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DEXMEDETOMIDINA COMO SEDOANALGESIA EN PACIENTES CON 

COVID 19: EXPERIENCIA EN EL HG CMN LA RAZA 

 

RESUMEN 

OBJETIVO: Describir los efectos de la dexmedetomidina como sedoanalgesia 

en pacientes con Covid 19 en el Hospital General “Dr Gaudencio González 

Garza” del Centro Médico Nacional “La Raza”. 

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, 

transversal, sin riesgo, que describe la sedoanalgesia bajo perfusión de 

dexmedetomidina y evolución hemodinámica en pacientes que se encontraron 

hospitalizados por Covid-19.Se tomaron en cuenta los expedientes clínicos que 

registraron confirmación de Covid-19 y en los cuales se requirió manejo bajo 

ventilación mecánica y perfusión con dexmedetomidina, así mismo, se tomaron 

datos demográficos, comorbilidades, dosis y tiempo de perfusión de la 

dexmedetomidina, estabilidad hemodinámica, fármacos coadyuvantes para la 

sedación y grado de sedación, los días de hospitalización y destete ventilatorio. 

Se aplicó estadística descriptiva, utilizando medidas de tendencia central y 

dispersión. Para variables cuantitativas con distribución normal se obtuvo una 

media aritmética y desviación estándar. Para variables cualitativas ordinales, 

con distribución normal se obtuvo mediana; para cualitativas nominales tazas 

de razones y proporciones; procesando la información con el software SPSS 

(SPSS, inc. Chicago, IL, USA) versión 20.0.  

RESULTADOS: El uso de dexmedetomidina como agente de sedoanalgesia en 

pacientes con Covid-19 bajo ventilación mecánica es eficaz para proporcionar 

sedación y analgesia con un RASS y deteste ventilatorio óptimos. Además, 

permite mantener un adecuado control hemodinámico reflejado en parámetros 

como PAM y FC. 

CONCLUSIÓN: En nuestro estudio, con el uso de la dexmedetomidina como 

agente de sedoanalgesia en pacientes con Covd-19 bajo ventilación mecánica, 

logramos obtener mejores resultados en nivel de sedación en comparación con 

otros fármacos empleados con el mismo objetivo.  

Palabras clave: Covid 19, sedoanalgesia, dexmedetomidina, hemodinamia. 
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DEXMEDETOMIDINE AS SEDOANALGESIA IN PATIENTS WITH COVID 19: 

EXPERIENCE IN HG CMN LA RAZA 

 

 ABSTRACT 

 

OBJECTIVE: Describe the effects of dexmedetomidine as sedative analgesia in 

patients with Covid 19 at the General Hospital "Dr Gaudencio González Garza" 

of the National Medical Center "La Raza". 

MATERIALS AND METHODS: Observational, descriptive, retrospective, cross-

sectional, risk-free study that describes sedoanalgesia under dexmedetomidine 

infusion and hemodynamic evolution in patients who were hospitalized for 

Covid-19. The clinical records that registered confirmation of Covid-19 and in 

which required management under mechanical ventilation and perfusion with 

dexmedetomidine, likewise, demographic data, comorbidities, dose and infusion 

time of dexmedetomidine, hemodynamic stability, adjuvant drugs for sedation 

and degree of sedation, the days of hospitalization and ventilatory weaning. 

Descriptive statistics were applied, using measures of central tendency and 

dispersion. For quantitative variables with normal distribution, an arithmetic 

mean and standard deviation were obtained. For ordinal qualitative variables, a 

median was obtained with a normal distribution; for qualitative nominal rates 

ratios and proportions; processing the information with SPSS software (SPSS, 

inc. Chicago, IL, USA) version 20.0. 

RESULTS: The use of dexmedetomidine as a sedative-analgesia agent in 

patients with Covid-19 under mechanical ventilation is effective in providing 

sedation and analgesia with optimal RASS and ventilatory detection. In addition, 

it allows to maintain adequate hemodynamic control reflected in parameters 

such as MAP and HR. 

CONCLUSION: In our study, with the use of dexmedetomidine as a 

sedoanalgesia agent in patients with Covd-19 under mechanical ventilation, we 

were able to obtain better results in terms of sedation compared to other drugs 

used with the same objective. 

KEYWORDS: Covid 19, sedoanalgesia, dexmedetomidine, hemodynamics. 
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ANTECEDENTES 

a. INTRODUCCIÓN 

En diciembre de 2019, se produjo un grupo de casos de neumonía, causados 

por un coronavirus β recientemente identificado, en Wuhan, China. Este 

coronavirus fue nombrado inicialmente como el nuevo coronavirus 2019 (2019-

nCoV) el 12 de enero de 2020 por la Organización Mundial de la Salud (OMS). 

La OMS nombró oficialmente la enfermedad como enfermedad por coronavirus 

2019 (COVID-19) y el Grupo de Estudio de Coronavirus (GSC) del Comité 

Internacional propuso nombrar el nuevo coronavirus como SARS-CoV-2, 

ambos emitidos el 11 de febrero de 2020. (1) La rápida propagación de COVID-

19 ha atraído la atención mundial, y la OMS lo ha identificado como una 

emergencia de salud pública de importancia internacional. (2)  

b. ORIGEN Y TRANSMISIÓN DEL SARS-CoV-2  

El SARS-CoV-2 es un coronavirus β, que está envuelto en un virus de ARN de 

sentido positivo no segmentado (subgénero Sarbecovirus, subfamilia 

Orthocoronavirinae, familia Coronaviridae y orden Nidovirales). (3) Los 

coronavirus (CoV) se dividen en cuatro géneros: (α) El alfacoronavirus contiene 

el coronavirus humano (HCoV) -229E y HCoV-NL63; (β) Betacoronavirus 

incluye HCoV-OC43, coronavirus humano con síndrome respiratorio agudo 

severo (SARS-HCoV), HCoV-HKU1 y coronavirus del síndrome respiratorio del 

Medio Oriente (MERS-CoV); (γ) El gammacoronavirus incluye virus de ballenas 

y aves y; (δ) Deltacoronavirus incluye virus aislados de cerdos y aves. (4) 

Se descubrió que la secuencia del genoma del SARS-CoV-2 es idéntica en un 

96.2% a un RaVG13 de CoV de murciélago, mientras que comparte una 

identidad del 79.5% con el SARS-CoV. El análisis filogenético indica que el 

SARS-CoV-2 es similar al coronavirus que circula en Rhinolophus (murciélagos 

de herradura), con una similitud de nucleótidos del 98,7% con el gen de la ARN 

polimerasa dependiente de ARN (RdRp) de la cepa de coronavirus de 

murciélago BtCoV / 4991 (GenBank KP876546, secuencia de 370 pb de RdRp) 

y una similitud de nucleótidos del 87,9% con la cepa bat coronavirus bat-SL-

CoVZC45 y bat-SL-CoVZXC21. El análisis evolutivo basado en los genes 

ORF1a / 1b, S y N sugiere que el SARS-CoV-2 es más probable que sea un 
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nuevo coronavirus que se introdujo independientemente de animales a 

humanos. Según los resultados de la secuenciación del genoma del virus y el 

análisis evolutivo, se sospecha que el murciélago es el huésped natural del 

origen del virus, y el SARS-CoV-2 podría transmitirse desde los murciélagos a 

través de huéspedes intermedios desconocidos para infectar a los humanos. 

Ahora está claro que el SARS-CoV-2 podría usar la enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ACE2), el mismo receptor que el SARS-CoV para infectar a los 

humanos. (5, 6) (Figura 1). 

 

Figura 1. Factores virales y del huésped que influyen en la patogénesis del SARS-CoV-2. Guo 

Y, et al. El origen, la transmisión y las terapias clínicas en el brote de la enfermedad por 

coronavirus 2019 (COVID-19): una actualización del estado. Mil Med Res. [Internet]. 2020 

[Citado 07 junio 2020];7(1):11. Disponible en: https://mmrjournal-biomedcentral-

com.pbidi.unam.mx:2443/articles/10.1186/s40779-020-00240-0#citeas. (7) 
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●  EPIDEMIOLOGÍA  

La epidemia de infección aguda desconocida del tracto respiratorio estalló 

primero en Wuhan, China, desde el 12 de diciembre de 2019, posiblemente 

relacionada con un mercado de mariscos. (8) El virus se transmite por la 

inhalación de micro gotas en aerosol que expulsan los pacientes sintomáticos o 

asintomáticos, en particular si se está cerca (menos de 1.5 metros) y llegan a 

tener contacto con las mucosas. La viabilidad del virus en el aerosol es de tres 

horas. También puede ocurrir por contacto directo con superficies 

contaminadas en las que el COVID-19 tiene una supervivencia variable: cobre 

cuatro horas, cartón 24 horas, acero 48 horas y plástico 72 horas, con la 

subsecuente auto inoculación. (9) 

La pandemia del nuevo coronavirus COVID-19 ha alcanzado a todos los 

continentes y el número de víctimas continúa en ascenso. La cifra de nuevos 

casos y muertes cambia de manera acelerada en todo el mundo. Al momento 

de escribir estas líneas hay 18.3 millones de casos con 694,000 muertos a nivel 

mundial. En México la fase 3 o de epidemia se inició desde el 21 de abril de 

2020 y las cifras oficiales reportan 443,813 casos con 48,012 fallecidos. Sin 

embargo, el número de casos podría ser muy superior si consideramos el 

número de pruebas realizadas por cada 100 mil habitantes. (10) 
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Figura 2. Gráfica de casos confirmados en México. Secretaria de Salud: Datos Abiertos - 

Dirección General de Epidemiología. [Internet]. [Consultado 03 de Agosto de 2020]. Disponible 

en: https://coronavirus.gob.mx/datos/ (10) 

 

● REPLICACIÓN DE CORONAVIRUS Y PATOGÉNESIS 

La ACE2, que se encuentra en el tracto respiratorio inferior de los humanos, se 

conoce como receptor celular del SARS-CoV y regula tanto la transmisión entre 

especies como la transmisión de persona a persona. (11) Aislado del líquido de 

lavado broncoalveolar (BALF) de un paciente con COVID-19, se confirmó que 

el SARS-CoV-2 usa el mismo receptor de entrada celular, ACE2, que el SARS-

CoV. La virion S-glucoproteína en la superficie del coronavirus puede unirse al 

receptor ACE2 en la superficie de las células humanas. La glucoproteína S 

incluye dos subunidades, S1 y S2; S1 determina el rango virus-huésped y el 

tropismo celular con el dominio de función clave: RBD, mientras que S2 media 

la fusión de la membrana celular del virus por dos dominios en tándem, la 

heptad repite 1 (HR1) y HR2. Después de la fusión de la membrana, el ARN del 
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genoma viral se libera en el citoplasma, y el ARN no recubierto traduce dos 

poliproteínas, pp1a y pp1ab, que codifican proteínas no estructurales, y forman 

un complejo de replicación-transcripción (RTC) en vesículas de doble 

membrana. Continuamente RTC replica y sintetiza un conjunto anidado de 

ARN subgenómicos, que codifican proteínas accesorias y proteínas 

estructurales. Mediando el retículo endoplásmico y Golgi, el ARN genómico 

recién formado, las proteínas de la nucleocápside y las glicoproteínas de la 

envoltura se ensamblan y forman brotes de partículas virales. Por último, las 

vesículas que contienen viriones se fusionan con la membrana plasmática para 

liberar el virus. (12, 13, 14) 

c. DIAGNÓSTICO Y CARACTERISTICAS CLÍNICAS  

El diagnóstico de SARS-CoV-2 debe hacerse de acuerdo a la evidencia de 

relación epidemiológica grupo A y síntomas grupo B, y confirmarse con los 

estudios de reacción en cadena de polimerasa (RCP). Para fines prácticos 

deben considerarse factores de riesgo que aumentan la posibilidad de 

complicaciones graves, como neumonía de presentación atípica, síndrome de 

dificultad respiratoria aguda (SDRA), disfunción renal aguda, etcétera. La 

infección debe sospecharse si un factor de riesgo del grupo A está presente 

junto con dos síntomas del grupo B, o bien si tres síntomas del grupo B se 

encuentran presentes. (15) 

1. Factores epidemiológicos (grupo A) dos semanas antes del inicio de los 

síntomas: 

a) Historial de viaje o residencia en una zona con casos confirmados de 

transmisión comunitaria. 

b) Contacto con una persona confirmada con RCP. 

c) Contacto con una persona sospechosa de infección en una zona de 

transmisión comunitaria. (16) 
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2. Los síntomas, hallazgos de laboratorio y radiológicos (grupo B): 

a) Fiebre, tos, disnea, estos tres síntomas son considerados los más 

frecuentes, pueden presentarse otros síntomas como diarrea, cefalea, 

astenia, anosmia, etcétera. La disnea se considera síntoma de gravedad. (16) 

b) Los exámenes de laboratorio muestran, en etapas tempranas de la 

enfermedad, leucopenia y linfopenia hasta en 60% de los casos. Hasta 30% 

de los casos presentan leucocitosis, neutrofilia, transaminasemia, elevación 

de CPK (creatininfosfoquinasa), DHL (deshidrogenasa láctica) y mioglobina. 

La PCR (proteína C reactiva) está elevada, mientras que la procalcitonina se 

encuentra en rangos normales. Una característica significativa es que los 

individuos que desarrollan el síndrome o la tormenta de citosinas suelen 

presentar una reacción inflamatoria más agresiva con disfunción orgánica 

temprana (interleucinas: IL-2, IL-6, IL-7, IL-10, TNF-α, etcétera). (17) 

c) Los hallazgos radiológicos son parte del grupo B: confirmación de 

neumonía con características específicas. La confirmación radiológica 

deberá hacerse por medio de tomografía de tórax. En etapas tempranas 

aparece imagen en vidrio despulido (esmerilado), con alteración 

principalmente intersticial, con la progresión de la enfermedad aparecen 

consolidaciones diseminadas o en parche, y cuando es tan grave aparecen 

grandes consolidaciones lobares. Una característica distintiva es la ausencia 

de derrame pleural. Se han descrito hasta cinco etapas de evolución 

radiológica que se presentan hasta en 80% de los afectados: (17) 

I. Ultratemprana: sin síntomas, ni alteraciones de laboratorio, hallazgos 

radiológicos mínimos, como algo de broncograma, crecimientos 

ganglionares centrales, puede haber focos únicos de radio opacidad en 

vidrio esmerilado. 

II. En los primeros tres días de enfermedad con síntomas, hay exudado 

alveolar y se observan imagen de afectación intersticial y se nota 

claramente las imágenes en vidrio despulido. 
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III. Existe una progresión rápida de los cambios radiológicos, ocurre entre 

tres y siete días. Hay consolidaciones en parche, vidrio despulido y 

afectación intersticial diseminada. 

IV. La progresión de la lesión es mayor, con depósito de fibrina alveolar, 

grandes zonas de consolidación del tejido pulmonar. 

V. Hay engrosamiento de tabiques alveolares, septales e interlobulares, 

grandes zonas de consolidación y lesión alveolar. (18) 

3. Grupos de riesgo: niños menores de cinco años, adultos mayores de 60 

años, enfermedades pulmonares previas, enfermedad cardiovascular, 

nefropatía, hepatopatía, enfermedades hematológicas, diabetes mellitus 

incluyendo gestacional, inmunosupresión por medicamentos, personas con 

infección por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), mujeres 

embarazadas y hasta dos semanas del postparto, obesidad y en general todos 

los que tienen algún grado de alteración del sistema inmunológico. (15, 16) 

 

4. La confirmación diagnóstica debe hacerse lo más temprano posible, en las 

etapas iniciales de la enfermedad se recomienda que la muestra sea del tracto 

respiratorio, debido a que el número de copias virales es más alto y es posible 

que la prueba en sangre resulte falso negativo. Las muestras útiles son las 

obtenidas por aspirado trans traqueal, lavado broncoalveolar, aspirado 

nasofaríngeo y raspado con hisopo. Existen alrededor de siete pruebas 

moleculares para el rastreo específico del material genético del virus, todas 

basadas en la RCP. (17) 

 

Recientemente, en febrero de 2020, se presentaron las características clínicas 

de los individuos afectados por SARS-CoV-2 en China de más de 500 

hospitales, se mostró que la mayoría de los infectados tienen una enfermedad 

de leve a moderada, con síntomas inespecíficos. Sólo alrededor de 6% requirió 

hospitalización en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), el promedio de 

edad de estos individuos era de 63 años, con tasa de prevalencia mayor de 

enfermedades crónicas como hipertensión 35%, diabetes 26.9% y enfermedad 



 

16 
 

pulmonar obstructiva crónica 10%, teniendo este grupo menores tiempos de 

incubación de la enfermedad, de hasta cuatro días. El SARS-CoV-2 afectó 

hasta 40% de los pacientes en la UCI, 60% de los individuos requirió 

ventilación mecánica, la disfunción renal aguda apareció en 6% y el choque 

séptico en 13.4%, con una tasa de mortalidad arriba de 22%. (16, 19, 20) 

 

d. ESTRATEGIA TERAPÉUTICA DE SOPORTE RESPIRATORIO 

PARA PACIENTES CON COVID-19 

En el COVID-19 (la enfermedad infecciosa causada por el SARS-CoV-2), el 

3,4% de los pacientes infectados en China presentaron un SDRA, lo que 

supone el 40,3% de los pacientes que presentaron una patología grave. (20) 

Por tanto, es muy importante aplicar una estrategia terapéutica y de soporte 

respiratorio para la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) secundaria a la 

infección por COVID-19 que contiene diferentes escalones. (21) (Figura 3).            

 

 

Figura 3. Estrategia terapéutica para el manejo de la insuficiencia respiratoria aguda propuesta 

por Scala and Heunks. Cinesi C, Carratalá JM. Soporte respiratorio en el paciente adulto con 

insuficiencia respiratoria aguda secundaria a COVID-19 en urgencias y emergencias. 

Emergencias. [Internet]. 2020 [Citado 17 Junio 2020];32:197-200. Disponible en: 

https://pesquisa.bvsalud.org/portal/resource/es/ibc-187779 TAFCN: Terapia de alto flujo 

mediante cánula nasal, VMNI: Ventilación mecánica no invasiva, VMI: Ventilación mecánica 

invasiva, ECMO: Oxigenación por membrana extracorpórea. (21) 

 

1. Oxigenoterapia convencional a diferentes concentraciones. Es el primer 

escalón terapéutico ante cualquier paciente que presente una situación de 

hipoxemia saturación de oxígeno (SpO2) < 90% respirando aire ambiente. El 

objetivo debe ser ajustar la fracción inspirada de oxígeno (FiO2) (hasta 0.4) 
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para mantener un nivel de oxigenación adecuado, considerado este como una 

SpO2 > 91%. La administración de oxígeno se considera un procedimiento 

generador de aerosoles de riesgo bajo y por lo tanto adecuado para pacientes 

COVID-19 positivos. (22) 

Los criterios para iniciar el soporte respiratorio (no invasivo o invasivo) en la 

IRA son los siguientes: 

a) Criterios clínicos: Disnea moderada-grave con signos de trabajo 

respiratorio y uso de musculatura accesoria o movimiento abdominal 

paradójico. Taquipnea mayor de 30 respiraciones por minuto. (23) 

 

b) Criterios gasométricos: presión parcial de oxígeno arterial PaO2/FiO2 <200 

(o la necesidad de administrar una FiO2 superior a 0.4 para conseguir una 

SpO2 de al menos 92%). Fallo ventilatorio agudo (pH < 7,35 con presión 

parcial de dióxido de carbono arterial PaCO2 > 45 mm Hg). (23) 

 

2. Terapia de alto flujo mediante cánula nasal (TAFCN). Consiste en la 

utilización de una mezcla de gas a flujos altos (hasta 60 latidos por minuto) con 

proporciones variables FiO2 de aire y oxígeno administrados a través de una 

cánula nasal. Este gas administrado debe estar caliente y humidificado al 

100%. (24, 25)  

 

Las ventajas con respecto al oxígeno convencional son un aporte constante de 

FiO2, reducción del espacio muerto y generación de una presión positiva que 

conlleva una redistribución de líquido intra alveolar y el reclutamiento alveolar. 

(24, 25, 26) 

 

3. Soporte respiratorio no invasivo (alto flujo o ventilación no invasiva). 

Se utiliza la estrategia terapéutica respiratoria de oxigenoterapia convencional 

que consiste en la administración de oxígeno a diferentes concentraciones. La 

principal característica de la ventilación mecánica no invasiva (VMNI) es su uso 

en ventilación espontánea, por lo que la sedación es nula o baja. (22, 27)  

 

En los casos menos graves, muy seleccionados, tratados por equipos 

asistenciales muy preparados y en un ambiente protegido (habitación con 
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presión negativa o habitación individual con recambio de aire) se pueda 

plantear su uso. Para que esta situación se dé, los pacientes deberán cumplir, 

además, todos los siguientes criterios: (22, 25) 

● PaO2/FiO2 > 100. 

● Ausencia de fallo multiorgánico (APACHE <20). 

● Es necesario de un equipo multidisciplinar experto con monitorización 

estrecha, por lo que se recomienda realizarlo en una unidad de críticos o 

semicríticos. 

● Intubación oro-traqueal (IOT) precoz en la siguiente hora si no existen 

criterios de mejoría. A parte de los criterios tradicionales de intubación, se 

debe considerar la IOT en aquellos pacientes tratados con alto flujo que 

presenten un índice de ROX ((SpO2/FiO2) / Frecuencia respiratoria) <3, <3,5 

y <4 a las 2, 6 y 12 horas del inicio del tratamiento. Para la VMNI se debe 

considerar la intubación en aquellos pacientes que presenten un índice 

HACOR (siglas del inglés heart rate, acidosis, consciousness, oxygenation, 

respiratory rate) >5 después de 1, 12 o 24 horas de iniciar el tratamiento. (22, 

27) 

 

4. Ventilación mecánica invasiva (VMI). Se procederá a la IOT e inicio de la 

ventilación invasiva siempre que no se cumplan las condiciones de 

oxigenoterapia o soporte respiratorio no invasivo, o esta fracase según las 

recomendaciones arriba descritas. Estos pacientes son considerados con 

SDRA moderado-severo. El procedimiento de IOT se realizará según las 

recomendaciones de la Sociedad Española de Anestesiología y Reanimación 

(SEDAR) descritas en la figura 4. (22, 28) 
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Figura 4. Recomendaciones para el manejo de la vía aérea en pacientes infectados por 

COVID-19. Ferrando C, Mellado R. PNT Soporte Respiratorio en pacientes con COVID-19. 

Clinic Barcelona. [Internet]. 2020 [Citado 17 junio 2020]. Disponible en: 

https://anestesiar.org/WP/uploads/2020/03/Soporte-ventilatorio-en-pacientes-COVID-19 (22) 
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Objetivos del paciente bajo ventilación mecánica invasiva:  

1. Protección pulmonar: Presión meseta o plateau (Pplat) < 28 cmH2O y 

presión de distensión (PD) [(presión meseta – PEEP) < 15 cmH2O] 

2. Oxigenación: SpO2 88-92% -- PaO2 55 - 85 mmHg 

3. Ventilación: PaCO2 < 60 mmHg y pH > 7.20. (28) 

 

Ajustes ventilatorios y estrategias complementarias: 

 Volumen corriente (VC): Es preceptivo el ajuste de un VC máximo de 6 

ml/kg de peso corporal ideal. 

Hombre: 50 + 0.91 (altura – 52,4)           Mujer: 45.5 + 0.91 (altura – 

52,4) 

En casos en donde, a pesar de usar un VC adecuado, la PD persista elevada 

(>= 15 cm H2O) tras una maniobra de reclutamiento, reducir el VC de manera 

apropiada. En la fase inicial del fracaso respiratorio agudo, no permitir el uso 

de ventilación espontánea y garantizar el adecuado acoplamiento del paciente 

con el respirador. (27) 

 

 Frecuencia respiratoria (FR): Se ajustará la FR necesaria para mantener el 

pH del paciente dentro del objetivo. Al ser pulmones restrictivos toleran muy 

bien FR elevadas al no generar auto PEEP. Sin embargo, FR > 25-27 rpm 

dejan de ser efectivas. (28) 

 

 Presión positiva al final de la espiración (PEEP): Se ajustará inicialmente 

una PEEP de entre 8 y 12 cmH2O con el objetivo de mantener un adecuado 

volumen pulmonar funcional. (22) 

 

 Relación inspiración: espiración (I:E): Se ajustará inicialmente una relación 

I:E de 1:2. (27) 

 

 Fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2): Tras iniciar con una FIO2 del 1.0 

durante la IOT se descenderá progresivamente para mantener el objetivo de 

oxigenación. (27) 
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● Maniobra de reclutamiento (MR) y PEEP individualizada: Dentro de la 

primera hora tras la IOT realizar una MR con el objetivo de conseguir una 

condición pulmonar lo más óptima posible (aumento del volumen pulmonar 

funcional o capacidad residual funcional CRF). Esta nueva condición 

favorecerá una mejora en la oxigenación (reducción de shunt), ventilación 

(reducción de espacio muerto) y ventilación (menores presión meseta y 

presión de distención). Previo a la maniobra de reclutamiento y ajuste de 

PEEP óptima deberá asegurarse: (22, 28) 

1. Adecuada estabilidad hemodinámica. La maniobra se finalizará por 

seguridad si se produce una caída de la presión arterial media o gasto 

cardiaco > 30-40% del basal. 

2. Adecuado nivel de hipnosis índice biespectral (BIS) 40-50 y escala de 

sedación y agitación de Richmond (RASS) -4, -5. 

3. Adecuada relajación neuromuscular. Se recomienda la administración de 

un bolo de relajante previo a la maniobra. (22) 

 

 Ventilación de decúbito prono: Si a las 4 a 6 horas de haber iniciado la 

ventilación mecánica no se consiguen los objetivos de protección pulmonar y 

oxigenación, pronar al paciente, en tandas de 16 horas diarias. El número de 

días de pronación dependerá de la evolución del enfermo y de ser capaces de 

mantener los objetivos que serán evaluados durante las horas de supino. (27) 

 

 Relajación neuromuscular: Valorar su utilización en pacientes con SDRA 

severo con un drive respiratorio elevado (que presenten respiración 

espontánea o desacoplamiento con el respirador) donde no es posible 

reducirlo a pesar de un nivel de sedación adecuado con unos ajustes 

ventilatorios de protección pulmonar. En el caso de que se inicie la perfusión 

endovenosa de relajante neuromuscular (RNM) se recomienda reevaluar su 

necesidad cada 24 horas. En caso de fracaso renal agudo concomitante, 

utilizar cisatracurio. (28) 

 

5. Sistema de oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO): El inicio 

precoz de ECMO en pacientes donde a pesar de aplicar las medidas 
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previamente expuestas no son conseguidos los objetivos ha demostrado 

reducir la mortalidad. Indicaciones:  

 

Pacientes con SDRA < 7 días de evolución y VC 6ml/kg, PEEP > 10 cmH2O 

con FIO2 > 0.8 que mantienen: 

1. PaO2/FIO2 < 50 mmHg > 3 horas a pesar de optimización (RNM, prono, MR) 

2. PaO2/FIO2 < 80 mmHg > 6 horas igual que 1. 

3. pH < 7.25 con PaCO2 > 60 mmHg secundario a ventilación con presión 

positiva (VPP) (Pplat máx 32 cmH2O y PEEP mínima de 8 cmH2O). (22, 29) 

 

Son numerosos los países en los cuales los pacientes infectados con SARS-

CoV-2 han colapsado las UCI, ya que un número significativo de ellos 

desarrollan una neumonía viral caracterizada en su forma grave por hipoxemia 

severa e infiltrados pulmonares típicos, que requieren VMI. (30) 

 

e. VENTILACIÓN MÉCANICA INVASIVA Y SEDOANALGESIA EN 

SARS-CoV-2 

La complicación más preocupante de la infección por SARS-CoV-2 es la 

insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda que requiere ventilación mecánica. 

Se han sugerido numerosos mecanismos para la hipoxemia sustancial 

observada en muchos pacientes. Estos incluyen edema pulmonar, 

hemoglobinopatías, oclusión vascular y un desajuste entre la ventilación y la 

perfusión. La VMI se sugiere que evita el riesgo de lesión pulmonar auto 

inducida. Dado que el SDRA causado por COVID-19 es similar al SDRA con 

otras causas, los principios que sustentan la ventilación también son similares: 

proporcionar ventilación para proteger los pulmones con bajos volúmenes, 

bajas presiones de conducción y titulación de la presión espiratoria final 

positiva para satisfacer las necesidades de cada paciente, con el objetivo 

general de mejorar el cumplimiento pulmonar. La evidencia sustancial muestra 

que la ventilación protectora con volúmenes y presiones tidales más bajas está 

fuertemente asociada con mejores resultados en estos pacientes. (31, 32) 

 

Además, mientras que la VMI a menudo requiere sedación profunda con o sin 

RNM para ser tolerada y limitar el riesgo de lesión pulmonar inducida por el 
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ventilador, la sedación profunda y / o prolongada se asocia con varias 

complicaciones, por ejemplo, delirio, síndromes de abstinencia, síndrome de 

infusión por propofol, inestabilidad hemodinámica, debilidad muscular y destete 

de VMI difícil que conduce a una utilización sostenida de los recursos de la 

UCI. (31) 

 

Durante la pandemia de la enfermedad por COVID-19, un número sin 

precedentes de pacientes requiere sedación en UCI y otras ubicaciones de 

hospitales debido a su dependencia del ventilador. Sin embargo, la sedación 

farmacológica en pacientes con ventilación mecánica con COVID-19 hasta 

ahora ha recibido muy poca atención en la literatura de cuidados críticos, con 

una mínima mención en las guías COVID-19 de la Sociedad de Medicina 

Crítica o revisiones clínicas. (33)  

 

Los pacientes con ventilación mecánica con COVID-19 pueden experimentar 

molestias por intervenciones de cuidados específicos, particularmente de 

ventilación mecánica (VM), y esto puede resultar en una disminución de la 

tolerancia de VM, eliminación accidental de instrumentación y mayores 

demandas metabólicas durante la inestabilidad cardiovascular y respiratoria. 

Como tal, la administración de medicamentos sedantes y analgésicos en 

pacientes con VM, pueden ser necesarios para reducir el dolor y la ansiedad 

asociados con la VM. (34) 

 

El uso de sedación profunda con o sin RNM en pacientes con SDRA tiene 

como objetivo mejorar el cumplimiento pulmonar y suprimir el impulso 

ventilatorio para facilitar la adaptación del paciente al ventilador y la tolerancia a 

la hipercapnia debido a la ventilación protectora con bajo volumen corriente. 

Sin embargo, dos variables caracterizan el SDRA relacionado con COVID: la 

distensibilidad pulmonar es inicialmente normal o incluso alta en ausencia de 

infección bacteriana, y el impulso ventilatorio puede verse alterado, es decir, los 

pacientes pueden tener hipoxemia severa sin taquipnea y / o disnea. El uso de 

sedación profunda y prolongada (durante 2 semanas) con RNM no podría ser 

necesario para todos los pacientes con SDRA relacionado con COVID. 

Directrices recientes han resaltado la necesidad de un manejo individual de la 
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sedación-analgesia, ajustable con el tiempo, alcanzando el nivel más bajo de 

sedación, es decir: una puntuación de RASS entre −2 y + 1, y dando prioridad 

al control del dolor, es decir, una puntuación de la escala de dolor conductual 

(BPS) por debajo de 5 en reposo y durante los procedimientos nociceptivos. (35) 

 

La administración intermitente de ciertos fármacos (por ejemplo, opioides) 

adaptadas a las necesidades individuales de cada paciente puede no siempre 

ser factible en situaciones de sistemas de atención médica abrumados (por 

ejemplo, cuando se requiere que una enfermera atienda a múltiples pacientes 

críticos). En estas situaciones, las infusiones continuas de medicamentos 

sedantes son favorecidas por su practicidad. (33) 

 

Es probable que un subconjunto de pacientes con SDRA grave requiera 

sedación prolongada (a menudo > 2 semanas) para facilitar la ventilación 

mecánica protectora de los pulmones o la terapia de oxigenación por 

membrana extracorpórea y el destete posterior. Estos períodos prolongados de 

tiempo pueden conducir a la acumulación de drogas (midazolam), 

hipertrigliceridemia (propofol), prolongación del intervalo QT (haloperidol), 

efectos psicomiméticos (ketamina), hiperalgesia o dependencia de opioides 

(fentanilo) y delirio (midazolam). (31, 35) 

 

Las infusiones prolongadas de opioides que a menudo se requieren para 

facilitar una ventilación protectora pulmonar estricta provocan hipomotilidad 

intestinal, lo que lleva a intolerancia a la alimentación, interrupciones en la 

alimentación y desnutrición durante la estadía prolongada en la UCI. Estos 

efectos secundarios gastrointestinales de los opioides también pueden 

provocar distensión abdominal, lo que puede afectar la ventilación y / o 

contribuir a las náuseas / vómitos, lo que aumenta el riesgo de aspiración. (35) 

 

Las altas dosis de opioides, a veces necesarias para facilitar la ventilación con 

protección pulmonar en pacientes con disincronía del ventilador, pueden 

complicar paradójicamente el manejo de la ventilación al inducir patrones de 

respiración con grandes volúmenes de marea que pueden dañar aún más los 

pulmones. (32) 
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Las pautas de la Sociedad de Medicina Crítica de 2018 para el manejo del 

dolor, agitación, sedación, delirio, inmovilidad y falta de sueño recomiendan 

dexmedetomidina y propofol sobre benzodiacepinas como estrategias de 

primera línea para mejorar los resultados clínicos. (36) 

 

Debido a su efecto sobre los receptores ácido γ-aminobutírico (GABA), el 

propofol está asociado con limitaciones significativas, que incluyen depresión 

respiratoria y sedación profunda mientras que la dexmedetomidina no afecta 

significativamente la frecuencia respiratoria. (36) 

 

También, el soporte nutricional es un componente integral de la atención en 

pacientes críticos. El propofol está en una solución lipídica que contiene 1.1 

kcal / mL. Cuando se proporciona en una velocidad de perfusión superior a 20 

ml / h el valor calórico del propofol en combinación con alimentos puede 

conducir a una sobrealimentación significativa. La sobrealimentación se asocia 

con hiperglucemia, esteatosis hepática, hipertrigliceridemia y producción 

excesiva de CO2. En pacientes con un índice de masa corporal (IMC) mayor 

que 40, el propofol proporciona un promedio de 43% de sus requerimientos 

nutricionales totales. Además, la formulación lipídica del propofol puede 

conducir a inmunosupresión, que puede ser extremadamente problemática en 

pacientes de población quirúrgica y de trauma; modelos animales y humanos in 

vitro han demostrado que el propofol disminuye la producción de IL-8 y otros 

factores importantes para la cicatrización de heridas. (32, 36) 

 

 

f. DEXMEDETOMIDINA   

La dexmedetomidina (DMTD) (4-[(1S)-1-(2,3-dimetilfenil)etil]-1H-imidazol), 

comparte una estructura química similar con clonidina, como el anillo de 

imidazol y el anillo de benzol, lo que explica su acción de agonista alfa 2 

adrenérgico. DMTD es un potente y altamente selectivo agonista α-2 

adrenérgico con efectos sedantes, ansiolíticos, simpaticolíticos, ahorrador de 

opioides, una mayor respuesta presora a la noradrenalina y, a través de la 

activación de receptores nicotínicos de acetilcolina α-7, reduce la transcripción 

de citocinas e inhibe la inflamación, haciéndola beneficiosa durante las 
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condiciones sépticas. Está disponible comercialmente como una sal de ácido 

clorhídrico soluble en agua. La DMTD ejerce su acción hipnótica a través de la 

activación del receptor α-2 adrenérgico central presináptico y postsináptico en 

el locus coeruleus, por disminución de la adenosín monofosfato cíclico e 

inhibición de las vías ascendentes noradrenérgicas induciendo un estado de 

inconsciencia similar al sueño natural, con depresión respiratoria mínima.  

Debido a sus propiedades anestésicas y analgésicas, DMTD es un agente de 

uso común para inducir sedación leve a moderada en pacientes de la UCI. (37, 

38) 

 

El efecto anti-nociceptivo de la DMTD se demuestra mediante señales 

nociceptivas reducidas en las neuronas del asta dorsal. La activación de los 

canales de potasio acoplados a proteínas G y la hiperpolarización de la 

membrana resultante de las neuronas en la vía nociceptiva se considera un 

mecanismo potencial. Otro mecanismo prominente implica la modulación del 

calcio por la activación de los receptores α-2 adrenérgicos, lo que resulta en 

una liberación reducida de neurotransmisor. Recientemente, se mostraron altas 

concentraciones de DMTD para inhibir los potenciales de acción compuestos 

de los nervios ciáticos de la rana, que sugiere un mecanismo potencial que 

involucra el sistema nervioso periférico (SNP). El subtipo α-2 adrenérgico entre 

3 subtipos de receptores α-2 adrenérgicos median el efecto analgésico sobre el 

dolor agudo y el dolor neuropático. (37, 39) 

 

El potencial del receptor transitorio vanilloide subtipo 1 (TRPV1) es un receptor 

polimodal expresado en las fibras nociceptivas periféricas A-δ y C. TRPV1 está 

implicado en el desarrollo y mantenimiento de enfermedades agudas y dolor 

crónico, y su modulación funcional es un objetivo farmacológico para el 

tratamiento del dolor crónico. TRPV1 se sensibiliza por fosforilación por la 

proteína quinasa A y la desfosforilación por fosfatasa calcineurina que conduce 

a desensibilización, por lo tanto, la disminución de la concentración de 

adenosín monofosfato cíclico por activación de la acción de receptores α-2 

adrenérgicos podría dificultar la sensibilización de TRPV1, resultando en una 

nocicepción reducida. Curiosamente, los receptores α-2 adrenérgicos se 

localizan junto con TRPV1 en las neuronas del ganglio de la raíz dorsal. (39) 



 

27 
 

Las células epiteliales alveolares tipo II (ATII) son las principales células 

objetivo que se dañan y liberan los mediadores inflamatorios durante el SDRA. 

La apoptosis extensa de las células epiteliales conduce a la ruptura de la 

barrera alveolar-epitelial en el SDRA. La ciclooxigenasa-2 (COX-2) juega un 

papel importante en la respuesta inflamatoria pulmonar. La DMTD ejerce un 

efecto antiapoptótico en las células epiteliales humanas primarias con la 

inhibición de la activación de la caspasa, en parte a través de la vía α2AR / 

PI3K / AKT. (40) 

 

Los hallazgos in vitro sugieren que la acción antiinflamatoria de DMTD durante 

la sepsis está mediada por su acción en los receptores α-2 adrenérgicos, 

inhibiendo el factor nuclear kappa B (NF-kB) y reduciendo el factor de necrosis 

tumoral α (TNF-α), ΙL-6, IL-8 y la proteína de la caja 1 del grupo de alta 

movilidad (HMGB1). La reducción de las citocinas se atribuye a los receptores 

nicotínicos de acetilcolina α-7 (nAChR) expresados en la superficie de las 

células inmunes. (38) 

 

DMTD produce sedación mientras mantiene un cierto grado de excitación y 

puede reducir la duración de la ventilación mecánica en los pacientes de UCI. 

Su uso ha resultado en un tiempo más corto para la extubación, un mayor 

número de días sin coma o delirio, una incidencia reducida y prevención de 

delirio, y menor mortalidad que otros agentes administrados. (41) 

 

DMTD se distribuye rápida y ampliamente por todo el cuerpo y cruza fácilmente 

la barrera hematoencefálica. Alrededor del 94% de DMTD se une a la albúmina 

plasmática y a la 1-glucoproteína. La eliminación de DMTD es principalmente a 

través de glucuronidación e hidroxilación por el hígado, con una vida media de 

eliminación de 2 h. DMTD sufre una glucuronidación extensa en el hígado en 

su posición N3 y N1 del anillo de imidazol. Los productos directos de N-

glucuronidación de DMTD, a saber, N3-glucurónido de dexmedetomidina (DG1) 

y N1-glucurónido de dexmedetomidina (DG2), son los metabolitos principales 

de DMTD, que representan aproximadamente el 41% del metabolismo de 

DMTD. En general, menos del 1% de DMTD se excreta sin cambios, y el 95% 
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de DMTD se elimina a través del metabolismo y la posterior excreción a través 

de la orina. (37, 38) 

El perfil farmacocinético de DMTD se ha evaluado ampliamente en diversas 

poblaciones, incluidos pacientes pediátricos, enfermos críticos y obesos. Se ha 

informado que las covariables, como la edad, la fragilidad, el tamaño corporal, 

la insuficiencia hepática, la albúmina plasmática y el gasto cardíaco, pueden 

tener un impacto significativo en la farmacocinética de DMTD. Por lo tanto, la 

fisiopatología y el estado físico notablemente alterados de los pacientes críticos 

pueden contribuir a la alta variabilidad en la eliminación de DMTD. (42) 

 

DMTD se puede administrar con una dosis de carga opcional, seguido de una 

infusión continua entre 0.2 mcg / kg / h y 0.7 mcg / kg / h, aunque dosis altas de 

dexmedetomidina (> 0.7 mcg / kg / h) pueden estar asociadas con tasas más 

altas de hipotensión y bradicardia. (34) 

 

Los efectos adversos comunes de la DMTD son principalmente 

hemodinámicos, incluyendo hipertensión, hipotensión y bradicardia, como 

resultado de vasoconstricción, simpaticolisis y activación parasimpática 

mediada por baroreceptores. (38) 

 

DMTD puede disminuir la mortalidad e inhibir la inflamación, ya que mejora la 

actividad del sistema inmune al tiempo que reduce su reacción sistémica y 

disminuye las concentraciones de citoquinas. Además, DMTD logra aliviar las 

lesiones cardíacas durante la sepsis, tiene efectos vasodilatadores que podrían 

ayudar en el reclutamiento de la microcirculación, contribuyendo a la 

restauración de esta función, mejora la perfusión tisular, reduce la insuficiencia 

orgánica, disminuye las interacciones leucocito-endoteliales y muestra un papel 

neuroprotector al inhibir las vías apoptóticas, reducir el desgaste muscular y los 

neuropéptidos hipotalámicos. En la sepsis aumenta la rotación y adhesión de 

los leucocitos venulares y disminuye la densidad capilar funcional y la velocidad 

de los eritrocitos en la microcirculación, y se presenta acidosis metabólica, el 

tratamiento con DMTD atenúa significativamente estas respuestas. También, 

DMTD parece tener un papel protector para el hígado y el bazo, así como un 

papel beneficioso para la función de los pulmones y los riñones, ya que reduce 
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las lesiones inducidas por sepsis y la apoptosis. Los estudios han demostrado 

que en pacientes críticos tanto el gasto cardíaco como la presión arterial se 

mantienen satisfactoriamente durante la infusión de DMTD, 

independientemente de la caída de la frecuencia cardíaca. De hecho, DMTD 

puede incluso restaurar la capacidad de respuesta presora a la noradrenalina 

en la sepsis experimental.  

 (37, 43, 44) 

 

 

Figura 5. Efectos de la dexmedetomidina en diferentes órganos durante la sepsis. Dardalas I, et 

al. Efectos de la dexmedetomidina en diferentes modelos de sepsis experimentales in vivo. Eur 

J Pharmacol. [Internet]. 2019 [Citado 15 junio 2020]. 2019;856:172401. Disponible en: 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0014299919303449?via%3Dihub. (37) 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



 

30 
 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Previa autorización y aprobación del Comité de Investigación en Salud del 

Hospital General “Dr. Gaudencio González Garza” del Centro Médico Nacional 

“La Raza”, se realizó en un grupo de 34 pacientes un estudio observacional, 

descriptivo, retrospectivo, transversal con sus expedientes clínicos; los cuales 

estaban hospitalizados por Covid-19 y en los que se aplicó sedación bajo 

infusión de dexmedetomidina con la finalidad de describir el efecto y evolución 

de estos pacientes con el uso de la misma. 

Criterios de inclusión 

a) Expedientes de pacientes mayores de 18 años. 

b) Expedientes de pacientes de cualquier sexo. 

c) Expedientes de pacientes con diagnostico o sospecha de infección por 

Covid-19. 

d) Expedientes de pacientes bajo ventilación mecánica. 

e) Expedientes de pacientes bajo sedoanalgesia con dexmedetomidina. 

 

Criterios de exclusión:  

a) Expedientes de pacientes a los que se les apliquen dexmedetomidina en 

bolos. 

 

Criterios de eliminación:  

a) Expediente clínico incompleto. 

Previa elección de los expedientes clínicos de pacientes que se encontraron 

hospitalizados por Covid-19 y bajo ventilación mecánica en la unidad de 

cuidados intensivos respiratorios del Hospital General Dr Gaudencio González 

Garza del Centro Médico Nacional “La Raza”, se recabo género, edad, talla, 

peso, índice de masa corporal; para posteriormente recolectar los datos de: 

grado de sedación aplicando la escala de RASS, medicación complementaria a 

la sedación, grado de analgesia aplicando la escala de BPD, comorbilidades 

(IRA, Falla multiorgánica), días de estancia hospitalaria, protocolo de destete 

para la extubación y signos vitales.  
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Al finalizar el estudio, se aplicó el análisis estadístico correspondiente y se 

presentaron los resultados en tablas. 

DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 

VARIABLES DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 

DEFINICION 
OPERACIONAL 

INDICADOR 

Demográficas Edad Cuantitativa 
discreta 

Tiempo en años 
de vida 
extrauterina 

Tomado del 
expediente clínico 

Años 

 Sexo Cualitativa  
nominal 
dicotómica 

Características 
morfológicas que 
divide a una 
especie en 
masculino o 
femenino 

Tomado del 
expediente clínico 

 

Masculino 
Femenino 

 Talla Cuantitativa 
discreta 

Medida 
antropométrica 
de la distancia 
existente entre la 
planta de los pies 
del individuo a la 
parte más 
elevada de la 
cabeza 

Tomado del 
expediente clínico 

Metros (m) 

 Peso Cuantitativa 
discreta 

Fuerza 
gravitatoria que 
actúa sobre la 
masa de un 
cuerpo 

Tomado del 
expediente clínico 
 
 

Kilogramos 
(Kg) 

 IMC  Cuantitativa 
continua 

Cociente de la 
división del peso 
corporal dividido 
entre la altura en 
metros al 
cuadrado 

Tomado de la 
clasificación del 
IMC de acuerdo a 
la Organización 
Mundial de la 
Salud 

Kilogramos 
(Kg) / Metros 
cuadrados (m2) 

Comorbilidades Insuficiencia 
Renal Crónica 

Cualitativa 
nominal 

Disminución de la 
función renal, 
expresada por 
una tasa de 
filtrado 
glomerular <60 
ml/min/1.73m2 

durante al menos 
3 meses.  
 

De acuerdo a la 
clasificación de 
tasa de filtrado 
glomerular por 
MDRD-4, según 
resultado, 
reclasificación en 
escala de KDOQI 
 
Mililitros/metro/1.73 
metros cuadrados 
(ml/min/1.73m2) 

SI  
NO 

 Insuficiencia 
Renal Aguda 

Cualitativa 
nominal 

Disminución de la 
función renal, 
expresada por 
una tasa de 
filtrado 
glomerular <60 
ml/min/1.73m2 

con una 
evolución menor 
a 3 meses  

Tomado de la 
clasificación 
RIFLE, tomado 
como F (falla) 

SI 
NO 
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 Falla 
Multiorgánica 

Cualitativa 
nominal 

Presencia de 
alteraciones en la 
función de dos o 
más órganos en 
un paciente 
enfermo, que 
requiere de 
intervención 
clínica para 
lograr mantener 
la homeostasis 

Tomada de escala 
SOFA (Sequential 
Organ Failure 
Assessment Score) 
 
Valor >3 

SI 
NO 

 Diabetes tipo 2 Cualitativa 
nominal 

Afección crónica 
que afecta la 
manera en la que 
el cuerpo 
procesa la 
glucosa en 
sangre, no se 
produce 
suficiente insulina 
o existe 
resistencia a esta 

Tomado del 
expediente clínico 
 

SI 
NO 

 Hipertensión 
Arterial 
Sistémica 

Cualitativa 
nominal 

Es la elevación 
continua y 
sostenida de 2 o 
más 
determinaciones 
de presión 
arterial diastólica 
(en 2 visitas 
sucesivas) es 
mayor o igual a 
90 mm Hg y/o la 
presión arterial 
sistólica en las 
mismas 
condiciones es 
mayor o igual a 
140 mm Hg 

Tomado del 
expediente clínico 
 

SI 
NO 

Trabajo Dosis de 
Dexmedetomidina 

Cuantitativa 
continua 

Dosis de infusión 
de 
dexmedetomidina 
que se cuantifica 
desde 0.2 a 0.7 
µ/k/h 

Tomado de las 
indicaciones 
médicas 

µ/k/h 

 Días de 
infusión 

Cuantitativa 
discreta 

Número de días 
que se ha 
administrado 
infusión de 
dexmedetomidina 

Tomado del 
expediente clínico 

Días  

 Grado de 
sedación 

Cuantitativa 
discreta 

Disminución 
controlada del 
estado de alerta 
del individuo o de 
la percepción del 
dolor mientras se 
mantienen 
estables los 
signos vitales, 
protección de la 
vía aérea y 
ventilación 
controlada 

Tomado de la 
escala de RASS  
aplicada al 
paciente 

Escala RASS 
-5 
-4 
-3 
-2 
-1 
0 
1 
2 
3 
4 
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 Dolor 
Conductual  

Cualitativa 
ordinal 

Presencia de 
dolor durante la 
ventilación 
mecánica medida 
por la escala 
BPS 

Tomado del 
Expediente clínico 

Escala BPS 
1 
2 
3 
4 

 Infusión de 
Propofol 

Cualitativa 
nominal 

Administración 
del fármaco en 
un período de 
tiempo asignado, 
generalmente 
mantenida 
durante 24 h; es 
un inductor 
anestésico 
inyectable de 
acción corta, 
inicio de acción 
rápido 30-90 s y 
recuperación 
anestésica rápida 

Tomado del 
expediente clínico 

Si 
No 

 Infusión de 
Midazolam 

Cualitativa 
nominal 

Administración 
del fármaco en 
un período de 
tiempo asignado, 
generalmente 
mantenida 
durante 24 h; es 
una 
benzodiacepina 
de duración 
ultracorta (< 6 h),  
es sedante, 
hipnótico y 
ansiolítico  

Tomado del 
expediente clínico 

Si 
No 

Hemodinámicas Presión Arterial 
Media 

Cuantitativa 
discreta 

Es la presión 
promedio en un 
ciclo cardiaco 
completo 

Presión medida de 
forma no invasiva 
tomado a través de 
monitoreo 

Expresada en 
milímetros de 
mercurio 
(mmHg) 

 Frecuencia 
Cardiaca 

Cuantitativa  
discreta 

Número de 
latidos por minuto 
hechos por el 
corazón  

Numero de latidos 
emitidos por el 
corazón en un 
minuto medidos a 
través de 
monitoreo 

Frecuencia 
cardiaca (FC) 
 
Latidos/minuto 

 SpO2 Cuantitativa 
continua 

Es la medida de 
la cantidad de 
oxígeno 
disponible en la 
sangre 

Saturación de 
oxígeno de la 
sangre arterial 
mediante la 
medición de la luz 
absorbida por la 
hemoglobina en un 
flujo pulsátil a 
través de 
monitoreo 

Porcentaje (%) 

 Destete de la 
Ventilación 
Mecánica 

Cualitativa 
dicotómica 

Acción de liberar 
al paciente del 
soporte 
ventilatorio y de 
la cánula 
endotraqueal 

Tomado del 
expediente clínico 

SI 
NO 
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 Días de 
estancia 
hospitalaria 

Cuantitativa 
discreta 

Es el número de 
días que se 
mantiene en el 
hospital el 
paciente 

Tomado del 
expediente clínico 

Días 
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RESULTADOS 

Se realizó el análisis de 34 pacientes hospitalizados en el área de UCIR 

(Unidad de cuidados intensivos respiratorios) a los cuales se les aplico 

Dexmedetomidina en algún momento de su estancia como coadyuvante de la 

ventilación mecánica; presentando los siguientes resultados:  

 

TABLA 1. Datos demográficos.  

VARIABLE MINIMO MAXIMO PROMEDIO DS 

EDAD (años) 55 78 66.5 5.5 

PESO (kg) 60 126 83.65 16.25 

TALLA (cm) 156 183 169.5 9.2 

IMC (kg/cm2) 23.4 38.9 28.9 3.66 

SEXO 

     Masculino 

     Femenino 

 

23 (67.6%) 

11 (32.4%) 

   

RASS 

     -3 

     -4 

     -5  

 

11 (32.4%) 

18 (52.9%) 

5 (14.7%) 

   

FALLA 
MULTIORGÁNICA 

     SI 

     NO 

 

 

11 (32.4%) 

23 (67.6%) 

   

DÍAS DE 
HOSPITALIZACIÓN 

7 24 14.7 4.6 

DESTETE 

     SI 

     NO 

 

20 (58.8%) 

14 (41.2%) 

   

La edad promedio que más se observó en pacientes con Covid-19 bajo 

ventilación mecánica fue de 66 años. Además, por sexo, se observó 

predominio de hombres. 
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TABLA 2. Datos demográficos por sexo. 

VARIABLES FEMENINO MASCULINO p < 0.05 

EDAD (años) 64.27 67.57 0.16 

PESO (kg) 70.36 90 0.44 

TALLA (cm) 158.91 174.57 0.04 

IMC (kg/cm2) 27.83 29.41 0.49 

RASS 

     -3 

     -4 

     -5 

 

5 (45.5%) 

4 (36.4%) 

2 (18.2%) 

 

6 (26.1%) 

14 (60.9%) 

3 (13%) 

 

0.39 

FALLA 

MULTIORGÁNICA 

     SI 

     NO 

 

 

2 (18.2%) 

9 (81.8%) 

 

 

9 (39.1%) 

14 (60.9%) 

0.2 

DÍAS DE 

HOSPITALIZACIÓN 

14.91 14.74 0.26 

DESTETE 

     SI 

     NO 

 

8 (72.7%) 

3 (27.3%) 

 

12 (52.2%) 

11 (47.8%) 

0.22 

Con respecto a la distribución por sexo, de acuerdo a la talla se encontró una p 

estadísticamente significativa. 

 

TABLA 3. Comorbilidades.  

VARIABLES SI NO 

IRC 11 (32.4%) 23 (67.6%) 

IRA 6 (17.6%) 28 (82.4%) 

DT2 27 (79.4%) 7 (20.6%) 

HAS 12 (35.3%) 22 (64.7%) 

La comorbilidad que más se observó en pacientes con Covid-19 bajo 

ventilación mecánica fue la diabetes mellitus tipo 2. 
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TABLA 4. Comorbilidades por sexo. 

VARIABLES FEMENINO MASCULINO p < 0.05 

IRC 

     SI 

     NO 

 

1 (9.1%) 

10 (90.9%) 

 

10 (43.5%) 

13 (56.5%) 

 

0.049 

IRA 

     SI 

     NO 

 

3 (27.3%) 

8 (72.7%) 

 

3 (13%) 

20 (87%) 

 

0.28 

DT2 

     SI 

     NO 

 

8 (72.7%) 

3 (27.3%) 

 

19 (82.6%) 

4 (17.4%) 

 

0.4 

 

HAS 

      SI 

      NO 

 

3 (27.3%) 

8 (72.7%) 

 

9 (39.1%) 

14 (60.9%) 

 

0.39 

La comorbilidad mayormente significativa por genero fue la insuficiencia renal 

crónica. 

 

TABLA 5. Signos vitales. 

VARIABLES MINIMO MAXIMO PROMEDIO DS 

PAM (mmHg) 65 86 73.5 5.4 

FC (latidos por 

minuto) 

70 104 82.3 6.6 

SpO2 (%) 90 96 92.53 2.3 

Los signos vitales en promedio de pacientes con Covid-19 bajo ventilación 

mecánica y sedoanalgesia se mantuvieron hemodinamicamente estables.  
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TABLA 6. Signos vitales por sexo. 

VARIABLES FEMENINO MASCULINO p<0.05 

PAM (mmHg) 75.09 72.74 0.56 

FC 82.18 82.48 0.78 

SpO2 93.55 92.04 0.72 

Con respecto a las constantes vitales por sexo, la p no fue significativa pero no 

se empleó el uso de fármacos vasoactivos ni de parámetros ventilatorios. 

 

TABLA 7. Dosis de sedación.  

VARIABLES MINIMO MAXIMO PROMEDIO DS 

Dexmedetomidina 

(mcg/kg/h) 

0.5 0.7 0.53 0.054 

Propofol (mg/kg/min)  1.5 2.5 2.0 0.2 

Midazolam 

(mg/kg/min) 

0.09 0.2 0.13 0.044 

Dexmedetomidina 

días 

2 12 6.35 2.02 

Propofol días 2 5 3.4 0.98 

Midazolam días 2 9 4.4 1.6 

La dexmedetomidina en pacientes críticos condiciona que, tanto el gasto 

cardíaco como la presión arterial se mantengan satisfactoriamente durante su 

perfusión, independientemente de la caída de la frecuencia cardíaca; además 

de proporcionar sedoanalgesia sin repercusión hemodinámica abrupta con 

deteste satisfactorio de la ventilación mecánica. En contraparte, el midazolam, 

produce una prolongación de la sedación, una vez que se suspende la 

perfusión, lo cual causa depresión respiratoria que retrasa el destete.  
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DISCUSION 

La pandemia por la enfermedad del coronavirus 2019 (Covid-19) causante del 

síndrome respiratorio agudo severo, abreviado SARS-CoV-2 (por sus siglas en 

inglés) es un problema de salud mundial en curso que ha causado 127 millones 

de infecciones y más de 2.79 millones de muertes en todo el mundo. 

 

La neumonía asociada a COVID-19 se complica hasta en un 15-40% de los 

casos. Los pacientes con síndrome de dificultad respiratoria aguda, sobre todo 

en las fases iniciales de la enfermedad, pueden necesitar niveles de 

sedoanalgesia moderada-profunda para optimizar su estado respiratorio, 

permitiendo una buena adaptación a la ventilación mecánica. 

 

El presente trabajo se basó en la necesidad de los requerimientos de 

sedoanalgesia en pacientes con Covid-19 bajo ventilación mecánica. Se 

propuso el uso de un alfa 2 agonista para lograr sedación y analgesia en este 

tipo de pacientes, teniendo en cuenta las propiedades farmacológicas descritas 

por Yang M y cols en su trabajo “Gran variabilidad interindividual en la 

farmacocinética de la dexmedetomidina en pacientes adultos de la unidad de 

cuidados intensivos”.  

 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2020), la enfermedad por 

Covid-19 afecta principalmente a pacientes adultos, y como observamos en 

este trabajo, el promedio de edad de estos pacientes fue de 66 años y con 

predominio de hombres. Teniendo en cuenta que son personas adultas 

mayores, se esperaba la asociación de enfermedades cardiovasculares y/o 

metabólicas y entre ellas la más frecuente fue diabetes mellitus tipo 2, lo cual 

se corroboró, encontrando que el 79.4% de los pacientes padecían de esta 

patología. También se evidenció, la presencia de enfermedad sistémica grave, 

representado con una p significativa de 0.049 en insuficiencia renal crónica. 

 

En el contexto de proveer sedoanalgesia en pacientes críticos por Covid-19 

bajo ventilación mecánica, se observó en este trabajo una diferencia 

estadísticamente significativa en el empleo de dexmedetomidina, propofol y 

midazolam, que fueron los fármacos más utilizados.  
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Al analizar los datos de la dosis de dexmedetomidina vs RASS se encontró que 

la incidencia más alta fue con dosis de 0.5 mcg/kg/h con un RASS de -4 en 12 

pacientes que correspondieron al 35.29% de la población; manteniendo un 

adecuado nivel de sedación y evitando los requerimientos de rescate 

analgésico (Winings NA y cols, 2020).  

Al comparar la dosis de propofol vs RASS se encontró que una infusión de 2 

mg/kg/min con un RASS de -4 en 12 pacientes correspondió al 35.29% de la 

población; cumpliendo así la pauta de las Guías PADIS de 2018 para la 

sedación en pacientes críticamente enfermos: “se prefiere el uso de sedantes 

no benzodiazepínicos, propofol o dexmedetomidina, a los sedantes 

benzodiazepínicos” (Payen JF y cols, 2020). 

Mientras que, en contraste, al comparar midazolam vs RASS se encontró una 

muestra homogénea tanto en el nivel de RASS como en las dosis empleadas. 

Por su parte al comparar estos fármacos con el deteste se obtuvo que: la dosis 

de dexmedetomidina vs el destete ventilatorio del paciente de 0.5 mcg/kg/h 

logro el mayor número de deteste en 14 casos que correspondió al 41.1% de 

los casos; la dosis de propofol vs el destete ventilatorio del paciente de 2 

mg/kg/min otorgo destetar a 15 pacientes que correspondieron al 44.11% de la 

población; mientras que la dosis de midazolam vs destete de 0.1 mg/kg/min, 

obtuvo el deteste de 6 pacientes que corresponde al 17.64% de los casos.  

A dosis bajas de dexmedetomidina se logra un RASS óptimo. El uso de 

propofol y dexmedetomidina a dosis medias apoyaron el deteste ventilatorio de 

los pacientes en el 40% de los casos (Hanidziar D, 2020).  

Las comorbilidades no influyeron en los días de hospitalización. Al comparar la 

insuficiencia renal crónica vs falla multiorgánica se encontró que 18 pacientes 

(52.9%) no presentaron esta última, en cambio 6 pacientes (17.6%) que tenían 

insuficiencia renal crónica presentaron falla multiorganica con una p 

significativa < 0.05. 
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Al comparar insuficiencia renal aguda, diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión 

arterial sistémica se encontró que en ninguna de estas comorbilidades 

aumentaba la incidencia de falla multiorgánica. 

 

Al comparar la presencia de falla multiorgánica vs destete se encontró que 16 

pacientes (47.05%) que no presentaron falla multiorgánica si se lograron 

destetar con un p significativa < 0.05. 

 

Se observó un adecuado control de la PAM durante el empleo de 

dexmedetomidina. Shehabi Y y cols menciona que la mayor preocupación con 

el uso de la dexmedetomidina es la potencial depresión cardiovascular; sin 

embargo, no evidenciamos un descenso significativo de la frecuencia cardiaca; 

obteniendo una estabilidad hemodinámica en todos los casos.  

  

La dexmedetomidina se considera una buena opción para la sedación en 

pacientes con Covid-19 bajo ventilación mecánica, por su vida media de 2 

horas y su efecto analgésico prolongado (Dardalas I, 2019), lo que 

corroboramos en este trabajo, sin encontrar sedación residual tras el destete. 
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CONCLUSION 

Se sugiere considerar la dexmedetomidina cuando se requiere sedación, 

durante el curso temprano de la enfermedad para ayudar a prevenir la 

aparición o progresión de disfunción en múltiples órganos en pacientes con 

Covid-19. En paciente con SDRA por Covid-19, la dexmedetomidina promueve 

un nivel óptimo de sedación y analgesia, un adecuado control hemodinámico. 

También se puede considerar su uso como un solo agente para facilitar el 

tratamiento de la ventilación no invasiva o durante el destete de ventilación 

mecánica invasiva, aunque en dosis altas (dosis máximas superiores a 0,8 

mcg/kg/h y las dosis diarias acumuladas superiores a 12,9 mcg/kg/día) el 

riesgo de bradicardia y de hipotensión debe tenerse en cuenta.  

 

En resumen, existe una sólida justificación para continuar con la investigación 

de estudios clínicos adicionales para conocer más los efectos de la 

dexmedetomidina en los pacientes con COVID-19 hospitalizados en la UCI. 
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ANEXOS 

 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

 

“DEXMEDETOMIDINA COMO SEDOANALGESIA EN PACIENTES CON 

COVID-19: EXPERIENCIA EN EL HGCMNR” 

 

Folio ___________________________________________________________ 

NSS ___________________________________________________________ 

Sexo __________ Edad _______ Peso _______ Talla ________ IMC _______ 

Grado de Sedación ________ RASS _______ Destete SI ______ NO _______ 

Días de Hospitalización _________días  

 

Comorbilidades SI NO 

IRC   

DM 2   

HAS   

IRA   

Falla 

Multiorgánica 

  

 

Fármaco SI NO Dosis Días de perfusión 

Dexmedetomidina     

Propofol     

Midazolam     

 

Signos Vitales Medición 

PAM  

FC  

SpO2  
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