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INTRODUCCIÓN: 

 

La adenoamigdalectomía es una de los procedimientos quirúrgicos  en 

niños realizado con mayor frecuencia. Amigdalitis crónica o aguda recurrente, 

absceso periamigdalino, hiperplasia amigdalina y síndrome de apnea 

obstructiva del sueño son las indicaciones mayores para cirugía. 

Adicionalmente los pacientes con enfermedad valvular cardíaca se encuentran 

en riesgo para una bacteremia estreptocócica secundaria a la  recurrencia. La 

hiperplasia amigdalina puede conducir a obstrucción crónica de la vía aérea 

resultando en apnea del sueño, retención de CO2, cor pulmonale  y desordenes 

de la deglución  los cuales son eliminados con el retiro de las amígdalas. Las 

metas de la anestesia para adenoamigdalectomía están encaminadas a lograr 

inconciencia en el niño de la manera más atraumática, proveer al cirujano unas 

condiciones operatorias óptimas, establecer una vía intravenosa garantizando 

una ruta para la expansión de volúmen y la administración de medicamentos 

en caso de ser necesario; así como proveer una emergencia rápida para que el 

paciente se encuentre alerta y sea capaz de proteger la vía aérea recientemente 

intervenida. (1) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

 

 

La anestesia general balanceada  moderna es un proceso que se basa al 

menos en la combinación de dos o tres fármacos 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 hipnótico es provisto 

habitualmente por anestésicos volátiles (sevoflurano, desflurano) o agentes 

intravenosos (propofol, etomidato, tiopental, ketamina). En los últimos años 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 simpaticolíticos.(2)(3) El presente estudio 

pretende evaluar la eficacia del uso de una sola dosis inicial de 

dexmedetomidina en pacientes pediátricos sometidos a adenoamigdalectomía.  
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MARCO TEORICO:  

 

La adenoamigdalectomía es una de los procedimientos quirúrgicos  en 

niños realizado con mayor frecuencia. Las metas de la anestesia para 

adenoamigdalectomía están encaminadas a lograr inconciencia en el niño de la 

manera mas atraumática, establecer una vía intravenosa garantizando una ruta 

para la expansión de volumen y la administración de medicamentos en caso de 

ser necesario,  proveer al cirujano unas condiciones operatorias óptimas, así 

como lograr una emergencia rápida para que el paciente se encuentre alerta y 

sea capaz de proteger la vía aérea recientemente intervenida. 

 

La premedicación puede ser utilizada y determinada por el anestesiólogo en la 

visita preanestésica. Los sedantes deben de ser evitados en niños con apnea 

obstructiva del sueño u  obstrucción intermitente por  amígdalas muy grandes. 

Un antisialógogo es frecuentemente utilizado para disminuir las secreciones 

en el campo operatorio. La anestesia es usualmente inducida con un agente 

volátil, oxígeno y óxido nitroso por la mascarilla facial. La presencia de los 

padres en la sala de operaciones durante la inducción con la mascarilla es útil 

en los pacientes que no fueron premedicados. La intubación traqueal se realiza 

de mejor manera bajo una anestesia inhalatoria profunda o cuando se agrega 

un relajante neuromuscular  de acción corta. Existe la posibilidad del paso de 

sangre de la faringe hacia la tráquea durante la cirugía, por esta razón el área 

supraglótica debe de ser ocluida con una gasa vaselinada ó un tubo 

endotraqueal con globo puede ser utilizado para este propósito. El monitoreo 

básico consiste en ECG, presión arterial, pulsioximetro y CO2 espirado. 
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La emergencia de la anestesia debe de ser rápida  y el niño debe estar alerta 

antes de ser trasladado al área de recuperación. El niño 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 vía aérea y faringe son de gran 

importancia para la prevención de aspiración, laringospasmo y obstrucción de 

la vía aérea. (1)(4) 

 

El estado anestésico es un proceso dinámico, el cual debe producir 

inconsciencia, manteniendo un estado hipnótico adecuado que esté asociado 

con relajación neuromuscular y analgesia suficiente para permitir un control 

adecuado de la respuesta metabólica y simpática al estrés anestésico-

quirúrgico; este estado se conoce como anestesia general adecuada, 

adecuación de la anestesia general  o anestesia general balanceada; a la vez se 

debe ofrecer rápida recuperación y retorno al estado de alerta, así como el 

comfort del paciente en la sala de recuperación y periodo postquirúrgico 

inmediato(5) ya que de acuerdo al estudio de Lane y cols. la presencia de 

eventos como náusea y/o vómito y/o desaturación prolongan la estancia de los 

pacientes pediátricos en la sala de recuperación.(6) 

  

En los últimos años 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 

simpaticolíticos.(7)(8)(9)(10)(11)(12)(13) 

 

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. 
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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 

administración intravenosa. Los efectos en los órganos blanco de la 

dexmedetomidina son mediados por la vía postsináptica en los receptores alfa-

2 adrenérgicos y una activación subsecuente de una proteína G lo cual resulta 

en una retroalimentación inhibitoria y disminución de  la actividad de la 

adenilciclasa. Una disminución del AMP cíclico intracelular y de la actividad 

de una proteíncinasa dependiente de AMPc resulta en la desfosforilización de 

los canales iónicos. La alteración de la función de los canales, de la 

translocación de iones y la conductancia de membrana lleva a una 

disminución de la activación neuronal y los efectos clínicos de sedación y 

ansiolísis. La acción central de los alfa-2 agonistas también activa receptores 

en el centro vasomotor medular reduciendo la cantidad de norepinefrina dando 

como resultado una simpaticolísis central llevando a disminución de la 

frecuencia cardíaca y presión arterial. (9)(10) 

Debido a  que el receptor central  alfa-2 adrenérgico presináptico es un 

receptor retroalimentador negativo, el agonismo a este receptor resulta en una 

liberación disminuida de catecolaminas de la terminal nerviosa. La 

estimulación de la corriente parasimpática del sistema nervioso central y la 

inhibición de la corriente del locus ceruleus en el tallo cerebral juegan un 

papel predominante en la sedación y ansiolísis producida por estos agentes. La 

disminución del gasto noradrenérgico del locus ceruleus permite el aumento 

en la activación  de las neuronas inhibitorias, siendo más importantes las del 
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sistema aminobutírico. Los efectos analgésicos y la potenciación de la 

analgesia debida a opioides resultan de la activación de los receptores alfa-2 

adrenérgicos en el cuerno dorsal de la medula espinal y la inhibición de la 

liberación de la sustancia P. (10) (12) 

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 sedación, ansiolísis, analgesia, disminución de 

la MAC de los anestésicos volátiles, disminuye los niveles de renina y 

vasopresina  dando como resultado diurésis, bloqueo del sistema nervioso 

simpático y la disminución de la frecuencia cardiaca y presión arterial.(9)(10) 

 

En adultos voluntarios sanos, el perfil farmacocinético de dexmedetomidina 

incluye una fase rápida de distribución (vida media de distribución de 6 

minutos), una vida media de eliminación de 2 hrs  y un volumen estable de 

distribución de 118 litros. En los rangos de infusión de 0.2 a 0.7 mcg/kg/hr 

administrada en una infusión 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 glucoproteína, su metabolismo es 

hepático con una excreción limitada de medicamento sin cambios en orina y 

heces.(10) (14)(15) En los pacientes pediátricos estos valores  son similares como lo 

demostró el estudio de Petroz y colaboradores.(16) 
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EFECTOS DE LA DEXMEDETOMIDINA EN LOS ORGANOS BLANCO 

 

Efectos cardiovasculares y hemodinámicos:  

 

Frecuencia cardiaca, presión arterial, gasto cardíaco y contractilidad cardíaca. 

 

Hipotensión y bradicardia han sido reportados en pacientes adultos 

especialmente en presencia de comorbilidad con enfermedad cardíaca, cuando 

se administra con otros medicamentos que poseen efectos cronotrópicos 

negativos o secundario a la administración de la dosis en bolo rápido. En 

adultos voluntarios sanos hay un efecto bifásico secundario a 

dexmedetomidina con un incremento inicial en la presión arterial sistólica y 

un descenso reflejo de la frecuencia cardíaca seguido por una estabilización de 

la presión arterial y frecuencia cardíaca a valores por debajo de los basales. La 

estimulación de los receptores alfa-2 adrenérgicos postsinápticos resulta en 

vasoconstricción y el incremento inicial en la presión arterial sistólica, 

mientras que el descenso eventual de la presión arterial y la frecuencia 

cardíaca resultan de la estimulación central de los receptores alfa-2 

presinápticos originando simpaticolísis. En adultos voluntarios sanos la 

administración de 0.25, 0.5, 1.0 y 2.0 mcg/kg en infusión de 2 minutos resultó 

en disminución 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 
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como dosis en bolo de 1 mcg / kg en 15 minutos seguido por una infusión de 

0.4 mcg / kg/ hr resultando en la administración de una dosis promedio de 

1.47 mcg/kg antes de la inducción de propofol. El protocolo  fue corregido 

disminuyendo la dosis de bolo a 0.7 mcg/kg seguido de una infusión de 0.27  

mcg/kg/hr y no hubo problemas subsecuentes.(18) 

 

En una cohorte de 80 niños con rangos de edad de 1 a 12 años no ocurrió 

hipotensión o bradicardia significativa con la administración 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 

cardíaca en los pacientes anestesiados con sevoflurano en comparación a 

aquellos que recibieron desflurano (104 ± 16 vs. 120 ± 17 lpm.  p < a 0.01)(19) 

 

En el estudio de Hammer y cols.(20)se observó que la dexmedetomidina 

deprime significativamente la función del nodo sinusal y AV en pacientes 

pediátricos. No tiene un efecto directo en la refractariedad de los ventrículos o 

aurículas. No se observaron bloqueos espontáneos del nodo AV aunque todos 

los pacientes tenían conducción AV normal de base. La dexmedetomidina se 

asoció con un incremento en la presión arterial media compensada con una 

disminución de la  frecuencia cardíaca. Los cambios en la conducción  

observados en este estudio podrían relacionarse con una disminución del tono 

simpático en el sistema nervioso central o en respuesta refleja  a la 

vasoconstricción sistémica causada por dexmedetomidina. 

 

Los estudios clínicos en adultos han demostrado que la administración 

perioperatoria de alfa-2 agonistas puede modificar la incidencia de eventos 
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cardiovasculares incluyendo isquemia miocárdica. Los efectos protectores de 

la dexmedetomidina adicionalmente incluyen mejora de la disfunción 

secundaria a isquemia y prevención de arritmias inducidas por 

catecolaminas.(21). 

 

La hipoxia seguida de una reoxigenación expone al miocardio a un estrés 

oxidativo resultando en daño y muerte de los tejidos y disfunción miocárdica. 

En ratas expuestas a 60 minutos de hipoxia la dexmedetomidina administrada 

antes mejoró significativamente la presión del ventrículo izquierdo posterior a 

la reoxigenación. (22) 

 

 

Efectos respiratorios. 

 

Ventilación. 

 

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 saturación de oxígeno, PaCO2, curva de respuesta al CO2 con 

reinhalación de CO2 y pletismografía. Con dosis de 1 y 2 mcg/kg la PaCO2 se 

incrementó de manera significativa con los efectos máximos a los 10 minutos 

posteriores a la dosis. El incremento de la PaCO2 basal fue de 5.0 y 4.2 mmHg  

con las dosis de 2 y 1 mcg/kg respectivamente. El efecto persistió por 60 

minutos secundarios a la dosis de 1 mcg/kg y por 105 minutos con la dosis de 

2 mcg/kg. El aumento resultó predominantemente de un volumen corriente 

disminuido con menor efecto sobre la frecuencia respiratoria. Los autores 

también notaron episodios cortos de apnea y de ventilación irregular en 
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algunos sujetos los cuales ocurren mas comúnmente con las dosis más 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) (23)A pesar que la saturación de oxigeno disminuyó 

con los episodios obstructivos la saturación al aire ambiente promedio 

permaneció en 95% secundaria a la dosis de dexmedetomidina.  

 

Finalmente en el estudio de Hsu y cols. (24) en pacientes pediátricos no se 

notaron efectos adversos en la ventilación secundarios a la administración de 

dexmedetomidina y parece ser clínicamente segura su administración incluso 

en altas dosis aunque cause falta de respuesta a estímulos. Aun así 

concentraciones por arriba del límite terapéutico no causan acidosis 

respiratoria ni apneas prolongadas que originen desaturación. Algunos 

pacientes demostraron un periodo de incremento en la ventilación minuto 

durante la curva de respuesta al CO2 (despertar hipercápnico) que se 

correlaciona con los cambios en el índice Biespectral. Los autores notaron que 

cambios similares ocurren durante el sueño natural y que estos hallazgos 

pueden resultar del mecanismo de acción en el locus ceruleus y su 

convergencia en la vía del sueño natural.  

 

Reactividad de la vía aérea.  

 

En modelos caninos la administración intravenosa pero no la inhalada 

demostró prevenir la broncoconstricción inducida por histamina. No se 

encontraron estudios en humanos. (25) 

 

 

Neevia docConverter 5.1



Efectos sedativos. 

 

La dexmedetomidina ha sido asociada con el término �arousable sedation�,  

los pacientes recibiendo dexmedetomidina típicamente pueden responder a 

órdenes y realizar pruebas psicomotoras cuando despiertan suavemente de su 

estado de sedación sin necesidad de disminuir o parar la infusión. (26) 

 

La respuesta sedativa a la dexmedetomidina ha demostrado tener propiedades 

paralelas al sueño natural. Usando resonancia magnética funcional el 

señalamiento dependiente del nivel de oxígeno sanguíneo (una correlación de 

la actividad cerebral local), los cambios con la sedación inducida con 

dexmedetomidina tienen una tendencia similar con la vista durante el sueño 

natural. Estos hallazgos sugieren una ventaja clínica de la dexmedetomidina 

en el patrón de sedación paralelo al sueño natural cuando es comparado con 

otros agentes (barbitúricos, benzodiacepinas y propofol) comúnmente 

utilizados para sedación en UCI. Estos agentes disrumpen el patrón normal 

electroencefalográfico 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 

disrupción del ciclo del sueño natural  teóricamente podría prevenir tales 

problemas. (27) 

 

Los efectos adicionales sobre el sistema nervioso central y periférico incluyen 

la prevención de la rigidez muscular inducida por los opioides y la atenuación 

de escalofríos. 
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Esto fué demostrado por la disminución de rigidez muscular durante la 

inducción anestésica secundaria a dexmedetomidina en adultos sometidos a 

revascularización coronaria (37.5% vs. 82.5%) En el mismo estudios la 

presencia de escalofríos disminuyó de 32.5 % vs.  57.5%. (28) 

 

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 tránsito gastrointestinal y vaciamiento gástrico. A pesar de que los tres 

medicamentos inhibieron el tránsito gastrointestinal en una manera dosis 

dependiente el efecto de la morfina fue mayor  que clonidina o 

dexmedetomidina los cuáles solo inhibieron de manera débil el tiempo de 

vaciamiento gástrico. (29) 

 

Efectos endocrinológicos. 

 

En las dosis utilizadas clínicamente no existe evidencia que sugiera que la 

dexmedetomidina deprima la función adrenocortical como ocurre con 

etomidato. Sin embargo los estudios demostraron que  grandes dosis de 

dexmedetomidina son capaces de inhibir la esteroidogénesis. (30) 

 

Bloqueo neuromuscular. 

 

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

el bloqueo neuromuscular. En ratas se administró vecuronio en infusión 

continua para producir un estado de depresión de la primera espiga (T1) del 
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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 administración. Después de 30 minutos hubo menor diferencia entre los dos 

grupos; de cualquier forma los autores concluyeron que estos efectos no tienen 

significancia clínica. (31) Talke et al. encontraron en pacientes voluntarios sanos  

a los que se administró rocuronio para disminuir el T1 en un 50 % y 

administración conjunta de dexmedetomidina que a pesar de que hubo 

alteraciones en la altura de la espiga de T1 y de las concentraciones 

plasmáticas de rocuronio estos podrían ser explicados por la alteración en  la 

farmacocinética del rocuronio. (32) 

 

APLICACIONES CLINICAS. 

La dexmedetomidina es utilizada como agente  coadyuvante para  

sedación  y  analgesia en pacientes pediátricos en la unidad de cuidados 

intensivos y en la sedación durante los procedimientos no invasivos en 

radiología.(33) (34) También juega un papel importante en la anestesiología para 

prevenir  el delirio al emerger del estado anestésico  y el  escalofrío posterior 

en la sala de recuperación post anestésica. (35) (36) (37) (38) 

 

La dosis utilizada de dexmedetomidina para  anestesia y sedación durante 

procedimientos  no invasivos como en estudios radiológicos, varían desde una  

dosis de carga de 1-2 µg/kg seguidos de  infusión  continua de  0.5-1.14 

µg/kg/h, manteniendo a la mayoría de los pacientes con una ventilación 

espontánea. Para  procedimientos  invasivos, como  craneotomía despierto o  

cateterización cardiaca, la dosis varia desde una dosis de carga de  0.15 a 1 

µg/kg seguida de una infusión continua de  0.1-2 µg/kg/h.(39) (40)Los efectos  
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hemodinámicos y  respiratorios  adversos  son  mínimos con una buena 

tolerancia en la mayoría de los pacientes. La eficacia de la dexmedetomidina 

varía dependiendo de las situaciones clínicas: la eficacia es mayor durante los 

procedimientos no invasivos como la resonancia magnética y es menor en 

procedimientos invasivos como la cateterización cardiaca.  
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HIPOTESIS: 

 

 Por sus acciones farmacológicas los  pacientes pediátricos sometidos a 

adenoamigdalectomía se verían beneficiados con el uso de dexmedetomidina. 
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JUSTIFICACION: 

 

Debido al amplio uso de la dexmedetomidina en la práctica diaria de la 

anestesiología, se pretende corroborar los resultados referidos en la 

bibliografía internacional. 
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MATERIAL Y METODOS: 

 

 

Diseño del estudio: ensayo clínico controlado. 

 

Población: pacientes pediátricos atendidos en el Departamento de 

Otorrinolaringología programados para adenoamigdalectomía. 

 

Espacio y tiempo: Hospital General de San Juan del Rio, Querétaro y 

Hospital Español de México. El estudio abarcó el periodo entre marzo del 

2008 y agosto de 2008. 

 

Criterios de inclusión: pacientes de 5 a 16 años de edad, ambos sexos, 

pertenecientes a la clasificación de la ASA I y II, con diagnóstico de 

amigdalitis o adenoamigdalitis crónica recurrente sin respuesta a múltiples 

esquemas terapéuticos programados de manera electiva  a 

adenoamigdalectomía.  

 

Criterios de exclusión: Falta de consentimiento, diagnostico de cardiopatía. 

 

Se midieron las siguientes variables: estabilidad hemodinámica 

perioperatoria (frecuencia cardiaca y presión arterial media), tiempo necesario 

para la extubación, calidad de la emersión anestésica (agitación, llanto o tos)  

y evolución clínica trans y posoperatoria inmediata; así como los 

requerimientos anestésicos. 
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Posterior al consentimiento se realizó historia clínica completa, revisión de 

exámenes de laboratorio y valoración preoperatoria. Las técnicas quirúrgica y 

anestésica fueron las mismas en todos los pacientes, asignados en forma 

aleatoria a dos grupos: 

 

• Grupo I (Control): pacientes sometidos a adenoamigdalectomía 

con técnica anestésica convencional. 

 

• Grupo II (Dexmedetomidina): pacientes sometidos a 

adenoamigdalectomía con técnica anestésica convencional más 

dosis de carga de dexmedetomidina de 0.5 mcg /kg de peso en 

infusión 10 minutos previos a la inducción anestésica. 

 

Quince minutos antes de la cirugía todos  los pacientes fueron medicados con 

0.05 � 0.1  mg/kg de midazolam. El monitoreo no invasivo pre, trans y 

posoperatorio incluyó electrocardiograma, capnografía,  oximetría digital y 

medición de presión arterial. 

 

En el grupo dexmedetomidina se administró la dosis de carga de 0.5 mcg/kg 

en un periodo de 10 minutos. La inducción anestésica se llevó a cabo por vía 

intravenosa con 2.5 mg/kg de propofol y 2 mg/kg de fentanilo. La intubación 

orotraqueal se facilitó con la administración de bromuro de vecuronio a dosis 

de 0.1 mg/kg. Para el mantenimiento anestésico se empleó sevoflurano a 

volumen variable y oxígeno a 100 % mediante circuito semicerrado. Se realizo  

ventilación mecánica y se hicieron  los ajustes necesarios para obtener un 

ETCO2 de 35 mmHg en promedio.  Todos los pacientes recibieron una dosis 

inicial de 2 µg/kg de fentanil; teniendo como objetivo una PAM entre 55 y 70 
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mmHg se administraron bolos de fentanilo de 1 mcg/kg y/o aumento del 0.2 % 

del dial del vaporizador de sevoflurano cuando se requería.  En el 

transoperatorio a todos los pacientes se les aplicó una dosis única de 1 mg/kg 

de ketorolaco I.V.  

 

Los registros de constantes vitales que se efectuaron fueron: una toma basal 

previa, a la intubación orotraqueal y posteriormente cada cinco minutos hasta 

finalizar la cirugía, lo mismo que en la sala de recuperación hasta el traslado a 

hospitalización. 

 

 

La emersión anestésica postoperatoria fue calificada de la siguiente forma: 

 

• Tranquila: despertar sin agitación ni llanto o tos. 

• Intranquila: despertar con agitación y/o llanto y/o tos. 

 

La evolución clínica 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 área de recuperación. 

• Inestable: variación de las constantes vitales que ameritó incremento de 

las dosis de anestésicos. Alteración de los signos vitales en el área de 

recuperación que ameritó la intervención terapéutica.  
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RESULTADOS: 

Se incluyeron  14 pacientes en el estudio, 8 del sexo masculino y 6 del 

sexo femenino,  no existieron diferencias significativas  entre las 

características de los pacientes, ASA ó signos vitales basales. El tipo  de 

cirugía y la duración de los procedimientos fueron similares en ambos grupos 

(tabla 1).  

Durante el estudio se logró un mejor control de los signos vitales en el grupo 

dexmedetomidina en comparación con el grupo control (figura 1 y 2); así 

mismo se logró disminuir la cantidad de sevoflurano y fentanilo requeridos 

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

El tiempo necesario para la extubación fué mayor para el grupo 

dexmedetomidina en comparación con el grupo control (tabla 1 y figura 4) 

aunque la calidad de la emersión anestésica fué mejor para los pacientes a los 

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

No existieron períodos de hipertensión, hipotensión o bradicardia que 

ameritaran intervención terapéutica. 
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Tabla 1. Datos demográficos y datos intraoperatorios (promedio ± desviación estándar). 

 

 

Grupo 

Control 

(n=7) 

Grupo 

Dexmedetomidina 

(n=7) 

Edad (años) 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 (I:II) 3:4 3:4 

FCB 97.14 ± 3.84 91.14 ± 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 ± 4.75 64.57 ± 1.59 

PAMT 76.85 ± 5.64 57.42 ± 2.32 

PAMP 72.14 ± 5.11 67 ± 3.07 

Tiempo cirugía (min) 62.4 ± 2.61 59±4.47 

Tiempo extubación 

(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 cardíaca basal,FCI= frecuencia cardíaca a la intubación, FCT= frecuencia cardíaca transquirúrgica, FCP= 

frecuencia cardíaca en sala de recuperación. PAMB=presión arterial media basal, PAMI=presión arterial media a la intubación, 

PAMT=presión arterial media transquirúrgica, PAMP=presión arterial media en sala de recuperación. 
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Figura 1. Cambios hemodinámicos (frecuencia cardíaca). 

 

 

 

Figura 2. Cambios hemodinámicos (presión arterial media). 
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Figura 3. Variaciones en los requerimientos anestésicos para mantener una 

estabilidad hemodinámica. 

 

 

 

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

eventos).  

 

 

Grupo Control 

(n=7) 

Grupo 

Dexmedetomidina 

(n=7) 

Tos a la 

extubación. 42.8 14.2 

Agitación. 42.8 14.2 

Llanto. 42.8 42.8 

Escalofrío. 28.4 0 

 

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

anestésica. 
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DISCUSION: 

La administración de la anestesia a pacientes pediátricos sometidos a  

adenoamigdalectomía representa un reto debido a las metas que se deben de 

alcanzar con la intervención terapéutica.  Dentro de los puntos fundamentales 

a considerar destacan la obtención y mantenimiento de una estabilidad 

hemodinámica transoperatoria, una emersión suave y  pronta recuperación del 

estado de alerta procurando además el confort del paciente en la sala de 

recuperación. (1) En base a los efectos clínicos observados con la 

administración de dexmedetomidina parece ser que podría tener un papel 

importante como coadyuvante anestésico. (9) (11) 

Actualmente la única indicación aprobada por la FDA para la 

dexmedetomidina es la sedación menor a 24 hrs en pacientes adultos 

sometidos a ventilación mecánica en las unidades de cuidados intensivos. (10) 
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En pacientes pediátricos la experiencia reportada en la literatura  del  uso de 

dexmedetomidina abarca principalmente sedación para tratamiento no 

invasivo (principalmente para estudios radiológicos) y ventilación mecánica 

en unidades de terapia intensiva, ha sido propuesto como adyuvante en el 

retiro de opioides, manejo del delirio y escalofrío postoperatorio, así como 

coadyuvante de la anestesia general y medicación preanestésica con resultados 

muy alentadores. (9) (41) (42) (43) (44) (45) (46) (47) (48) 

La administración de dexmedetomidina en pacientes pediátricos sanos no 

mostró diferencias significativas en los resultados farmacocinéticos y 

farmacodinámicos en comparación con  los obtenidos tras su administración 

en pacientes adultos sanos. (15) 

La intubación endotraqueal es un estímulo importante que puede tener 

repercusión en  la estabilidad hemodinámica, la administración de 

dexmedetomidina 10 minutos antes de la inducción anestésica se reflejo en 

una menor fluctuación  de la respuesta a dicho estímulo, dicho resultado puede 

ser comparado  con el  obtenido por  Richa y Durmus en sus respectivos 

estudios (49) (50) 

Durante la cirugía,  la frecuencia cardiaca y la presión arterial media en 

comparación con el grupo control disminuyeron (40% y  22% 

respectivamente) significativamente durante la primera hora posterior a la 

infusión de dexmedetomidina como lo describen  los resultados encontrados 

por Petroz y cols. (16)  

Similar al estudio de Deustch y cols.(19) encontramos un mayor impacto 

sobre la frecuencia cardíaca esto probablemente debido al uso de sevoflurano. 

La mayoría de los niños se sedaron varios minutos posterior a la infusión de 
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dexmedetomidina; la duración de la sedación fue variable aunque la mayoría 

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

En nuestro estudio se hizo evidente el gran efecto sinérgico de la asociación 

de agentes anestésicos volátiles, como sevoflurano, con opiáceos y agonistas 

alfa-2 durante anestesia general balanceada reduciendo la CAM del 

sevoflurano en 25% y fentanilo en un 41%, resultados similares los 

encontramos en el estudio de Diaz y cols. (2) 

El tiempo para la emergencia y la extubación fueron significativamente 

mayores en el grupo dexmedetomidina (P < 0.05) esto había sido reportado ya 

previamente en estudios similares. (49)    

Se disminuyó de manera significativa la incidencia y severidad de agitación 

después de amigdalectomía con anestesia utilizando sevoflurano en niños sin 

aumentar la incidencia de efectos colaterales. El número de eventos de tos 

severa por pacientes en el grupo dexmedetomidina fue significativamente 

menor en comparación con el grupo control (p < 0.05) estos resultados son 

similares a los descritos por Guler y cols. (36) 

Como ya lo había advertido Blaine y cols. en su estudio, ningún paciente en el 

grupo dexmedetomidina presentó escalofrío.  

No encontramos efectos adversos tras la administración de dexmedetomidina. 

Es importante recalcar que ningún paciente en el grupo dexmedetomidina 

presentó datos de depresión respiratoria y la calidad de la sedación fué mejor 

en este grupo aunque no fué motivo de estudio. 
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CONCLUSION. 

 

Se encontró 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 práctica diaria de la 

anestesiología. 

 

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

reproducirlo  en una población mayor para la validación de los resultados. 
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