientos del 90% (65). 

 

CARDIOVASCULARES 

 

Dexmedetomidina administrada a dosis altas en bolos, en perros con corazón 

denervado, produjo un incremento significativo de la presión arterial media que 

llegó a un 98% de los valores basales, con disminución del índice cardíaco de 

un 59%, y un aumento de las resistencias vasculares sistémicas de hasta un 

376%, junto a un aumento de la presión telediastólica del ventrículo izquierdo 

(66). A nivel coronario, en perros bajo anestesia, se ha observado una 

reducción de los requerimientos energéticos del miocardio, permitiendo una 



adecuación de la oferta a la demanda de oxígeno miocárdico (67), mientras 

que en caso de oclusión intencionada de una arteria coronaria, 

dexmedetomidina preserva el flujo endocárdico disminuyendo el flujo epicárdico 

(68). En voluntarios a los que se les administró dexmedetomidina a dosis entre 

(12,5 a 75μg IV) causó un descenso dosis dependiente de las presiones 

sistólicas y diastólicas, observándose una pequeña respuesta inicial 

hipertensiva tras la administración de la dosis más alta, con un descenso de la 

frecuencia cardíaca (69).  En un estudio fue administrada Dexmedetomidina a 

10 voluntarios sanos por vía IM y en forma de una infusión continua IV de 5 

minutos de duración, a dosis de 2μg/Kg, y en dos sesiones separadas. En el 

grupo de infusión continua causó un incremento inicial de la presión arterial 

media del 22% con una disminución de frecuencia cardíaca del 27% desde los 

valores basales. A las 4 horas de haber finalizado la infusión continua la 

presión arterial media descendió en un 20%, con un leve ascenso de 

frecuencia cardíaca del 5% desde los valores basales. Sin embargo, el perfil 

hemodinámico de los voluntarios no mostró cambios importantes tras la 

administración IM, aunque a las 4 horas, la presión arterial media había 

declinado en un 20% y la frecuencia cardíaca subió un 10% desde los valores 

basales, concluyendo los autores que la administración IM de 

Dexmedetomidina evita los cambios hemodinámicos iniciales, si bien a las 4 

horas la alteración hemodinámica es similar a la observada con la infusión 

continua IV (5).  

 

En el ámbito clínico muchas referencias sobre sus acciones cardiovasculares 

provienen de estudios en los que la Dexmedetomidina se empleó como 

premedicación. En un estudio en el que se administró como fármaco de 

premedicación, la dosis de 0,5 a 1,5μg/Kg causó una disminución de la presión 

arterial, frecuencia cardiaca y los niveles de Noradrenalina plasmática, 

permaneciendo estos efectos al menos durante cuatro horas tras la inyección 

(71). Igualmente usada como premedicación proporcionó un menor ascenso de 

presión arterial y frecuencia cardíaca que el grupo tratado con placebo o 

Fentanyl (62). Se han observado incrementos significativos de la incidencia de 

hipotensión y bradicardia en pacientes ASA I y II a los que se premedicó con 

Dexmedetomidina IM (72). La administración de líquidos o Atropina corrige este 



problema sin complicaciones. En pacientes sometidos a intervenciones de 

cirugía vascular a los que se les administró Dexmedetomidina a la dosis 

necesaria para conseguir una concentración plasmática de 0,15ng/ml, 

0,30ng/ml ó 0,45ng/ml desde 1 hora antes de la inducción hasta 48 horas 

postoperatorias o placebo, se comprobó que intraoperatoriamente, los 

pacientes tratados con Dexmedetomidina tenían mayores requerimientos de 

fármacos vasoactivos para mantener la situación hemodinámica dentro de unos 

parámetros establecidos, mientras que en el postoperatorio los pacientes a los 

que se les administró Dexmedetomidina tuvieron menos episodios de 

taquicardia que los del grupo placebo, concluyendo los autores que la 

Dexmedetomidina puede ser beneficiosa en pacientes que se intervengan de 

cirugía vascular pero requieren más intervenciones farmacológicas 

intraoperatorias para mantener la presión sanguínea y la frecuencia cardíaca 

(73).  

 

Jalonen et al (74) investigaron los efectos hemodinámicas de dexmedetomidina 

en un estudio doble ciego y controlado con placebo en 80 pacientes de 

revascularización coronaria. Los pacientes recibieron Dexmedetomidina en 

infusión continua a una dosis inicial de g/Kg/min durante 30 minutos 

seguidos de una dosis de mantenimiento de g/Kg/min hasta terminar la 

cirugía (74). En comparación con el placebo, la Dexmedetomidina atenuó el 

incremento de presión arterial durante la anestesia, aunque incrementó 

ligeramente las necesidades de líquidos IV para contrarrestar sus efectos 

vasodilatadores. La Dexmedetomidina disminuyó la incidencia de taquicardia 

intra y postoperatoria (74). Además se comprobó que el número medio total de 

intervenciones requeridas para mantener los parámetros hemodinámicos 

dentro de unos límites preestablecidos fue significativamente menor en los 

pacientes del grupo Dexmedetomidina que en el grupo placebo (18 ± 7 frente a 

22 ± 7, respectivamente; p=0,016) (74). Los pacientes del grupo 

Dexmedetomidina requirieron una dosis media de efedrina superior a la 

requerida por los pacientes del grupo placebo, mientras que los pacientes de 

este último grupo necesitaron de la administración de Esmolol para tratar 

episodios de taquicardia más frecuentemente que los pacientes del grupo 

dexmedetomidina (p=0,016). En conclusión, Dexmedetomidina disminuyó el 



tono simpático y atenuó la respuesta hiperdinámica a la anestesia y cirugía, 

pero incrementó la propensión a la hipotensión (74). 

 

RESPIRATORIAS 

 

Dexmedetomidina en general tiene un perfil favorable en cuanto a sus efectos 

sobre la ventilación. En siete voluntarios sanos que recibieron una infusión de 

dexmedetomidina de 0,2 ó 0,6μg/Kg/h por espacio de 50 min, no se detectaron 

cambios significativos en los parámetros respiratorios medidos (54). En 

voluntarios se determinó que con dosis superiores a 2μg/Kg se producía una 

leve depresión respiratoria, pero que no fue significativamente distinta de la que 

se pudo objetivar en el grupo placebo (37). En pacientes que se intervenían de 

cataratas y fueron premedicados con Dexmedetomidina, en ningún momento la 

saturación parcial de Oxígeno descendió de 90% (78). Por último, en un 

estudio sobre su empleo en dolor postoperatorio, su efecto sobre la saturación 

de oxígeno y frecuencia respiratoria fue el mismo que el causado por 

Diclofenaco sódico (50). 

 

ENDOCRINOMETABOLICA 

 

En voluntarios sanos se ha demostrado que la Dexmedetomidina presenta un 

efecto bifásico sobre el consumo de oxígeno, con un incremento inicial de 

hasta el 16%, seguido de un pronunciado descenso que se continúa incluso 1 

hora después de acabada la infusión (37). Similares resultados se han obtenido 

en pacientes intervenidos de cirugía plástica (79). Los 2 agonistas presentan 

una serie de acciones endocrino-metabólicas, principalmente relacionadas con 

la inhibición del flujo simpático y el descenso de los niveles plasmáticos de 

catecolaminas circulantes. En voluntarios sanos se ha determinado un 

descenso dosis dependiente de hasta un 92% en las concentraciones de 

Noradrenalina plasmática tras la administración de dexmedetomidina (69). Por 

otra parte, atenúa la respuesta al estrés de forma dosis dependiente, de 

estímulos fuertes como son la intubación orotraqueal o la cirugía, causando un 

menor ascenso de Noradrenalina, Adrenalina, sus metabolitos, Cortisol y beta 

Endorfina (80).  



 

En pacientes sometidos a cirugía de revascularización coronaria igualmente 

causó un descenso importante de la concentración de Noradrenalina 

plasmática (más del 90%) (73). Se ha indicado como un efecto propio de los 2 

agonistas un incremento en los niveles de glucemia tras la administración de 

Dexmedetomidina que es dosis dependiente y que vuelve a los niveles basales 

al terminar la administración (37). 

 

OTRAS ACCIONES 

 

Como un compuesto imidazólico tiene los mismos efectos inhibitorios que el 

Etomidato en la síntesis de Cortisol. En estudios in vivo e in vitro se ha 

demostrado que a concentraciones superiores a g (7) inhibe la síntesis de 

Cortisol.  A concentraciones plasmáticas menores a esta no ocurre supresión 

cortical y esto se ha comprobado en estudios recientes de pacientes con 

ausencia de hipocortisolismo después de infusiones IV o IM.  Sin embargo la 

inhibición puede ser importante clínicamente en pacientes con cambios en los 

mediadores de la inflamación como los postoperados (Factor de Necrosis 

Tumoral, Corticostatina, Interleucina 6) ya que esto ha disminuido la respuesta 

adrenocortical a la ACTH. (7) 

La atenuación a la respuesta cardiovascular y neuroendócrina a la cirugía 

después de la administración de Dexmedetomidina ha sido comprobada en 

múltiples ocasiones así como los beneficios que esto acarrea al paciente. Sin 

embargo la modulación de la respuesta inflamatoria es más importante en la 

recuperación de estos pacientes. Existen muy pocos estudios acerca de la 

respuesta inflamatoria modulada por alfa agonistas. (10) 

La Dexmedetomidina fue aprobada por la Food and Drugs Administration (FDA) 

Norteamericana en Diciembre de 1999 con la indicación de sedación de 

pacientes inicialmente intubados y en ventilación mecánica en el ámbito de los 

Cuidados Críticos durante no más de 24 horas, usada en forma de infusión 

continua IV. Su precio actual en Estados Unidos es de alrededor de 55 dólares 

por vial y no está actualmente comercializada en ningún país de la Unión 



Europea.  Nos encontramos ante un fármaco que ha sido estudiado a nivel 

preclínico y clínico presentando características farmacológicas con propiedades 

sedantes, analgésicas, disminuye los requerimientos de otros fármacos 

anestésicos y disminuye la liberación de catecolaminas, con sus efectos 

adversos relativamente predecibles, al ser derivados de sus acciones como 2 

agonista. 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El creciente numero de cirugías laparoscópicas en la actualidad obligan al 

anestesiólogo a mejorar su manejo y garantizar una menor morbilidad trans y 

postoperatoria. En virtud de los cambios hemodinámicos observados durante el 

neumoperitoneo y su repercusión en los pacientes es conveniente el empleo de 

estrategias encaminadas a disminuir la respuesta simpática exagerada, que en 

ocasiones puede resultar en efectos adversos.  

Es frecuente observar un aumento de la presión arterial y de la frecuencia 

cardiaca con los efectos deletéreos que esto pudiera acarrear. El anestesiólogo 

debe de encontrar una manera de disminuir estos parámetros y así mejorar el 

manejo anestésico durante las cirugías laparoscopicas. 

 

JUSTIFICACION 

Debido a la necesidad de mejorar los cambios hemodinamicos en un escenario 

anestésico cada vez mayor como lo es en la cirugía laparoscópica se estudió el 

utilizar una técnica anestésica multimodal agregando Dexmedetomidina, debido 

a que se han estudiado en la literatura mundial sus propiedades analgésicas, 

antiinflamatorias y coadyuvantes. 

Se puede utilizar Dexmedetomidina como fármaco para la premedicación 

anestésica y así disminuir la respuesta simpática al neumoperitoneo en cirugía 

laparoscópica. 



 

CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO 

TIPO DE ESTUDIO 

Se trata de un estudio prospectivo, longitudinal, analítico, intervencional, 

cuasiexperimental. 

HIPOTESIS 

HIPOTESIS ALTERNA 

La administración durante la medicación preanestésica de Dexmedetomidina 

es efectiva para disminuir la respuesta hemodinámica al neumoperitoneo 

durante la cirugía laparoscópica. 

 

HIPOTESIS NULA 

 

La medicación preanestésica con Dexmedetomidina no disminuye  la respuesta 

hemodinámica al neumoperitoneo durante la cirugía laparoscópica. 

 

 

MATERIALES Y METODOS 

En el presente estudio se utilizó un coadyuvante anestésico la 

Dexmedetomidina para estudiar la influencia que este ejerce sobre los cambios 

hemodinámicos en la cirugía laparoscópica. 

Se incluyeron a todos aquellos pacientes hombres y mujeres que cumplieran 

con los siguientes  criterios de inclusión; edad entre los 18 años y 60 años, 

estado físico de  ASA I y II E, programados para cirugía laparoscópica con un 

neumoperitoneo entre 12 y 15 mmHg. Todos ellos con previa comprensión y 

aceptación del estudio firmando un consentimiento informado. 

 



Los criterios de exclusión fueron presencia de  neumopatìa crónica, cardiopatia 

mal compensada, nefropatia o con enfermedades sistémicas con riesgo de 

descompensación metabólica durante la cirugía; pacientes con estado físico de 

ASA III o ASA IV y pacientes con disautonomia, embarazadas, y aquellos 

pacientes que serían sometidos a  cirugía de Urgencia. 

 

Se estudiaron 40 pacientes los cuales fueron asignados al azar en dos grupos, 

el primero con uso de Dexmedetomidina como medicación preanestesica a una 

dosis de 0.g/Kg, el segundo grupo designado como grupo control en el que 

no fue administrado ningún medicamento preanestesico. A ambos grupos se 

les dio seguimiento en dos tiempos. 

 

En el primer tiempo se realizaba la valoración preanestésica y se explicaba a 

los pacientes el protocolo con el medicamento que se iba a utilizar. Se tomaron 

valores basales de los siguientes parámetros; (TAM, FC, SO%, EtCO2%) 

(PRE) posteriormente se administró Dexmedetomidina a 0.g/kg en el grupo A 

en infusión continua en una solución de 50ml de solución fisiológica a pasar en 

15 minutos. Posteriormente se trasladaba el paciente a la sala de operaciones 

donde se realizaba la inducción anestésica a base de Propofol 2mg/kg, 

Fentanyl g/kg y Atracurio 0.5mg/kg. Se realizaba otra medición de 

parámetros (INICIO CIRUGIA) Se comenzaba la cirugía con las indicaciones 

establecidas. A los 5 minutos de iniciado el neumoperitoneo se midieron los 

parámetros nuevamente. Se realizó otra medición a los 15 minutos de iniciado 

el neumoperitoneo. La emersión fue por metabolismo de fármacos, se 

aspiraron secreciones orofaríngeas, se extubaron bajo criterios de extubación y 

se trasladaron a el área de recuperación donde permanecieron con O2 

suplementario, monitorizados con EKG, PANI, SpO2% y pletismografía, 

dándose por terminado el procedimiento quirúrgico y anestésico. En un 

segundo tiempo se realizo la medición de signos vitales (FINAL DE CIRUGIA) y 

se valoró la escala de Aldrete y la escala de Ramsay así como la dosis total de 

Fentanyl utilizadas.   

 

 



RESULTADOS 

 

ANALISIS ESTADISTICO 

 

 Para realizar el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS para 

Windows versión 11.0.1. Para las variables cualitativas se utilizó la prueba de 

Chi cuadrada. Se compararon en ambos grupos la TAM, FC, SO%, y EtCO2, 

así como la dosis total de Fentanyl y la presencia o no de arritmias u otras 

alteraciones hemodinámicas importantes. 

 

Se obtuvieron los datos de 40 pacientes para el presente estudio, ninguno fue 

descartado, en todos los casos se obtuvo la autorización y consentimiento 

informado. 20 pacientes fueron asignados en el grupo sin medicación 

preanestesica con Dexmedetomidina; en este grupo se encontraban 8 mujeres 

con un rango de edad de 18 a 60 años (promedio 45.12 años)  y  12 hombres 

con un rango de edad de 28 años a 60 años (promedio 41.33 años); siendo un 

promedio de edad de 42.85 años y un rango de edad de 18 a  60 años para 

este grupo; 6 pacientes obtuvieron una calificación de ASA IE y 14 pacientes 

ASA IIE; 2 pacientes fueron sometidos a plastia inguinal, 3 pacientes a 

funduplicatura tipo Nissen, 13 pacientes a colecistectomia y 2 pacientes a 

colectomia; 3 pacientes presentaron picos hipertensivos durante el 

neumoperitoneo; a  un paciente se le administró Nifedipino sublingual y el resto 

regreso a cifras de tensión arterial normales aumentando la dosis de Fentanyl. 

La dosis total de Fentanyl fue de 100-g en 7 pacientes,  de 200-g en 

11 pacientes y mas de g en 2 pacientes (con cuadro de hipertensión) 

TABLA 1. 

 

En el grupo sin dexmedetomidina se encontraron los siguientes resultados de 

acuerdo a las mediciones realizadas durante el neumoperitoneo TABLA 2. 

 

De los 20 pacientes que fueron asignados en el grupo con medicación 

preanestesica con Dexmedetomidina  se encontraban 10 mujeres con un rango 

de edad de 31 a 60 años (promedio 41.7 años)  y  10 hombres con un rango de 

edad de 24 años a 55 años (promedio 42 años); siendo un promedio de edad 



de 41.85 años y un rango de edad de 24 a  60 años para este grupo; 10 

pacientes obtuvieron una calificación de ASA IE y 10 pacientes ASA IIE; 2 

pacientes fueron sometidos a plastia inguinal, 7 pacientes a funduplicatura tipo 

Nissen, 9 pacientes a colecistectomia y 2 pacientes a derivación gastro 

yeyunal; Durante el seguimiento anestésico todos los pacientes en el grupo se 

mantuvieron hemodinámicamente estables. La dosis total de Fentanyl fue de 

100-g en 9 pacientes,  de 200-g en 9 pacientes y mas de g en 2 

pacientes (Obesidad grado I). TABLA 3. 

 

En el grupo con Dexmedetomidina se encontraron los siguientes valores de 

acuerdo a las mediciones efectuadas en los tiempos en los que se uso el 

neumoperitoneo. (PRE (tiempo preanestesico), IC (Inicio de cirugía a los 2 

minutos después de la inducción anestésica), P5MIN (Neumoperitoneo a los 5 

minutos de iniciado), P15MIN (Neumoperitoneo a los 15 minutos de iniciado), 

FC (Final de cirugía; ya en Recuperación). TABLA 4. 

 

Todos los valores que se graficaron en este estudio están dados en promedios 

de los valores totales de cada grupo. En la grafica 1 se puede observar la 

presión arterial media (TAM) del grupo sin Dexmedetomidina en comparación 

con el grupo con Dexmedetomidina. Durante la primera medida de la TAM en el 

preanestésico se observa en el grupo sin dexmedetomidina un valor de 

116.3mmHg en comparación con el grupo con Dexmedetomidina que fue de 

99.4mmHg (p=1.0) A los 5 minutos de iniciado el neumoperitoneo en el grupo 

control se tuvo 99.6mmH y en el grupo Dexmedetomidina 81.7mmHg (p=1.0) A 

los quince minutos de iniciado el neumoperitoneo en el grupo control se obtuvo 

86.5mmHg y en el grupo Dexmedetomidina 85.2mmHg (p=1.0). Al final de la 

cirugía en el grupo control se obtuvo 105.3mmHg y en el grupo 

Dexmedetomidina 96.5mmHg (p=1.0).  

 

En la gráfica 2 se observan los valores de frecuencia cardiaca del grupo sin 

dexmedetomidina en comparación con los valores de frecuencia cardiaca del 

grupo sin dexmedetomidina. Durante la primera medida de la FC (frecuencia 

cardiaca) en el periodo preanestesico en el grupo control se obtuvo 68.1 latidos 

por minuto y en el grupo con dexmedetomidina 74 latidos por minuto con una 



(p=1.0). A los 5 minutos de iniciado el neumoperitoneo en el grupo control se 

obtuvo 70.35 latidos por minuto y en el grupo dexmedetomidina 65.5 latidos por 

minuto (p=1.0). A los 15 minutos del neumoperitoneo en el grupo control se 

tuvo 68.65 latidos por minuto en comparación con 65.9 latidos por minuto del 

grupo dexmedetomidina (p=1.0). Al final de la cirugía en el grupo control se 

obtuvo 76 latidos por minuto en comparación con 69.3 latidos por minuto del 

grupo sin dexmedetomidina (p=1.0). 

 

En la gráfica 3 se observan los valores de la Saturación de Oxígeno 

comparando el grupo sin dexmedetomidina con el grupo al que se le administró 

dexmedetomidina. En la primer medición en el grupo control se obtuvo 93.1% y 

en el grupo dexmedetomidina 94.3% (p=1.0). A los 5 minutos del 

neumoperitoneo en el grupo control se tuvo 98.2% y en el grupo 

dexmedetomidina 98.1% (p=1.0). A los 15 minutos se obtuvo en el grupo 

control 98.15% y en el grupo dexmedetomidina 98.2% (p=1.0). Al final de la 

Cirugía en el grupo control se obtuvo 98% y en el grupo dexmedetomidina 

97.6% (p=1.0) 

 

En la gráfica 4 se compararon los valores del Dióxido de Carbono al final de la 

espiración para el grupo con el grupo Dexmedetomidina. En la primer medición 

se obtuvo en el grupo control un valor de 37.85mmHg y en el grupo 

dexmedetomidina 29.8mmHg (p=1.0). A los 5 minutos de iniciado el 

neumoperitoneo en el grupo control se obtuvo 30.35mmHg y en el grupo 

dexmedetomidina 26.4mmHg (p=1.0). A los 15 minutos en el grupo control fue 

de 28.75mmHg y en el grupo Dexmedetomidina 26.6mmHg (p=1.0). Al final de 

la Cirugía en el grupo control se obtuvo 34.25mmHg y en el grupo 

Dexmedetomidina 32.4mmHg (p=1.0). 

 

En la gráfica 5 se observan los valores de la Escala de Ramsay comparándose 

con el grupo control (sin dexmedetomidina) y el grupo con dexmedetomidina. 

En la sala de operaciones se obtuvo para el grupo control un valor de 3 y en el 

grupo dexmedetomidina un valor de 3 (p=1.0). En la sala de Recuperación en 

el grupo control se obtuvo un valor de 3 y en el grupo dexmedetomidina un 

valor de 3 (p=1.0).  



 

En la gráfica 6 se observa la comparación de los valores de la Escala de 

Aldrete en el grupo sin dexmedetomidina y el grupo con Dexmedetomidina. En 

Sala de Recuperación en el grupo sin dexmedetomidina se obtuvo un valor de 

la escala de Aldrete de 9 y en el grupo con dexmedetomidina un valor de 8 

(p=1.0).  

 

 

DISCUSION 

 

En El Grupo con Dexmedetomidina se observó que la edad más frecuente fue 

de 40 a 50 años de edad y la cirugía más frecuente colecistectomía por 

laparoscopia. En el grupo sin dexmedetomidina la cirugía más frecuente vuelve 

a ser colecistectomía. 

 

De acuerdo a los valores obtenidos y a la comparación de las diferentes 

variables entre los dos grupos pudimos observar cómo la Tensión Arterial 

Media (TAM) y la Frecuencia Cardiaca (FC) se encontraron disminuidas en el 

grupo en el que la Dexmedetomidina fue utilizada como premedicacion 

anestesica  como se esperaba de acuerdo a la disminución en la liberación de 

catecolaminas y a su efecto antagonista de los receptores  2 adrenergicos 

aunque no fue estadísticamente significativa.  

 

Tres de los pacientes del grupo control presentaron picos hipertensivos durante 

el neumoperitoneo a uno se le tuvo que administrar Nifedipino sublingual para 

bajar su presión arterial, esto se ha reportado en la literatura mundial como 

resultado de los cambios hemodinámicos debidos al neumoperitoneo.  

 

En la grafica 1 se puede observar la presión arterial media (TAM) del grupo sin 

Dexmedetomidina en comparación con el grupo con Dexmedetomidina se 

mantuvo en rangos ligeramente más estables en el grupo de Dexmedetomidina 

en comparación del grupo control; pero también debido a las propiedades 

cardiovasculares y de antagonismo de los receptores alfa-2 observamos una 



disminución de la TAM más marcada en el grupo con Dexmedetomidina. Sin 

embargo nunca se encuentra en valores que comprometan órganos blanco. 

 

En ningún paciente del grupo de Dexmedetomidina ocurrieron episodios de 

crisis hipertensivas ni algún cambio en el trazo del electrocardiograma.  

 

En la escala de Ramsay no se observaron cambios. Se tuvo en promedio un 

punto menor de la escala de Aldrete en el grupo de Dexmedetomidina. 

 

La dosis total de fentanyl en el grupo Dexmedetomidina fluctuó entre 100 y 

g. Como se había comentado anteriormente y según se ha reportado en la 

literatura mundial, la dexmedetomidina reduce los requerimientos de otros 

agentes anestésicos incluyendo opioides. La dosis total de Fentanyl fue menor 

en el grupo de Dexmedetomidina lo cual ayuda a corroborar que es un 

coadyuvante anestésico. Durante el estudio no se realizó la medición de la 

dosis total de Halogenado utilizado. 

 

En la gráfica 2 se puede observar como la dexmedetomidina disminuyó más la 

frecuencia cardiaca durante toda la anestesia y al momento de la emersión no 

aumentó como el grupo control, alcanzando valores estables que no 

comprometen el gasto cardiaco. 

 

Como se puede observar en la gráfica 3 no hubo diferencia en los niveles de 

saturación de oxígeno entre los grupos. Ni en los valores de Dióxido de 

Carbono al final de la exhalación. 

 

Debido a que no hubo diferencias significativas entre los dos grupos llegamos a 

la conclusión de que Dexmedetomidina como medicación preanestésica no 

atenúa los cambios hemodinámicos en forma significativa efectuados por el 

neumoperitoneo en cirugía laparoscópica, aunque hubo tendencia a presentar 

un poco de menor taquicardia e hipertensión como lo han descrito varios 

estudios previos entre ellos Virtanen et al (3) y Dyck et al (4).  Observamos que 

en el grupo sin dexmedetomidina hubo tres casos de crisis hipertensivas en 

comparación con el grupo con Dexmedetomidina en donde no hubo ninguno 



pero se presentó mayor bradicardia e hipotensión aún en la sala de 

Recuperación y ya que los picos hipertensivos no comprometían la 

funcionalidad ni el pronóstico de los pacientes no observamos ventajas 

significativas para la utilización de Dexmedetomidina en este aspecto. (Reid et 

al) (35) En la escala de Aldrete hubo un punto menos en el grupo 

Dexmedetomidina lo cual no es significativo.  

 

Por otro lado si hubo una disminución de los requerimientos de opioides en el 

grupo Dexmedetomidina lo cual si fue significativo y corrobora lo que dice la 

literatura mundial al respecto. (Kagawa et al) (30) 

 

 

CONCLUSION 

 

En este trabajo observamos que al administrar dexmedetomidina como 

medicacion preanestesica lo único que se corroboró con una P significativa fue 

la disminución de requerimientos anestésicos de opioides pero no encontramos 

una disminución significativa en los cambios hemodinámicos propios de la 

utilización del neumoperitoneo.  

 

Se recomienda continuar la investigación de este medicamento con una 

muestra de pacientes mayor así como su interacción con los Halogenados. 
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ANEXOS 

 

SEXO Femenino Masculino   

 8 12   

EDAD 

 

18 – 28 

años 

29 – 39  

Años 

40 – 50  

Años 

51 – 60 

años 

 3 7 0 10 

ASA I E II E   

 6 14   

CIRUGIA 

 

Plastia 

Inguinal 

Funduplicatura 

Nissen 

Colecistectomia 

 

Colectomia 

 

 2 3 13 2 

Fentanyl 

Dosis Tt 0-g 100-g 200-g + g 

 0 7 11 2 

     

 

 

TABLA 1. Datos generales de los pacientes del grupo sin 

dexmedetomidina. 

 

 

Preanestesia 

 

Inicio 

Cirugìa 

Neumoperitoneo 

5mins 

Neumoperitoneo 

15mins 

Final de 

Anestesía 

TAM 

mmHg 116.3 99.6 95.3 86.5 105.3 

FC 

( x min) 68.1 70.35 68.65 68.65 76 

SO% 93.1 98.2 98.35 98.15 98 

EtCO2% 37.85 30.35 27.55 28.75 34.25 

Tabla 2.  Resultados del grupo control (Sin dexmedetomidina) para los 

parámetros medidos.  

 

 



SEXO Femenino Masculino   

 10 10   

EDAD 

 

18 – 28 

años 

29 – 39  

años 

40 – 50  

años 51 – 60 años 

 1 6 8 5 

ASA I E II E   

 10 10   

CIRUGIA 

 

Plastia 

Inguinal 
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Nissen 

Colecistectomia 

 

Derivación 

Gastroyeyunal 

 

 2 7 9 2 

Fentanyl 

Dosis Tt 0-g 100-g 200-g + g 

 0 9 9 2 

     

 

 

TABLA 3. Datos generales de los pacientes del grupo con 

Dexmedetomidina 

 

 

 Pre IC 

P 5 

mins 

P 15 

mins FC 

TA 99.4 81.7 85.6 85.2 96.5 

FC 74.0 65.5 66.5 65.9 69.3 

SO% 94.3 98.1 98.2 98.2 97.6 

EtCO2 29.8 26.4 26.3 26.6 32.4 

 

Tabla 4. Resultados de los parámetros para el grupo de dexmedetomidina. 
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Gráfica 1. TAM en los diferentes rangos de tiempo transanestésicos 

comparando el grupo control con el grupo de Dexmedetomidina. 
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Gráfica 2. Frecuencia cardiaca en los diferentes rangos de tiempo 

transanestésicos comparando el grupo control con el grupo de 

Dexmedetomidina. 

 

 



SATURACION DE OXIGENO

90.0

91.0

92.0

93.0

94.0

95.0

96.0

97.0

98.0

99.0

PRE IC P5MIN P15MIN FC

Tiempos de Anestesia

%

SO2 DEXME

SO2 NO DEXME
 

Gráfica 3. Saturación de Oxígeno en los diferentes rangos de tiempo 
transanestésicos comparando el grupo control con el grupo de 
Dexmedetomidina. 
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Gráfica 4. Niveles de Dióxido de Carbono en los diferentes rangos de 
tiempo transanestésicos comparando el grupo control con el grupo de 
Dexmedetomidina. 
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Gráfica 5.  Escala de RAMSAY en Sala de Operaciones y en Recuperación 
comparando el grupo control con el grupo dexmedetomidina. 
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Gráfica  6. Escala de ALDRETE en la Sala de Recuperación comparando el 

grupo control con el grupo Dexmedetomidina.  

 

 

 
 
 
 



HOJA DE CAPTURA 

 

Nombre 

Edad 

Sexo 

ASA 

Peso 

Talla 

IMC 

Tipo de cirugía 

Dosis de dexmedetomidina 

Anestesia:   Inicio 

        Fin 

Neumoperitoneo 

Inicio 

Fin 

Presión del neumoperitoneo 

  Pre  Inicio cirugía  Neumoperitoneo Final cirugia 

TA 

FC 

SO% 

EtCO2 

 

Ramsay    sala 

     Recuperacion 
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Fentanyl dosis total (mcg/kg/hr) 



 

CENTRO MEDICO A. B. C. 
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
 
 
 

De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-170-SSA-1-1998, el presente 
tiene como objetivo dar la autorización para que se me incluya en el protocolo 
de investigación Dexmedetomidina como medicación preanestésica para 
atenuar la respuesta hemodinámica al neumoperitoneo. 
 
Hago constar que se me ha informado de forma amplia y clara MI 
PARTICIPACION EN EL PROTOCOLO DE INVESTIGACION mencionado; 
esto incluye los riesgos, así como la posibilidad de presentar efectos 
secundarios a la dexmedetomidina; que incluye reacciones alérgicas, 
anafilácticas, desmayos, bajas de presión arterial y otras complicaciones que 
pueden ser desde leves como: dolor de garganta, nauseas, vómitos, síncopes, 
bradicardia hasta severas, que dejen secuelas permanentes como daño 
neurológico incluso la muerte. 
 
SE ME HA EXPLICADO también que en esto influye de manera muy 
importante mi estado físico actual, mi edad, los medicamentos que he tomado o 
estoy tomando, las enfermedades que tengo o he tenido y en especial la 
magnitud y duración de los procedimientos anestésico- quirúrgicos por los que 
requiero la anestesia. 
 
Estoy enterado que esta Institución pertenece al Sistema Nacional de 
Residencias Médicas, por lo cual algunos de estos procedimientos podrán ser 
realizados por médicos residentes, SIENDO ESTOS SIEMPRE 
SUPERVISADOS POR LOS MEDICOS ADSCRITOS AL SERVICIO DE 
ANESTESIOLOGIA. 
 
Consciente de todo lo anterior, AUTORIZO al personal del Servicio de 
Anestesiología del Centro Médico A.B.C. para que se me incluya en el 
protocolo de investigación antes descrito. 
 
  Centro Médico A.B.C., México, D.F. Fecha: 
 
 En caso de firmar el TUTOR mencionar aquí la relación que tiene con el 
paciente. 

 
_________________     ________________ 
Nombre y firma del Anestesiólogo              Nombre y Firma del Paciente o Tutor 
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