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RESUMEN. 

Introducción: Investigar si la combinación de DEX con Ropivacaina para bloqueo 

peridural lumbar produce sedación y si esta es dosis dependiente; y si dicha 

combinación de drogas tiene influencia sobre los tiempos de latencia  y duración 

del bloqueo. 

Material y métodos: Se estudiaran 40 pacientes adultos de ambos sexos, con 

riesgo anestésico quirúrgico (RAQ) I a II que vayan a ser sometidos a cirugía bajo 

efecto de analgesia regional (bloqueo peridural lumbar) con Ropivacaina sola o 

con Ropivacaina mas DEX a dosis de 0.5, 0.75 y 1 mcg kilo. Las cirugías podrán 

ser del área de cirugía general, urología ginecología y ortopedia. 

Resultados: Con la finalidad de simplificar las variaciones que se presentaron 

durante todo el transoperatorio en relación al grado de sedación, calculamos un 

promedio de promedios del grado de sedación tomando como base los promedios 

obtenidos a los 10, 15, 30, 45 y 60 minutos del transoperatorio. El promedio de 

promedios del grado de sedación observado durante el transoperatorio para el 

subgrupo A fue de 2.62±0.3, para el subgrupo B de 3.26±0.7, para el subgrupo C 

3.7±0.5  y para el grupo control de 2.0±0.  

Discusión: Con este estudio realizado observamos que la combinación DEX con 

Ropivacaina en espacio peridural es una opción mas para anestesia regional, 

siendo efectiva para cirugías de abdomen bajo y extremidades inferiores a 

diferentes dosis y sin compromiso ventilatorio. 
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INTRODUCCION. 

 La palabra nocicepción es un término fisiológico que se refiere al conjunto 

de funciones del sistema nervioso que  se encargan de que se lleve a cabo la 

percepción de dolor. La evolución del concepto de  nocicepción nos ha mostrado  

su gran complejidad, y ha permitido la disección a nivel molecular de varios de los 

sistemas neuronales involucrados. De una manera simplista podemos considerar 

que en relación al dolor  existen vías nerviosas  ascendentes excitatorias, las 

cuales se inician en la periferia con las terminaciones nerviosas de la neurona 

aferente primaria, en estas se llevan a cabo los eventos que se conocen  como 

transducción de el dolor, posteriormente el impulso nociceptivo viaja a lo largo del 

axón de la aferente primaria, a esto se le llama transmisión, es en este punto 

donde actúan los anestésicos locales; el axón de la aferente primaria llega hasta la 

médula espinal, específicamente a las astas posteriores de  la médula, en donde 

hace sinapsis con otra neurona conocida como interneurona, en este lugar, la 

aferente primaria libera varios mediadores químicos excitatorios, entre los que se 

encuentra la sustancia P que es un péptido de once aminoácidos, o bien 

aminoácidos excitatorios como son el glutamato y el aspartato; postsinapticamente 

la interneurona mencionada tiene receptores para estas sustancia excitatorias. 

Una vez que las interneuronas son activadas por estos mediadores químicos, van 

a conducir el dolor por los haces espinotalámicos y espinoreticular hasta llegar al 
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tálamo y a la sustancia reticular y de ahí a la corteza cerebral en donde se lleva a 

cabo el mecanismo de percepción de dolor. 

 La contraste de los sistemas neuronales ascendentes excitatorios, son los 

sistemas  inhibitorios que convergen  con los anteriores a nivel medular para llevar 

a cabo la modulación del dolor a este nivel. Existen varios de estos sistemas 

inhibitorios moduladores, alguno de ellos se encuentran localmente en la medula 

como son los circuitos neuronales encefalinérgicos, otros descienden de partes 

más rostrales del encéfalo, como son las neuronas liberadoras de endorfinas; en 

general estos sistemas que liberan opiáceos  endógenos a nivel medular actúan 

sobre la aferente primaria, inhibiendo la liberación de los mediadores químicos 

excitatorios. Además hay otros sistemas descendentes inhibitorios adrenérgicos, 

que liberan norepinefrina en la médula, este mediador químico actúa 

postsinapticamente en la interneurona produciéndole una hiperpolarización, lo cual 

contribuye a que los mediadores excitatorios no puedan actuar fácilmente, por lo 

que se produce un efecto antinociceptivo. 1,2  

 Para la presente investigación nos interesan en particular estos sistemas 

descendentes inhibitorios adrenérgicos; acerca del papel que juegan en la 

nocicepción, pudo verse de una manera mas clara cuando un estudio en el que se 

provocaba una estimulación de neuronas bulboespinales monoaminérgicas, 

producía liberación de norepinefrina a nivel medular, lo cual se acompañaba de 

analgesia,3  lo anterior condujo a que se investigaran los efectos de la clonidina 

(un agonista de receptores alfa-2 adrenérgicos) inyectada por vía subaracnoidea, 
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lo que permitió observar que la clonidina a nivel medular inhibía la liberación  de 

sustancia P4, así como el disparo de neuronas nociceptivas 5, producida por un 

estimulo nocivo, y también produjo analgesia 6. Más tarde se  observo en 

humanos que la clonidina intratecal producía analgesia en pacientes que  tenían 

tolerancia al uso intratecal de opioides 7, y además sin los efectos secundarios 

como nauseas, vómitos, prurito o depresión respiratoria. 

 Los efectos antinociceptivos producidos por  agonistas alfa-2 adrenérgicos 

como clonidina dio lugar a que se investigara el uso de este tipo de drogas como 

coadyuvante de la anestesia general, en dichas investigaciones, se puso en claro 

que el uso de estos agentes,  en especial la clonidina, reducían de manera 

significativa los requerimientos de drogas anestésicas, 8,9,10  disminuía la 

respuesta hemodinámica a estímulos nocivos, también disminuye el consumo de 

oxigeno 12, así como la frecuencia de temblores en el posoperatorio 13. Además, 

durante la analgesia  regional, incluso el bloqueo de nervios periféricos la clonidina 

prolonga la  duración del bloqueo 14.las investigaciones anteriores estimularon el 

diseño de drogas agonistas alfa-2 adrenérgicas con mayor selectividad sobre la 

población de receptores alfa-2 A,  lo cual culmino con la síntesis de 

Dexmedetomidina (DEX). La presentación de  clorhidrato de dexmedetomidina es 

un frasco ámpula que contiene 200mcgde la droga en 2ml, esta droga es un 

agonista de los receptores alfa-2 adrenérgicos, cuyas acciones principales son la 

sedación  y analgesia, y está indicado para usarla en las unidades de cuidados 

intensivos para sedar a pacientes que se encuentran intubados y ventilados 

mecánicamente, sin embargo, las DEX  posee un amplio rango de propiedades 
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farmacológicas, pues la sedación  y la analgesia que produce están exentas de 

depresión respiratoria, tiene propiedades adicionales simpaticolíticas  como son: 

menor ansiedad, estabilidad hemodinámica, disminución de la respuesta hormonal 

al estrés y reducción de la presión intraocular. Las acciones sedantes de la DEX 

están mediadas por receptores  alfa-2 adrenérgicos en el Locus Cerúleos. La 

acción analgésica esta mediada por las mismas acciones que ejerce la clonidina a 

nivel medular como se menciono anteriormente. Después de su administración 

intravenosa, la DEX tiene una fase de distribución cercana a los 10 minutos; la  

vida media de eliminación total es de aproximadamente 2 horas. La  DEX es 

eliminada casi exclusivamente por metabolismo hepático con eliminación urinaria 

del fármaco del 95% y 4% en las heces 15. Los metabólitos excretados 

principalmente son glucurónidos. Las DEX debe de individualizarse y titularse al 

efecto clínico deseado, como guía se recomienda ya sea para la sedación y 

analgesia en pacientes intubados en la unidad de  cuidados intensivos o  en 

pacientes sometidos a anestesia general. Se recomienda iniciar con dosis de 

carga de 1.0 mcg por kilo durante 10 minutos, seguidos de infusión  de 

mantenimiento en el rango de 0.2 a 0.7 mcg por kilo por hora. En el departamento 

de anestesiología del Hospital General Tacuba hemos tenido experiencias previas 

con el uso de DEX por infusión para analgesia posoperatoria y como coadyuvante 

en la anestesia general, por infusión intravenosa como coadyuvante  de la 

anestesia regional (Bloqueo Peridural), por vía oral en niños que fueron sometidos 

a anestesia general, por vía intramuscular, por vía intramuscular para pacientes 

sometidas a cirugía  de cataratas. De estas experiencias podemos resumir que la 



10 

 

DEX potencializa las acciones de los analgésicos empleados en el posoperatorio 

como es el Ketorolaco trometamina, durante el transoperatorio mostraron una 

disminución en los requerimientos de sevofluorano y fentanil, el mismo efecto se 

observo  cuando se administro por vía oral o intramuscular antes de la anestesia 

general para pacientes pediátricos y operados de catarata respectivamente, 

cuando se administro por infusión  como coadyuvante del bloqueo peridural con 

anestésicos locales observamos una prolongación de la duración del bloqueo y del 

grado de sedación transoperatorio cuando se le comparo con placebo. 

  Por otro lado la administración de agonistas alfa2 adrenérgicos de primera 

generación  por vía peridural y subaracnoidea en animales 6, 16,17 y en humanos 

18,19,20 mostro sus potentes efectos antinociceptivos , lo cual sirvió como base 

para que se iniciara la exploración de los efectos de la DEX inyectada por vía 

epidural en combinación con anestésicos locales, los resultados han sido 

prometedores 21,22,23,24. 

La ropivacaina fue sintetizada por Akerman en 1985. Es un enantiómero; la sal 

hidroclorato de la 2´-6´- pipecoloxilidina sintetiza a partir de la mepivacaína. Esta 

preparada como el L-isómero puro. 

La adición de radicales al extremo aromático o amina del AL aumenta el grado de 

unión a las proteínas, que se considera como el responsable de una mayor 

duración de acción de la actividad anestésica. 

La evidencia actual sugiere que posee una liposolubilidad intermedia entre la 

mepivacaína y la bipuvacaína, así como un efecto intrínseco vasoconstrictor. 
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Aunque posee una latencia similar ala bupivacaína, su potencia es equivalente al 

0.75 de la potencia de ésta. Ya se ha mencionado que los enantiomorfos levógiros 

poseen una menor cardiotoxicidad que las mezclas racémicas o que los 

enantiomorfos dextrógiros. Su menor liposolubilidad ocasiona un bloqueo motor 

mas reducido, ya que penetra con mayor dificultad la fibra nerviosa motora, por lo 

cual con la ropivacaina se puede lograr una buena disociación sensitivo-motora, 

en especial cuando se utilizan bajas concentraciones, ya que penetra con mayor 

rapidez las fibras C que las A y produce un bloqueo que depende de la frecuencia 

potente relacionada con su liposolubilidad y peso molecular. Se ha señalado ya su 

utilidad para la analgesia posoperatoria y obstétrica, así como que la ropivacaina 

presenta menor cardiotoxicidad y toxicidad del SNC que la bupivacaína. Su 

difusión en la clínica está esencialmente ligada a estas características. 

De los estudios realizados hasta el momento se desprende su utilidad en 

anestesia de plexo en concentración a 0.5%, latencia de 5 minutos y tiempo de 

efectividad entre 20 y 30 minutos, con una duración entre 6 y l0 hrs.  A nivel 

epidural, en concentraciones de 0.5 a 0.75 y 1%, presento una latencia de 4 a 6 

minutos, mientras la duración de la anestesia fue de entre 4 y 6 hrs. Como todas 

las amidoamidas, se metaboliza en el hígado en los microsomas hepáticos, siendo 

su coeficiente de extracción hepático muy variable (se sitúa entre 0.2 y 0.6). Solo 

1% se elimina por riñón sin modificaciones. 

La ropivacaína peridural no altera el flujo sanguíneo uteroplacentario ni la 

circulación fetal. Su efecto vasoconstrictor  permite utilizarla sin adrenalina, sin 
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alterar el tiempo de bloqueo. Su presentación farmacéutica es en ampolletas  de 

polipropileno a 0.2, 0.75 y a 1 % de 10 y 20 cc, y en bolsas de polipropileno de l00 

y 200cc a 0.2% sin conservadores. 

La ropivacaina se ha utilizado por diferentes vías de administración, en casi todas 

las técnicas de anestesia y analgesia regional, con pacientes de ambos sexos y 

edades que abarcan desde los niños hasta los octagenarios, con estados físicos I-

III, al igual que en embarazadas y en enfermos con dolor no quirúrgico, con 

resultados satisfactorios. 

El agregar DEX a la Ropivacaina para bloqueo peridural podemos considerar que 

el agonista alfa 2 adrenérgico  juega un papel de coadyuvante en el sentido de 

que va a producir efectos sedantes a los pacientes, pero por otro lado sus efectos 

a nivel  medular definitivamente son antinociceptivos, además de potencializar el 

efecto bloqueante del dolor del anestésico local, en este sentido puede ser  

utilizado el concepto de analgesia regional balanceada. Los efectos sedantes y la 

potencialización de la acción bloqueante de la Ropivacaìna , así como el tiempo 

de duración del bloqueo  es muy posible que sea dosis dependiente. Por lo 

anterior diseñamos la  presente  investigación para utilizar dosis crecientes de 

DEX en el rango 0.5 a 1.0 mcg por kilo de peso. 
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OBJETIVOS. 

Investigar si la combinación de DEX con Ropivacaína para bloqueo peridural 

lumbar produce sedación y si esta es dosis dependiente; y si dicha combinación 

de drogas tiene influencia sobre los tiempos de latencia  y duración del bloqueo. 

 

HIPOTESIS. 

Hipótesis nula (Ho) el agregar DEX ala Ropivacaína para el bloqueo peridural no 

produce sedación, ni tiene efectos sobre los tiempos de latencia y duración del 

bloqueo. 

Hipótesis alterna (Ha) el agregar DEX ala Ropivacaína para el bloqueo peridural 

produce sedación y acorta la latencia y alarga la duración del bloqueo. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaron 40 pacientes adultos de ambos sexos, con riesgo anestésico 

quirúrgico (RAQ) I a II los cuales fueron sometidos a cirugía bajo efecto de 

analgesia regional (bloqueo peridural lumbar) con Ropivacaina sola o con 

Ropivacaina mas DEX a dosis de 0.5, 0.75 y 1 mcg kilo. Las cirugías fueron del 

área de cirugía general, urología ginecología y ortopedia. Los siguientes 

procedimientos fueron comunes para todos los pacientes, se les realizó una 

valoración pre anestésica para determinar el RAQ, una vez en quirófano se 

registraron la presión arterial no invasiva, frecuencia cardiaca y respiratoria, 

saturación de oxigeno basales, así como el grado de sedación según la escala de 

Ramsay 25,(anexo1), las variantes anteriores se registraron para fines estadísticos 

cada 15 minutos durante el transoperatorio, al salir del quirófano y al momento de 

ser dados de alta de la sala de recuperación posanestésico. Antes de practicar el 

bloqueo peridural se administró por vía intravenosa una carga de 500 ml de 

solución Hartmann. La presente investigación fue un estudio doble ciego 

controlado, para lo cual el número de pacientes fue dividido aleatoriamente en 

cuatro subgrupos; de 10 sujetos cada uno y las características fueron las 

siguientes: grupo A, se le practicó el bloqueo peridural con Ropivacaina al 0.75% 

cuyo rango de dosis vario de 130 a 150mg. Grupo B, para el bloqueo recibió la 

misma dosis de Ropivacaina a la cual se agregó  0.5mcg/kg de DEX. Grupo C, 
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misma dosis de Ropivacaina ala cual se le agregó  0.75 mcg/kg de DEX. Grupo D, 

misma dosis de Ropivacaina a la que se agregó DEX de 1mcg/kg. Una vez 

identificado el espacio peridural se administró el anestésico local solo o alguna de 

las mezclas con DEX mencionadas anteriormente, enseguida se coloco un catéter 

peridural el cual se fijo a la piel con esparadrapo. En seguida se procedió a medir 

el tiempo de latencia para la instalación del bloqueo para la cual se realizó la 

prueba de pinchamiento de la piel cada 2 minutos a partir del 5º minuto posterior a 

la administración de las drogas, en la sala de recuperación se midió el tiempo 

requerido para la desaparición del bloqueo. Uno de los investigadores fue el que 

preparó las drogas y practico el bloqueo peridural y otro independiente y que no 

sabia a qué grupo pertenecía el paciente fue el que registro los tiempos de 

latencia del bloqueo, de la recuperación del mismo, así como el grado de sedación 

alcanzado en los tiempos señalados. 

Para comparar dentro de grupos y entre grupos las variables de intervalo se 

empleó la prueba paramétrica conocida como análisis de varianza, el nivel de 

significancia fue considerado a partir de P<0.05. para comparar entre grupos las 

frecuencias porcentuales de género se empleo la prueba de no paramétrica como 

Ji Cuadrada.  
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RESULTADOS. 

Se estudiaron 40 pacientes adultos de ambos sexos, sometidos a cirugías 

mayores bajo el efecto del bloqueo peridural lumbar; el riesgo anestésico 

quirúrgico (I-II), el anestésico local empleado para los bloqueos fue Ropivacaina al 

0.75%, las dosis estuvieron en el rango de 120 a 140mg. 

Los pacientes fueron divididos aleatoriamente en 4 subgrupos de 10 sujetos cada 

uno, uno de los subgrupos sirvió como control, en el  cual para el bloqueo 

peridural se utilizo únicamente la Ropivacaina, los otros subgrupos tuvieron las 

siguientes características:  

Subgrupo A además de la ropivacaina se le administro junto con el anestésico 

local una dosis de DEX de 0.5mcg/kg, mezclada con el anestésico local, el 

subgrupo B junto con la ropivacaina se le administro la dosis de DEX de 

0.75mcg/kg y el subgrupo C junto con la ropivacaina se le administro la dosis de 

DEX de 1mcg/kg. 

A todos los subgrupos se les registraron las siguientes variables: grado de 

sedación según la escala de Ramsay, presiones arteriales sistólica y diastólica, 

frecuencia cardiaca por minuto y saturación de hemoglobina por oximetría de 

pulso; las variables anteriores se registraron cuando el paciente llego al quirófano 

y antes de iniciar el bloqueo, para fines estadísticos se volvieron a registrar 
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inmediatamente después de practicar el bloqueo peridural, y posteriormente a los 

10, 15, 30, 45 y 60minutos del transoperatorio, y finalmente se volvieron a registrar 

al llegar los pacientes a la unidad de recuperación postanestèsica y al ser dados 

de alta de la unidad de recuperación postanestèsica. 

Los datos demográficos de los subgrupos se muestran en el cuadro 1, los datos 

del grado de sedación durante los diferentes tiempos se muestran en el cuadro 2. 

CUADRO 1. 

DATOS DEMOGRAFICOS. 

 N Sexo (M/F) Edad 

(años) 

Peso(kg) Talla (m) 

Control 10 6/4 45±14 70±7 1.57±0.06 

DEX 

0.5mcg/kg 

10 2/8 43±9 71±11 1.57±0.10 

DEX 

0.75mcg/kg 

10 2/8 44±10 68±8 1.60±0.05 

DEX 

1.0mcg/kg 

10 6/4 54±14 65±10 1.54±0.04 
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CUADRO 2. 

GRADO DE SEDACION.  ESCALA DE RAMSAY (1 a 6). 

Dosis 

DEX o 

placebo 

Bas

al 

Despu

és del 

bloque

o 

10´ 15´ 30´ 45´ 60´ Recu

pe-

raciòn

. 

Alta 

de 

recup

e-

raciò

n 

DEX 0.5 

mcg/kg 

2±0

.1 

2±0.1 2.1±0.

3 

2.5±0.

5 

3±0.1 3±0.1 2.5±0.

5 

2±0.1 2±0.1 

DEX 

0.75 

mcg/kg 

2±0

.1 

2±0.1 2.1±0.

3 

3.1±0.

3 

4±0.1 4±0.1 3.1±0.

3 

2±0.1 2±0.1 

DEX 1.0 

mcg/kg 

2±0

.1 

2±0.1 2.75±

0.5 

3.75±

0.5 

4±0.1 4±0 4±0 2±0.1 2±0.2 

PLACE

BO. 

2±0 2±0 2±0 2±0 2±0 2±0 2±0 2±0 2±0 

ANOVA 

Y BON- 

FERRO

NI. 

NS NS P<0.0

01 

P<0.0

01 

P<0.0

01 

P<0.0

01 

P<0.0

01 

NS NS 

 

Aunque las presiones arteriales y la frecuencia cardiaca fueron registradas en los 

tiempos mencionados anteriormente, con el fin de tener una manera simplificada 

de lo que sucedió con estas variables durante el transoperatorio, en cada 

subgrupo se obtuvo un promedio de promedios tomando como base las cifras 

registradas a los 10, 15, 30, 45 y 60 minutos del transoperatorio. El promedio de 
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promedios de la frecuencia cardiaca durante el transoperatorio para el grupo 

control fue de 62±4, el del subgrupo A de 58±2, el del subgrupo B 56±2, y el del 

subgrupo C 56±3.  El promedio de promedios durante el transoperatorio de la 

presión sistólica fue para el grupo control de 106±6, para el subgrupo A 103±5, 

para el subgrupo B 100±5 y para el subgrupo C de 98±5. Para la presión diastólica 

el promedio de promedios del grupo control fue 61±2, para el subgrupo A 57±2, 

para el subgrupo B 56±2 y para el subgrupo C de 54±2. Las cifras de oximetría de 

pulso de los subgrupos en todos los tiempos se mantuvieron en el rango de 96 a 

99%, no se tuvieron casos de hipotensión y bradicardia severa.    
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ANALISIS ESTADISTICO. 

Para analizar la variable del grado de sedación empleamos la prueba paramétrica 

de ANOVA para buscar diferencias estadísticamente significativas entre todos los 

subgrupos.  Cuando la prueba de ANOVA nos mostraba una diferencia 

estadísticamente significativa, entonces empleamos la prueba de comparaciones 

múltiples de Bonferroni para saber entre que subgrupos se encontraba dicha 

diferencia. Los resultados de dichos análisis se muestran en el cuadro 2. Con la 

finalidad de simplificar las variaciones que se presentaron durante todo el 

transoperatorio en relación al grado de sedación, calculamos un promedio de 

promedios del grado de sedación tomando como base los promedios obtenidos a 

los 10, 15, 30, 45 y 60 minutos del transoperatorio. El promedio de promedios del 

grado de sedación observado durante el transoperatorio para el subgrupo A fue de 

2.62±0.3, para el subgrupo B de 3.26±0.7, para el subgrupo C 3.7±0.5  y para el 

grupo control de 2.0±0.  

Estos promedios de promedios se compararon entre si con las pruebas de ANOVA 

y la de comparaciones múltiples de Tukey, las cuales nos indicaron que el grupo 

control mostro diferencias estadísticamente significativas (p<0.001) cuando se le 

comparo con el resto de los subgrupos; la de Tukey nos indico diferencias 

estadísticamente significativas cuando se compararon las dosis de DEX de 

0.5mcg/kg con los de 0.75mcg/kg y las de  1.0mcg (p<0.005), esta misma prueba 
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no detectó diferencias estadísticamente significativas entre las dosis de 

0.75mcg/kg y 1.0mcg/kg de DEX. Fig. 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 

 

 

 

DISCUSION. 

En la presente investigación se realizó un estudio doble ciego controlado, en 

donde se demostró la presencia de sedación tras la aplicación de 

Dexmedetomidina en combinación con Ropivacaína por vía peridural en cirugías 

de abdomen bajo y extremidades inferiores. 

De esta manera comprobamos que una de las acciones principales de la 

Dexmedetomidina es la sedación, sin dejar aun lado su efecto analgésico, ya que 

la sedación y analgesia que produce  están exentos de depresión respiratoria por 

su amplio rango de propiedades farmacológicas, sin embargo conocemos que las 

acciones sedantes de la DEX están mediadas por receptores α 2 adrenérgicos en 

el locus cerúleos, por lo tanto la DEX debe de individualizarse y titularse al efecto 

clínico deseado. 

Sin embargo como anestesiólogos observamos en el estudio realizado que la 

instalación del bloqueo se lograba a los 15 a 20 minutos, reduciendo así el tiempo 

de latencia dela Ropivacaína , la sedación se lograba a los 15 a 30 minutos 

dependiendo de la dosis administrada con una duración máxima de 60 minutos 

posterior al bloqueo, la cual fue analizada a través de la prueba paramétrica de 

ANOVA en donde se buscaron diferencias estadísticamente significativas; los 

cambios en la frecuencia cardiaca y presión arterial no fueron tan relevantes, solo 
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en algunos pacientes fue necesario administrar atropina a 0.1mcg/kg  como 

protección ante un reflejo vagal al momento de colocar separadores quirúrgicos en 

cirugías de abdomen;  otro punto importante que se observo fue que ningún 

paciente presento depresión ventilatoria o necesidad de apoyo mecánico 

ventilatorio ya que todos los pacientes estudiados se mantuvieron con oxigeno al 

100% a 3 litros por minutos con puntas nasales con una saturación de oxigeno por 

oximetría de pulso de aproximadamente de 96 a 99%. 

Con este estudio realizado observamos que la combinación DEX con Ropivacaína 

en espacio peridural es una opción mas para anestesia regional, siendo efectiva 

para cirugías de abdomen bajo y extremidades inferiores a diferentes dosis y sin 

compromiso ventilatorio. 
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CONCLUSION. 

La Dexmedetomidina produce sedación (Ramsay 3-4) dosis dependiente 

(0.5mcg/kg, 0.75mcg/kg, 1.0mcg/kg) en la aplicación del bloqueo peridural en la 

combinación con Ropivacaìna, sin causar depresión respiratoria y sin ser 

necesario la utilidad de narcóticos y benzodiacepinas. 
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ANEXOS. 

HOJA DE REGISTRO DE DATOS. 

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE LOS 

TRABAJADORES DEL ESTADO. 

HOSPITAL GENERAL TACUBA. 

TITULO. 

Caso num:________                                                                         

Fecha________________ 

Nombre: 

__________________________________________________________________ 

Edad ______años.    Peso _____kg.    Talla ______cm. 

Diagnostico 

_______________________________________________________________ 

RAMS

AY 
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L 

DESPUE
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BLOQU

EO 

1

0 

1

5 

3

0 

4

5 

6

0 
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ON 
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RECUPERACI

ON. 

I          

II          

III          

IV          
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V          

VI          

 

 

 

 

SIGNO
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VITALE
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1
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RECUPERACI

ON 
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RECUPERACI

ON. 

FC.          

TA.          

TEMP.          

SATO2

. 

         

 

LATENCIA 

DE 

BLOQUEO 

ROPIVACAINA.    

8min. 11min. 14min. 17min. 20min. 

     

 

Escala de Ramsay 

Despierto. 1 Ansioso y/o agitado. 

Despierto. 2 Coopera, orientado, tranquilo. 

Obnubilado. 3 Responde a las ordenes verbales 
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Dormido. 4 Responde enérgicamente (golpe en la 

glabela o fuerte estimulo auditivo). 

Dormido. 5 Responde perezosamente (golpe en 

la glabela o fuerte estimulo auditivo). 

Dormido. 6 No responde. 
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