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INTRODUCCION:

La adenoamigdalectomia es una de los procedimientos quirtrgicos en
nifios realizado con mayor frecuencia. Amigdalitis cronica o aguda recurrente,
absceso periamigdalino, hiperplasia amigdalina y sindrome de apnea
obstructiva del suefio son las indicaciones mayores para cirugia.
Adicionalmente los pacientes con enfermedad valvular cardiaca se encuentran
en riesgo para una bacteremia estreptococica secundaria a la recurrencia. La
hiperplasia amigdalina puede conducir a obstruccion cronica de la via aérea
resultando en apnea del suefo, retencion de CO,, cor pulmonale y desordenes
de la deglucion los cuales son eliminados con el retiro de las amigdalas. Las
metas de la anestesia para adenoamigdalectomia estan encaminadas a lograr
inconciencia en el nifio de la manera mas atraumatica, proveer al cirujano unas
condiciones operatorias Optimas, establecer una via intravenosa garantizando
una ruta para la expansion de volimen y la administracion de medicamentos
en caso de ser necesario; asi como proveer una emergencia rapida para que el
paciente se encuentre alerta y sea capaz de proteger la via aérea recientemente

intervenida.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La anestesia general balanceada moderna es un proceso que se basa al
menos en la combinacion de dos o tres farmacos que consisten generalmente
en: un opioide, un agente que produzca hipnosis y un relajante neuromuscular.
El componente analgésico habitualmente es logrado con opioides (fentanil,
alfentanil, sufentanil y remifentanil). El componente hipndtico es provisto
habitualmente por anestésicos volatiles (sevoflurano, desflurano) o agentes
intravenosos (propofol, etomidato, tiopental, ketamina). En los ultimos afios se
han propuesto los agonistas de los receptores alfa-2 (en especial
dexmedetomidina) como adyuvantes durante anestesia general balanceada, por
sus efectos sedantes, analgésicos y simpaticoliticos.”?® El presente estudio
pretende evaluar la eficacia del uso de una sola dosis inicial de

dexmedetomidina en pacientes pediatricos sometidos a adenoamigdalectomia.



MARCO TEORICO:

La adenoamigdalectomia es una de los procedimientos quirtrgicos en
nifios realizado con mayor frecuencia. Las metas de la anestesia para
adenoamigdalectomia estan encaminadas a lograr inconciencia en el nifio de la
manera mas atraumatica, establecer una via intravenosa garantizando una ruta
para la expansion de volumen y la administracion de medicamentos en caso de
ser necesario, proveer al cirujano unas condiciones operatorias Optimas, asi
como lograr una emergencia rapida para que el paciente se encuentre alerta y

sea capaz de proteger la via aérea recientemente intervenida.

La premedicacion puede ser utilizada y determinada por el anestesidlogo en la
visita preanestésica. Los sedantes deben de ser evitados en nifios con apnea
obstructiva del suefio u obstruccidon intermitente por amigdalas muy grandes.
Un antisialégogo es frecuentemente utilizado para disminuir las secreciones
en el campo operatorio. La anestesia es usualmente inducida con un agente
volatil, oxigeno y 6xido nitroso por la mascarilla facial. La presencia de los
padres en la sala de operaciones durante la induccidén con la mascarilla es util
en los pacientes que no fueron premedicados. La intubacion traqueal se realiza
de mejor manera bajo una anestesia inhalatoria profunda o cuando se agrega
un relajante neuromuscular de accion corta. Existe la posibilidad del paso de
sangre de la faringe hacia la trdquea durante la cirugia, por esta razén el area
supragldtica debe de ser ocluida con una gasa vaselinada 6 un tubo
endotraqueal con globo puede ser utilizado para este propodsito. El monitoreo

basico consiste en ECG, presion arterial, pulsioximetro y CO, espirado.



La emergencia de la anestesia debe de ser rapida y el nifio debe estar alerta
antes de ser trasladado al area de recuperacion. El nifio debe de estar despierto
y ser capaz de deglutir la sangre o secreciones en la orofaringe tan
eficientemente como sea posible antes de remover el tubo endotraqueal. El
mantenimiento de los reflejos de la via aérea y faringe son de gran
importancia para la prevencion de aspiracion, laringospasmo y obstruccion de

la via aérea. V@

El estado anestésico es un proceso dindmico, el cual debe producir
inconsciencia, manteniendo un estado hipnotico adecuado que esté asociado
con relajacion neuromuscular y analgesia suficiente para permitir un control
adecuado de la respuesta metabdlica y simpatica al estrés anestésico-
quirargico; este estado se conoce como anestesia general adecuada,
adecuacion de la anestesia general o anestesia general balanceada; a la vez se
debe ofrecer rapida recuperacion y retorno al estado de alerta, asi como el
comfort del paciente en la sala de recuperaciéon y periodo postquirurgico
inmediato® ya que de acuerdo al estudio de Lane y cols. la presencia de
eventos como nausea y/o vomito y/o desaturacion prolongan la estancia de los

pacientes pediatricos en la sala de recuperacion.®

En los ultimos afos se han propuesto los agonistas de los receptores alfa-2 (en
especial dexmedetomidina) como adyuvantes durante anestesia general
balanceada, por sus efectos sedantes, analgésicos y

simpaticoliticos.”® 101U

La dexmedetomidina y la clonidina son miembros de la subclase imidazol las

cuales expresan un amplio rango de especificidad por los receptores alfa-2 vs.



los receptores alfa-1. La clonidina expresa un rango de especificidad por los
receptores alfa-2 vs. alfa-1 de 200:1 mientras que la dexmedetomidina lo
expresa en 1600:1 haciéndolo por lo tanto un agonista completo de los
receptores alfa-2 adrenérgicos. La dexmedetomidina tiene una vida media
corta (2 a 3 hrs. vs. 12 a 24 hrs para clonidina) y esta disponible para su
administracion intravenosa. Los efectos en los organos blanco de la
dexmedetomidina son mediados por la via postsindptica en los receptores alfa-
2 adrenérgicos y una activacion subsecuente de una proteina G lo cual resulta
en una retroalimentacion inhibitoria y disminucion de la actividad de la
adenilciclasa. Una disminucion del AMP ciclico intracelular y de la actividad
de una proteincinasa dependiente de AMPc resulta en la desfosforilizacion de
los canales 16nicos. La alteracion de la funcion de los canales, de la
translocacion de iones y la conductancia de membrana lleva a una
disminucion de la activacion neuronal y los efectos clinicos de sedaciéon y
ansiolisis. La accion central de los alfa-2 agonistas también activa receptores
en el centro vasomotor medular reduciendo la cantidad de norepinefrina dando
como resultado una simpaticolisis central llevando a disminucion de la

frecuencia cardiaca y presion arterial. ©”

Debido a que el receptor central alfa-2 adrenérgico presindptico es un
receptor retroalimentador negativo, el agonismo a este receptor resulta en una
liberacion disminuida de catecolaminas de la terminal nerviosa. La
estimulacion de la corriente parasimpatica del sistema nervioso central y la
inhibicion de la corriente del locus ceruleus en el tallo cerebral juegan un
papel predominante en la sedacion y ansiolisis producida por estos agentes. La
disminucion del gasto noradrenérgico del locus ceruleus permite el aumento

en la activacion de las neuronas inhibitorias, siendo mas importantes las del



sistema aminobutirico. Los efectos analgésicos y la potenciacion de la
analgesia debida a opioides resultan de la activacion de los receptores alfa-2
adrenérgicos en el cuerno dorsal de la medula espinal y la inhibicion de la

liberacion de la sustancia P. 22

Estas interacciones con el sistema nervioso central y los receptores alfa-2
adrenérgicos de la medula espinal median los efectos primarios de la
dexmedetomidina incluyendo sedacion, ansiolisis, analgesia, disminucion de
la MAC de los anestésicos volatiles, disminuye los niveles de renina y
vasopresina dando como resultado diurésis, bloqueo del sistema nervioso

simpatico y la disminucion de la frecuencia cardiaca y presion arterial.

En adultos voluntarios sanos, el perfil farmacocinético de dexmedetomidina
incluye una fase rdpida de distribucion (vida media de distribucion de 6
minutos), una vida media de eliminacion de 2 hrs y un volumen estable de
distribucion de 118 litros. En los rangos de infusion de 0.2 a 0.7 mcg/kg/hr
administrada en una infusidon intravenosa continua de hasta 24 hrs la
farmacocinética se mantiene de manera lineal. La dexmedetomidina esta unida
en un 94% a la albumina sérica y alfa-1 glucoproteina, su metabolismo es
hepatico con una excrecion limitada de medicamento sin cambios en orina y
heces."” ") En los pacientes pediatricos estos valores son similares como lo

demostro el estudio de Petroz y colaboradores."”



EFECTOS DE LA DEXMEDETOMIDINA EN LOS ORGANOS BLANCO

Efectos cardiovasculares y hemodinamicos:

Frecuencia cardiaca, presion arterial, gasto cardiaco y contractilidad cardiaca.

Hipotension y bradicardia han sido reportados en pacientes adultos
especialmente en presencia de comorbilidad con enfermedad cardiaca, cuando
se administra con otros medicamentos que poseen efectos cronotropicos
negativos o secundario a la administracion de la dosis en bolo rapido. En
adultos voluntarios sanos hay un efecto bifasico secundario a
dexmedetomidina con un incremento inicial en la presion arterial sistolica y
un descenso reflejo de la frecuencia cardiaca seguido por una estabilizacion de
la presion arterial y frecuencia cardiaca a valores por debajo de los basales. La
estimulacion de los receptores alfa-2 adrenérgicos postsindpticos resulta en
vasoconstriccion y el incremento inicial en la presion arterial sistdlica,
mientras que el descenso eventual de la presion arterial y la frecuencia
cardiaca resultan de la estimulacion central de los receptores alfa-2
presindpticos originando simpaticolisis. En adultos voluntarios sanos la
administracion de 0.25, 0.5, 1.0 y 2.0 mcg/kg en infusién de 2 minutos resultd
en disminuciéon de la PAM basal a los 60 minutos de 14 %, 16%, 23% y
27%.17

Bradicardia y paro sinusal han sido reportados con dexmedetomidina. En un
estudio combinando dexmedetomidina con propofol para inducir anestesia,
dos de los primeros cuatro pacientes tuvieron breves y autolimitados paros

sinusales después de la laringoscopia. Dexmedetomidina fué administrada



como dosis en bolo de 1 mcg / kg en 15 minutos seguido por una infusion de
0.4 mcg / kg/ hr resultando en la administracion de una dosis promedio de
1.47 mcg/kg antes de la induccion de propofol. El protocolo fue corregido
disminuyendo la dosis de bolo a 0.7 mcg/kg seguido de una infusion de 0.27

mcg/kg/hr y no hubo problemas subsecuentes.

En una cohorte de 80 nifios con rangos de edad de 1 a 12 afios no ocurrid
hipotension o bradicardia significativa con la administracion intraoperatoria de
dexmedetomidina (0.5 mcg/kg) durante la anestesia a 1 MAC con desflurano
o sevoflurano. Sin embargo existe un mayor descenso en la frecuencia
cardiaca en los pacientes anestesiados con sevoflurano en comparacion a

aquellos que recibieron desflurano (104 £ 16 vs. 120 £ 17 Ipm. p <a 0.01)"

En el estudio de Hammer y cols.*”se observdo que la dexmedetomidina
deprime significativamente la funcion del nodo sinusal y AV en pacientes
pediatricos. No tiene un efecto directo en la refractariedad de los ventriculos o
auriculas. No se observaron bloqueos espontaneos del nodo AV aunque todos
los pacientes tenian conduccion AV normal de base. La dexmedetomidina se
asocid con un incremento en la presion arterial media compensada con una
disminucion de la frecuencia cardiaca. Los cambios en la conduccion
observados en este estudio podrian relacionarse con una disminucion del tono
simpatico en el sistema nervioso central o en respuesta refleja a la

vasoconstriccion sistémica causada por dexmedetomidina.

Los estudios clinicos en adultos han demostrado que la administracion

perioperatoria de alfa-2 agonistas puede modificar la incidencia de eventos



cardiovasculares incluyendo isquemia miocardica. Los efectos protectores de
la dexmedetomidina adicionalmente incluyen mejora de la disfuncion
secundaria a isquemia y prevencion de arritmias inducidas por

catecolaminas.®"

La hipoxia seguida de una reoxigenacion expone al miocardio a un estrés
oxidativo resultando en dafio y muerte de los tejidos y disfuncion miocardica.
En ratas expuestas a 60 minutos de hipoxia la dexmedetomidina administrada
antes mejoro significativamente la presion del ventriculo izquierdo posterior a

la reoxigenacion. *?

Efectos respiratorios.

Ventilacion.

Los efectos ventilatorios de dosis en aumento de dexmedetomidina (0.25, 0.5,
1 y 2 mcg/kg en dos minutos) fueron evaluadas en adultos voluntarios sanos
midiendo saturacidon de oxigeno, PaCO,, curva de respuesta al CO, con
reinhalacion de CO, y pletismografia. Con dosis de 1 y 2 mcg/kg la PaCO, se
incrementd de manera significativa con los efectos maximos a los 10 minutos
posteriores a la dosis. El incremento de la PaCO, basal fue de 5.0 y 4.2 mmHg
con las dosis de 2 y 1 mcg/kg respectivamente. El efecto persistio por 60
minutos secundarios a la dosis de 1 mcg/kg y por 105 minutos con la dosis de
2 mcg/kg. El aumento resultd predominantemente de un volumen corriente
disminuido con menor efecto sobre la frecuencia respiratoria. Los autores

también notaron episodios cortos de apnea y de ventilacién irregular en



algunos sujetos los cuales ocurren mas comunmente con las dosis mas altas (7
de 10 pacientes con 2 mcg/kg y 5 de 6 pacientes con 1 mcg/kg vs. 1 de 6 de
0.5 mcg/kg o 0.25 mcg/kg) @A pesar que la saturacion de oxigeno disminuyd
con los episodios obstructivos la saturacion al aire ambiente promedio

permanecid en 95% secundaria a la dosis de dexmedetomidina.

Finalmente en el estudio de Hsu y cols. ®¥ en pacientes pediatricos no se
notaron efectos adversos en la ventilacion secundarios a la administracion de
dexmedetomidina y parece ser clinicamente segura su administracion incluso
en altas dosis aunque cause falta de respuesta a estimulos. Aun asi
concentraciones por arriba del limite terapéutico no causan acidosis
respiratoria ni apneas prolongadas que originen desaturacion. Algunos
pacientes demostraron un periodo de incremento en la ventilacion minuto
durante la curva de respuesta al CO, (despertar hipercapnico) que se
correlaciona con los cambios en el indice Biespectral. Los autores notaron que
cambios similares ocurren durante el suefio natural y que estos hallazgos
pueden resultar del mecanismo de accion en el locus ceruleus y su

convergencia en la via del suefo natural.

Reactividad de la via aérea.

En modelos caninos la administracion intravenosa pero no la inhalada
demostrd prevenir la broncoconstriccion inducida por histamina. No se

encontraron estudios en humanos. ®



Efectos sedativos.

La dexmedetomidina ha sido asociada con el término “arousable sedation”,
los pacientes recibiendo dexmedetomidina tipicamente pueden responder a
ordenes y realizar pruebas psicomotoras cuando despiertan suavemente de su

estado de sedacion sin necesidad de disminuir o parar la infusion. ¥

La respuesta sedativa a la dexmedetomidina ha demostrado tener propiedades
paralelas al suefio natural. Usando resonancia magnética funcional el
sefialamiento dependiente del nivel de oxigeno sanguineo (una correlacion de
la actividad cerebral local), los cambios con la sedacion inducida con
dexmedetomidina tienen una tendencia similar con la vista durante el suefio
natural. Estos hallazgos sugieren una ventaja clinica de la dexmedetomidina
en el patron de sedacion paralelo al suefio natural cuando es comparado con
otros agentes (barbituricos, benzodiacepinas y propofol) comunmente
utilizados para sedacion en UCI. Estos agentes disrumpen el patron normal
electroencefalografico y estos efectos pueden ser responsable del delirio visto
en la UCI. Debido a que el delirio ha demostrado ser un factor de riesgo
independiente de muerte en el escenario de la UCI de adultos, el evitar la
disrupcion del ciclo del suefio natural tedricamente podria prevenir tales

problemas. ©?

Los efectos adicionales sobre el sistema nervioso central y periférico incluyen
la prevencion de la rigidez muscular inducida por los opioides y la atenuacion

de escalofrios.



Esto fu¢ demostrado por la disminucion de rigidez muscular durante la
induccion anestésica secundaria a dexmedetomidina en adultos sometidos a
revascularizacion coronaria (37.5% vs. 82.5%) En el mismo estudios la

presencia de escalofrios disminuy¢6 de 32.5 % vs. 57.5%. ¥

Movilidad gastrointestinal.

Utilizando cromato de sodio radiomarcado en modelos animales, Asaj et al.
evaluaron los efectos de clonidina, dexmedetomidina y morfina en el tiempo
de transito gastrointestinal y vaciamiento gastrico. A pesar de que los tres
medicamentos inhibieron el transito gastrointestinal en una manera dosis
dependiente el efecto de la morfina fue mayor que clonidina o
dexmedetomidina los cuales solo inhibieron de manera débil el tiempo de

vaciamiento gastrico.*”

Efectos endocrinologicos.

En las dosis utilizadas clinicamente no existe evidencia que sugiera que la
dexmedetomidina deprima la funcidon adrenocortical como ocurre con
etomidato. Sin embargo los estudios demostraron que grandes dosis de

dexmedetomidina son capaces de inhibir la esteroidogénesis. "

Bloqueo neuromuscular.

En un estudio en animales se investigd los efectos de la dexmedetomidina en

el bloqueo neuromuscular. En ratas se administr6 vecuronio en infusion

continua para producir un estado de depresion de la primera espiga (T1) del



tren de cuatro (TOF) de 53 % del basal. La dexmedetomidina (10, 30 o 100
mcg/kg) no tiene efecto en la altura de T1 durante los 30 minutos siguientes a
la administracion. Después de 30 minutos hubo menor diferencia entre los dos
grupos; de cualquier forma los autores concluyeron que estos efectos no tienen
significancia clinica.®" Talke et al. encontraron en pacientes voluntarios sanos
a los que se administr6 rocuronio para disminuir el Tl en un 50 % vy
administracion conjunta de dexmedetomidina que a pesar de que hubo
alteraciones en la altura de la espiga de T1 y de las concentraciones
plasmaticas de rocuronio estos podrian ser explicados por la alteracion en la

farmacocinética del rocuronio. ¢?

APLICACIONES CLINICAS.

La dexmedetomidina es utilizada como agente coadyuvante para
sedacion y analgesia en pacientes pediatricos en la unidad de cuidados
intensivos y en la sedacion durante los procedimientos no invasivos en
radiologia.®” ®¥ También juega un papel importante en la anestesiologia para
prevenir el delirio al emerger del estado anestésico y el escalofrio posterior

en la sala de recuperacion post anestésica. #9769

La dosis utilizada de dexmedetomidina para anestesia y sedacion durante
procedimientos no invasivos como en estudios radiologicos, varian desde una
dosis de carga de 1-2 pg/kg seguidos de infusion continua de 0.5-1.14
ng/kg/h, manteniendo a la mayoria de los pacientes con una ventilacion
espontdnea. Para procedimientos invasivos, como craneotomia despierto o
cateterizacion cardiaca, la dosis varia desde una dosis de carga de 0.15 a 1

ug/kg seguida de una infusion continua de 0.1-2 ug/kg/h.®” “Los efectos



hemodinamicos y respiratorios adversos son minimos con una buena
tolerancia en la mayoria de los pacientes. La eficacia de la dexmedetomidina
varia dependiendo de las situaciones clinicas: la eficacia es mayor durante los
procedimientos no invasivos como la resonancia magnética y es menor en

procedimientos invasivos como la cateterizacion cardiaca.



HIPOTESIS:

Por sus acciones farmacologicas los pacientes pediatricos sometidos a

adenoamigdalectomia se verian beneficiados con el uso de dexmedetomidina.



JUSTIFICACION:

Debido al amplio uso de la dexmedetomidina en la practica diaria de la
anestesiologia, se pretende corroborar los resultados referidos en la

bibliografia internacional.



MATERIAL Y METODOS:

Disefio del estudio: ensayo clinico controlado.

Poblacion: pacientes pediatricos atendidos en el Departamento de

Otorrinolaringologia programados para adenoamigdalectomia.

Espacio y tiempo: Hospital General de San Juan del Rio, Querétaro y
Hospital Espaiiol de Meéxico. El estudio abarcod el periodo entre marzo del

2008 y agosto de 2008.

Criterios de inclusion: pacientes de 5 a 16 afios de edad, ambos sexos,
pertenecientes a la clasificacion de la ASA I y II, con diagnostico de
amigdalitis o adenoamigdalitis crénica recurrente sin respuesta a multiples
esquemas  terapéuticos  programados de  manera electiva a

adenoamigdalectomia.

Criterios de exclusion: Falta de consentimiento, diagnostico de cardiopatia.

Se midieron las siguientes variables: estabilidad hemodinamica
perioperatoria (frecuencia cardiaca y presion arterial media), tiempo necesario
para la extubacidn, calidad de la emersion anestésica (agitacion, llanto o tos)
y evolucién clinica trans y posoperatoria inmediata; asi como los

requerimientos anestésicos.



Posterior al consentimiento se realizd historia clinica completa, revision de
examenes de laboratorio y valoracidon preoperatoria. Las técnicas quirirgica y
anestésica fueron las mismas en todos los pacientes, asignados en forma

aleatoria a dos grupos:

e Grupo I (Control): pacientes sometidos a adenoamigdalectomia

con técnica anestésica convencional.

* Grupo II (Dexmedetomidina): pacientes sometidos a
adenoamigdalectomia con técnica anestésica convencional mas
dosis de carga de dexmedetomidina de 0.5 mcg /kg de peso en

infusion 10 minutos previos a la induccion anestésica.

Quince minutos antes de la cirugia todos los pacientes fueron medicados con
0.05 — 0.1 mg/kg de midazolam. El monitoreo no invasivo pre, trans y
posoperatorio incluy6 electrocardiograma, capnografia, oximetria digital y

medicion de presion arterial.

En el grupo dexmedetomidina se administrd la dosis de carga de 0.5 mcg/kg
en un periodo de 10 minutos. La induccidn anestésica se llevo a cabo por via
intravenosa con 2.5 mg/kg de propofol y 2 mg/kg de fentanilo. La intubacion
orotraqueal se facilitdé con la administracion de bromuro de vecuronio a dosis
de 0.1 mg/kg. Para el mantenimiento anestésico se empled sevoflurano a
volumen variable y oxigeno a 100 % mediante circuito semicerrado. Se realizo
ventilacidn mecénica y se hicieron los ajustes necesarios para obtener un
ETCO; de 35 mmHg en promedio. Todos los pacientes recibieron una dosis

inicial de 2 pg/kg de fentanil; teniendo como objetivo una PAM entre 55 y 70



mmHg se administraron bolos de fentanilo de 1 mcg/kg y/o aumento del 0.2 %
del dial del vaporizador de sevoflurano cuando se requeria. En el
transoperatorio a todos los pacientes se les aplico una dosis Unica de 1 mg/kg

de ketorolaco 1. V.

Los registros de constantes vitales que se efectuaron fueron: una toma basal
previa, a la intubacion orotraqueal y posteriormente cada cinco minutos hasta
finalizar la cirugia, lo mismo que en la sala de recuperacion hasta el traslado a

hospitalizacion.

La emersion anestésica postoperatoria fue calificada de la siguiente forma:

* Tranquila: despertar sin agitacion ni llanto o tos.

* Intranquila: despertar con agitacion y/o llanto y/o tos.

La evolucion clinica trans y postoperatoria inmediata fue calificada de la

siguiente forma:

* Estable: cuando las constantes vitales se mantuvieron estables y no
hubo necesidad de incrementar las dosis de anestésicos. Sin variaciones
en los signos vitales en el area de recuperacion.

* Inestable: variacion de las constantes vitales que ameritd incremento de
las dosis de anestésicos. Alteracion de los signos vitales en el drea de

recuperacion que amerito la intervencion terapéutica.



RESULTADOS:

Se incluyeron 14 pacientes en el estudio, 8 del sexo masculino y 6 del
sexo femenino, no existieron diferencias significativas  entre las
caracteristicas de los pacientes, ASA 0 signos vitales basales. El tipo de
cirugia y la duracion de los procedimientos fueron similares en ambos grupos

(tabla 1).

Durante el estudio se logré un mejor control de los signos vitales en el grupo
dexmedetomidina en comparacion con el grupo control (figura 1 y 2); asi
mismo se logrdé disminuir la cantidad de sevoflurano y fentanilo requeridos

para mantener dicha estabilidad hemodinamica (tabla 1 y figura 3).

El tiempo necesario para la extubacion fué mayor para el grupo
dexmedetomidina en comparacion con el grupo control (tabla 1 y figura 4)
aunque la calidad de la emersion anestésica fué mejor para los pacientes a los

que se les administro6 dexmedetomidina (tabla 2 y figura 5).

No existieron periodos de hipertension, hipotension o bradicardia que

ameritaran intervencion terapéutica.



Tabla 1. Datos demograficos y datos intraoperatorios (promedio + desviacion estandar).

Grupo Grupo
Control Dexmedetomidina
(n=7) (n=7)

Edad (anos) 6.71+1.66 7.14 +1.48
Sexo (M:F) 3:4 5:2
Peso (Kg) 27.2+5.39 27.9 +8.47
Talla (m) 1.34 +0.05 1.36 + 0.1
ASA (l:1) 3:4 3:4
FCB 97.14+3.84 ?1.14+£9.18
FCI 125.28 +8.17 73.42+£5.55
FCT 113 +8.48 66.28 + 4.39
FCP 95.42 £ 7.46 80.42+ 4.8
PAMB 75.14+ 6.08 72.85+2.32
PAMI 81+475 64.57 £1.59
PAMT 76.85 * 5.64 57.42 £2.32
PAMP 7214+ 511 67 £ 3.07
Tiempo cirugia (min) 62.4 1261 59+4.47
Tiempo extubacién
(min) 14+1.51 27.57 £3.24
Fentanilo (mcg/kg) 4.42 +0.49 2.57 £0.49
Sevoflurano ( vol%) 2.85+0.34 2.14+0.18

Abreviaturas: FCB=frecuencia cardiaca basal,FCI= frecuencia cardiaca a la intubacion, FCT= frecuencia cardiaca transquirirgica, FCP=
frecuencia cardiaca en sala de recuperacion. PAMB=presion arterial media basal, PAMI=presion arterial media a la intubacion,

PAMT=presion arterial media transquirtirgica, PAMP=presion arterial media en sala de recuperacion.



Figura 1.

Cambios hemodinamicos (frecuencia cardiaca).
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Figura 2.

Cambios hemodinamicos (presion arterial media).
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Figura 3. Variaciones en los requerimientos anestésicos para mantener una

estabilidad hemodinamica.

Figura 4. Tiempo requerido para lograr una extubacion exitosa.
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Tabla 2.Calidad de la emersion (porcentaje de pacientes que presentaron

eventos).
Grupo
Grupo Control
Dexmedetomidina
(n=7)

(n=7)
Tos a la
extubacion. 428 14.2
Agitacion. 42.8 14.2
Llanto. 428 428
Escalofrio. 28.4 0

Figura 5. Porcentaje de pacientes que presentaron eventos durante la emersion

anestésica.
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DISCUSION:

La administraciéon de la anestesia a pacientes pediatricos sometidos a
adenoamigdalectomia representa un reto debido a las metas que se deben de
alcanzar con la intervencion terapéutica. Dentro de los puntos fundamentales
a considerar destacan la obtencidon y mantenimiento de una estabilidad
hemodindmica transoperatoria, una emersion suave y pronta recuperacion del
estado de alerta procurando ademads el confort del paciente en la sala de
recuperacion.  En base a los efectos clinicos observados con la
administracion de dexmedetomidina parece ser que podria tener un papel

importante como coadyuvante anestésico. "

Actualmente la tUnica indicacion aprobada por la FDA para la
dexmedetomidina es la sedacidon menor a 24 hrs en pacientes adultos

sometidos a ventilacion mecanica en las unidades de cuidados intensivos. ¥



En pacientes pediatricos la experiencia reportada en la literatura del uso de
dexmedetomidina abarca principalmente sedacion para tratamiento no
invasivo (principalmente para estudios radiologicos) y ventilacidon mecanica
en unidades de terapia intensiva, ha sido propuesto como adyuvante en el
retiro de opioides, manejo del delirio y escalofrio postoperatorio, asi como
coadyuvante de la anestesia general y medicacion preanestésica con resultados

muy alentadores. @ @D (42)(43) (44) (45) (46) (47) (48)

La administracion de dexmedetomidina en pacientes pedidtricos sanos no
mostré diferencias significativas en los resultados farmacocinéticos y
farmacodinamicos en comparacion con los obtenidos tras su administracion

en pacientes adultos sanos. "”

La intubacion endotraqueal es un estimulo importante que puede tener
repercusion en la estabilidad hemodindmica, la administracion de
dexmedetomidina 10 minutos antes de la induccion anestésica se reflejo en
una menor fluctuacion de la respuesta a dicho estimulo, dicho resultado puede
ser comparado con el obtenido por Richa y Durmus en sus respectivos

estudios 40

Durante la cirugia, la frecuencia cardiaca y la presion arterial media en
comparacion con el grupo control disminuyeron (40% vy 22%
respectivamente) significativamente durante la primera hora posterior a la
infusion de dexmedetomidina como lo describen los resultados encontrados

por Petroz y cols. "?

Similar al estudio de Deustch y cols."” encontramos un mayor impacto
sobre la frecuencia cardiaca esto probablemente debido al uso de sevoflurano.

La mayoria de los nifios se sedaron varios minutos posterior a la infusion de



dexmedetomidina; la duracion de la sedacion fue variable aunque la mayoria

de los nifios recobraban el estado de alerta con el estimulo verbal.

En nuestro estudio se hizo evidente el gran efecto sinérgico de la asociacion
de agentes anestésicos volatiles, como sevoflurano, con opiaceos y agonistas
alfa-2 durante anestesia general balanceada reduciendo la CAM del
sevoflurano en 25% vy fentanilo en un 41%, resultados similares los

encontramos en el estudio de Diaz y cols.®

El tiempo para la emergencia y la extubacion fueron significativamente
mayores en el grupo dexmedetomidina (P < 0.05) esto habia sido reportado ya

previamente en estudios similares. ®

Se disminuy6 de manera significativa la incidencia y severidad de agitacion
después de amigdalectomia con anestesia utilizando sevoflurano en nifios sin
aumentar la incidencia de efectos colaterales. El numero de eventos de tos
severa por pacientes en el grupo dexmedetomidina fue significativamente
menor en comparacion con el grupo control (p < 0.05) estos resultados son

similares a los descritos por Guler y cols. %

Como ya lo habia advertido Blaine y cols. en su estudio, ningiin paciente en el

grupo dexmedetomidina presentd escalofrio.

No encontramos efectos adversos tras la administracion de dexmedetomidina.
Es importante recalcar que ningin paciente en el grupo dexmedetomidina
presentd datos de depresion respiratoria y la calidad de la sedacion fu€ mejor

en este grupo aunque no fué¢ motivo de estudio.



CONCLUSION.

Se encontré que los valores referidos en la literatura internacional
coinciden con los que se obtuvieron en el presente estudio, apoyando el uso de
la dexmedetomidina como un coadyuvante para la practica diaria de la

anestesiologia.

El nimero de pacientes en el presente estudio es limitado, se propone

reproducirlo en una poblacion mayor para la validacion de los resultados.
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