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RESUMEN 

lntruducción: Los agonistas aJfü 2 adrenergicos disminuyen el tono simpatico, inducen sedación,. y disminuyen la 
presión arterial y la frccuc:ncia can:baca. . Eslo produce sedación y ana.lgcsiü dosis-dc..-piendicnte. En pacientes con 
cirugía no cardiaco.. Ja administración pcriopc:ralOriu. de dexmedetomidma disminuye las necesidades de anestésicos e 
indice súnpaticolisis con la resultante estabilidad hemodiniunica y neuroc::ndocrinu. Los objetivos del siguiente 
estudio son: obtener mayor estabilidad hc:rnodintunica. obtcn<!r uno mc.."'flor respuesta metabólico y honnonal en cl 
tnmsopcratorio. disminuir los requerimientos de micstés1cos y pro¡:xxcianar analgesia y sedación postopcratoria. 
Métodos: Se incluyeron a los pacientes con buena tllnción ventricular, con laboratorios completos a1 coniente. El 
disc:Do del estudio rca1izw:io es de tipo prospectivo, longitw::lina.l y confirma.torio. Utilizando solución saJ.iJ:w en cl 
gn.ipo placebo y dexm.cdetom.iclino en dicho grupo. Se Hdmirustro O.SO mcglkg/mm dunmte 20 rrunutos antes de la 
cirugía y como mantcnitnicnto 0.30 mcg/kglmin durante la cirugia y 12 horas. del postopc:ratorio. Durante c.l estudio 
se valomron los pmWnetros hcmodinnmicos al inicio, después de lB inducción. después de la cstcrcotomia, dc..-spués 
del baypass. al tc:nnino de la cinigia y J 2 del postopc:r.atorio. Se tom.u.rón muestras de norepincfrinu.. CPK ME, CPK y 
glucosa al inicio y al finW de Ja cirugía.. Se valoró In analgesia y sedación u las 3, 6, 9 y 12 hOl"llS del postopc:rntorio. 
Resultados: Se estudiaron 5 pacientes del grupo dex:rncdctomidma y 4 del grupo placebo. Las cara.ctc:ristica...c¡ 
dcrnognUicas fücron siDlilares en ambos grupos con respecto al peso. edad y fracción de! expulsión. Se encontró 
difc::rcncia significu.tivmnente estadistica (P<o.05) entre los grupos dexmcdc..-tomidina y placebo (..'T1 relación a Ja 
tensión artcna.l media. en Ja frccuencw c.ardiuc.u y en el tnlbojo ventricula::r. Se (..-ncontró diCcrCJ.cia ~ignificativamc:ntc 
estadistic.a c:n las conccntrucioucs plasmáticas de CPK MB y CPK cnuc los grupos dcxmedctomidin.a y ple.cebo. tanto 
basal como al final de Ja cirugia. No se cncomró diferencias significativns (..-n, las conccntmcione:s de norepinefrina y 
glucosa (P> O.OS). ). No se encontró diferencia significativa entre cl grupo dcxmcdctomindina y plac.cbo en cuanto a 
el rcntanyl total y lo tasa de fomanyl adntirustrndo n:spcctivamcnte. No se encontró dffen:ncia significativa 
cscadisticamcnlc entre el grupo dcxmcdetomidina y placebo en cuanto a lu analgesia obtenida (utilizando lu escalo. de 
EVA) y sedaciOn (escala de Ramsay). 
Conclusiones: Es un estudio preliminnr en cl que !'le analiz.aron 9 pecicntes. pero que se requicrc:n 20 pacientes poc lo 
menos para que c:n las pruebes estadísticas se logren ohlencr rncjort!S rcsuJtndos confiables. Existen dif"crc:ncias 
hcmodiném.icas. principelmcntc en lu p-esión arterial IDCdia, frecuencia cmtli.uc.a y trnbajo vcntriculm- que conscJVan 
la estabilidad hemodinámic.a con lu admi.mstración de dcxmcdctomidina. La rcspucstn hormonal (norepinefrina) y 
metabólico (glucosa) no existieron diferencias entre Jos grupos. Lo dcxmcdctomidina aumenut la cPK MB y CPK al 
tcnninó de la cirugía. No se encontraron diforcncias en cuanto al grudo de analgesia y sedación. 

ABSTRAC 

Background: alfo 2-adrcoergic agonist dccrCiC sympatic tone. induce scdation. and dccrca..-;e blood prcssure an heart 
rote. In po.tients J:wvmg noncardi.ac surgcry. pcnopcrative adm:in:istration or dcxmodctomidinc docn:nse the nced for 
unesthctica an induces sympatholysis with eru.·umg hc:modynamic u.u neuroc:nd.ocrine stability. Thc objetives of the 
following study are to obtein biggcr hcmodynnmjc stnbility. to obtcin a sma.Ilcr mete.bolic and hormona) answe:r in the 
trunsopcmtory. to disminish the n:quc:rirncnts of anesthetics and to providc analgesia and sedation po90perntive. 
Medtods: Was includcd tbe po.tients \Nh.it good ventricular function. v.iiith curn:nt complete Jaboratorics. Tiie des:ign 
orthe carric::d out study it is prospective. longitudinal, and confi.rnwtion. Using satine so1ution in the group placebo an 
dexmetom.idinc in this group. Wr:: admm.i..<rter 0.50 meg/kg/min during 20 nunutcs beío:R: the suqi;ety and we 
manteinancc at 0.30 mcglkgfmin during thc susgcry and. J2 ~ aJlcr ::.-u:rgc1y. During thc study the paramctc:r 
hemodinamics wcn: valucd.. initial period.. aftcr induction.. u.fter st.cnotomy, end oí bypass. e:nd of ::.-urgery and 12 
hoW'S aftcr surgcry. We took. norqrinephnne, CK-MB. CK and g)ucose surnplcs to thc begining and the end of the 
SW"gC:ry- We valued lhe analgesia und setad.ion 3, 6 ,9 and 12 hoursoípostopcratory. 
R.csulls: Five patic:nL'\ of thc group dexmodctornidinc and four of the group placebo were stud.iod.. Thc dentografic 
chamctc:ristJcs w~ similm- in both groups repect to age. hcight. and expulsion fraction. Wc fotmd significantJy 
d.ifercnce (P<0.05) bctwccn dcicmedetom.idin.c and placebo group rcspcct to blood pressurc. heart rute an strokc 
vcn.tncu.lar. We fotmd significantly difcn:ncc at CK-MB and CK pJa:mwt.ic concc:ntrations between dr:xmCdctam.idine 
and placebo group. al thc pcriod initial and the ax! of surgcty. Wc don·1 found significnntly clifc:rttlcc at 
nor(..-pi.nephrillc and glu.cose plasmatic conccntration (P><l.05). We don•t found significantly dif"en::oce at total dose or 
fentanyl u.nd total rote f"Cntanyl. Wc don·t found s.ignificantly dilercice at analgesia and sedation bctwce:n 
dexmcdetomidine and placebo group. 
Coaclusions: ]t is a prcliminnty study in which 9 paticnes -wcre anolyzed. hut 20 petic:ats an:: requinx:l al lcasz. so tbe 
in the statistical test bctlel" reliablc results are achieved. Hcmodi.nmnic diffcreoces exist., that thcy conserve thc 
hemodinw:n.ic stability "W:lth the dc:xm.cdctomidinc adarinistration. Tru: bonnonaJ. (norepuicphrinc) answcr and 
metaboltc (gJucosc) d.iffc:rences <lidn 't exist among the groups. The dexmcdetom..idinc incrcasc the CK-lYfB and CK to 
the finish to thc su:rgcry. No \NCrC di.ffcrcnccs as for a:nolgcsia and sedatioo grndc. 



INTRODUCCION 

Los agonistas aif:a 2 adrcnérgicos disminuyen el tono simpatico. inducen sedación.. y disminuyen la 
presión arteria] y la frecuencia cardiaca. La dcxmedetomidi.na es más especifico y selectivo como alfa 2 
agonista y tiene una menor duración de acción que la clooidina. Esto produce sedación y analgesia dosis­
dcpendicntc. En pacientes con cirugía no cardiaca. la administtación perioperatoria de dcxmcdctomidina 
disminuye las necesidades de anestésicos e indice simpaticolisis con la resultante estabilidad 
hemodinántica y neuroendocrina( 1 .2.4 ). 

En pacientes bajo cirngía de las arterias coronarias y que recibieron clonid.ina como premcdicación, las 
necesidades de Ccntanyl o sufcntanyl diSID.inuyeron cerca del 20-4~ cuando los opiaccos fueron 
administrados acorde a los criterios hcmcxf.i.nánllcos o clcctroenccfulográficos. el incremento la frecuencia 
cardiaca y la presión arterial media como respuesta a la intubación y a la estinmlación quirúrgica 
disminuyeron de 5 a 10 latidos por Illinuto y 20 mrnHg,. respectivamente. Los pacientes que recibieron 
placebo tuvieron hasta el doble del incremento en las concentraciones en plastna de epincfrina y 
norcpincfrina.. comparados con los que recibieron clonidina. La clonidina también se ha reportado para. 
disminuir la incidencia y severidad de la isquemia m.iocárdica en pacientes bajo cirugía de las ancrias 
coronarias. pero en otras no podría afectar (5. 7). 

El tratanúento pcrioperalorio con clonidina reduce los rcquerintientos de narcóticos y anestCsicos. mejora 
la hemodinamía. disminuye las catccolaminas plasmáticas y acorta el periodo postopcratorio de 
ventilación en pacientes bajo cirngia de las arterias coronarias (8.10). 

Los pacientes bajo cirugía cardiaca coronaria con bypass bajo suplemento de enDurano-Centanyl. la 
infusión intntvcnosa de dcxmcdctomidina disntinuyo los niveles de concentración de plasma, 
d.irectrunente la respuesta de la presión ancrial a la intubación y a la cirugia.., disminuye 
intraoperatoriatncntc y en el postoperatorio la variabilidad de la presión y la incidencia de taquicardia,. 
pero también incremento la hipotensióIL La dcxmedetomcdina disminuyo la incidencia de la rigidez 
inducida por el fcntanyl y en el postopcratorio los temblores e incremento en el gasto urinario. No 
disminuye la isquemia miocard.ica intraopcratoria ( 4 ). 

La dexmcdctom..idina no tiene electos intrinsccos en la conn-actilidad miocán:üca. No causa cambios en el 
ca.Jcio intracelular En subcndocardios postisqucmicos con lesión hipcrcm.ica. el flujo sanguíneo 
coronario Cue preservado después de la administración de dexmcdetomidina en perros con oclusión de la 
ancria coronaria mayor a 2 nrinutos. inducida 5 veces en un intervalo de 40 min. La dCXJDcdctomidina 
redujo la demanda de oxígeno del miocardio( 1 1 ). Los cCectos de la dexmcdetomidina deben ser benéficos 
en condiciones de oclusiones temporales de las arterias y subsccuentcmerue de repeñusióIL La 
dc.xmedctomedina sistémica en dosis administradas que no interfieren con el flujo coronario local de la 
regulación de las arterias coronarias de perros anestesiados (12). La dcxmedetomedina disminuye 
primariamente las demandas de oxígeno como la frecuencia cardiaca. La reducción del flujo coronario en 
el miocardio bajo condiciones nonnalcs que es probablemente causado por la vasoregulación metabólica 
más que por la vasoconstricción adrenc:rgica~ indican algunos autores. Estos efectos de la 
dexmcdctomedina podrían ser benéficos en condiciones de oclusión temporal de las arterias coronarias y 
la subsecuente repercusión (14). 

La hipótesis del estudio es si existe dif'ercncia entre el los pacientes tratados con de.xmedctomcd.ina y 
placebo sometidos a rcvascularización rniocardica en la estabilidad hemodinámica. respuesta hormonaJ­
mctabólica, rcqucriuticntos anestésicos. analgesia y sedación. 

Los objetivos del siguieruc estudio son •<'SIS CON 
1. Obtener mayor estabilidad bCillodiná.rnica.. '_.:l'; ORIGEN 
2. Obtener una menor respuesta metabólica y honnonaJ en el tJansOperatorio. 
3. Disminuir Jos requcri.núcnros de anestésicos. 
4. Proporcionar analgesia y sedación postoperatoria 



MATERIALES Y METODOS 

El universo de trabajo fueron pacientes sometidos a n::vascu1arización miocardica hopitalizados en el 
Centro Medico Nacional -20 de Noviembre- del I.S.S.S.T .E, del primero de marzo al 31 de jwUo del 
2002. 

Se incluyeron a los pacieotcs con buena función ventricular, con laboratorios completos aJ corriente. 

Se excluyeron a los pacientes con alteraciones del ritmo (bloqueo de printcr grado A V), choque 
can:liogénico y/o falla cardiaca. 

Se eliminaron los pacientes que durante el estudio presentaron disfunción rniocárdica.. disfunción 
ventricular izquierda y choque c:anliogénico (2 pacientes). 

El discfto del estudio realizado es de tipo prospectivo. longitudinal y confirmatorio. 

Se monitorizaron los siguientes parámetros hcmoclinám.icos; la T AM (presión arterial media). Ja FC 
(.frecuencia cardiaca). la PVC (presión venosa central). la PAPM (presión de la aneria pulmonar). la PCP 
(presión en cuüa). el CO (gasto cardiaco). el CI (índice cardiaco). el SV (trabajo ventricular). el LVSWI 
(indice de trabajo del ventriculi izquierdo). el RVSWI (índice de trabajo del ventriculo derecho). el SVR 
(resistencias vasculares sistémicas), el SVRI (indice de las resistencias v-dSCUlares sistémicas). el PVR 
resistencias vasculares pulmonares. el PVRI (índice de resistencias vasculares pulmonares) y el fNDSIS 
(índice sistólico), se valoraron al inicio. durante la inducción.. después de la csterenotomía. después del 
b~ aJ termino de la cirugía y a las 3.6. 9 y 12 horas del postoperntorio. 

Los pacientes recibierón su medicación habitual. tralamicnlo anginoso y/o hipenensivo. A1 ingresar al 
paciente al quirófano. se iniciaró la monilorización tipo 1 y 11: elcctrocardiograina, oximetria de pulso. 
presión anerial no invasiva. presión ancrial invasiva y la inserción del catctcT de Ja ancria pulmonar, 
tenninada ésta se registrarán los signos basaJcs. 

Se inició la inducción con tiopental 5-7 mg/kg IV y fcntanyl a 10 mcg/kg IV de fbnna fraccionada en un 
tiempo de 5 a 7 minutos, la ventilación fue asistida manualmcntc con 1000/o de oxigeno. 

La relajación muscular se rcati:r..ó con pancuron.io a 100 mcg/kg IV. se continuó la ventilación manual 
asistida por 4 minutos y posterionnenie la intubación orotraqueal. conccción al siscema circnlar y al 
ventilador mecánico. Posterior a Csto se tomó una muestra sanguínea basal para norepinefrina.. CPK l\.m y 
glucosa. y se registraron Jos parámcb"OS hemod..inámicos. 

Se inició la infusión con dexmcdctomcdina 20 minutos antes de la cirugía a 0.5 mcg/kg. y se continua 
con dexmcdctomidina a 0.3 mcg/kg/h y fent.anyl 20-30 mcg/kg en bolos según rcqueri.m..icntos para el 
grupo dexmcdctomidina y dosis subsecuentes de pancu:ronio 40 mcg/kg y sevoOurano según 
requerimientos para el mantenimiento uansancstcs.ico. 

En el grupo placebo se utilizó solución fisiológica en infusión y las mismas dosis de fcntanyl y 
panCUTOnio ya mencionadas. 

Los medicamentos complementarios se administrarán acorde a los criterios hemodinámicos del paciente 
mostrados a continuación 

Tiemoo 
Antes del bypa.ss 

DesviaciónlvaJores 
Hipcncnsi6n TAS mayor de 150 
mmHg: 

Tratam..icnto 
Fentayl ( 1 O mcg/kg) y au.rnenar 
el sevoflurano gradualmente. 
disminuir o terminar el 
sevoflurano . 



Durante el bypass 

Después del bypass 

Hipotensión TAS menor de 80 Ef"cdrina 5 mg, seguido de 2 
mmHg: dosis siinilan:s. Dopamina S- lS 

mcg/kgfmin. 

Taquicardia 

Aumentar PVC con sol. 
Hartmann. 

FC mayor de 90 por minuto: Esmolol O.S mg/kg 
incrementando hasta tener 
erecto. 

Bradicardia FC menor de 40 por Atropina 10-20 mcglkg 
minuto: 

HipcrtcnsiónconPAMmayordc Aumentar cl sevoOurano 
80 mmHg: gmdualmenic. Diacepam. 

(incn:rnc:ntos de S mg hasla. 
efecto). 
Disminuir el sevonurano 

HipolCnSión menor de 30 gradualmente. ECedrina S mg 9 

nunHg. sc~nido de dosis similares. 
Hipencnsión PAS mayor de 130 Aumentar gradualmcnrc el 
mmHg sevoflurano fcntanyl (10 

mcg/kg). 
Disminuirelsevoflurano9 cargas 

Hipotensión PAS menor de 80 con solución hanmann.. cfedrina 
rnrnHg: S mg. dopamina 5-15 

mcg/kg/min. 

Taquicardia FC nmyor de 90 por 
minuto: 

Esmolol 0.5 mglkg 

Bradic:anlia FC menor de 40 por Atropina l 0-20 mcg/kg 
minuto: 

Al tcnnino de la estcmotom..ia se registraron los panimctros hcmodinámicos. 

Dependiendo del número de puentes que se requiera durante Ja rcvascuiarización miocardica,. el paciente 
puede o no requerir circulación exbacorporea. En caso de requerirla. se administraron medicamentos para 
protección cen:braJ (propof"ol., tiopcnta.L D.F.H .• mctilprcdnisoJona9 dexamctasona). 

Antes de salir del bypass se rcgisttaroo los parámcttos hemodinámicos. 

Al terminó de la cirugia se tomaron muestras para norcpincfrina. glucosa y CPK MB. 

En el postopcratorio: al final de la cirugía se continuó la irúusión de dexmcdetomidina por 12 hora.i;. Se 
trasladó al paciente intubado a Ja unidad de cuidados intensivos postquirugicos y se evaluó por 12 horas 
el grado de sedación (escala de Rarnsay) y analgesia (EVA). 

Los resultados se expresaron en media y desviación cstandar. El análisis cstadistico se realizó con las 
pruebas siguientes: prueba de analisis multivariado~ prucva t de Studolts y prueba de Fricdman.. Con un 
inlCr'Valo de confidencia del 95% calculado para las pruebas estadísticas. Considerando como 
significancia un valor de P menor a O.OS. 



RESULTADOS 

Caraclerlsticas Demográficas 

Se estudia.ron 11 pacientes en totnl que se sometieron a revascu.larización m.iocard.ica; se 
excluyeron a 2 pacientes por ingresar a circulación extracorporea en 2 ocasiones por motivos quinírgicos 
y por sangrado a las 6 horas del postopcratorio. 

Por Jo tanto para el estudio se incluyeron 9 pacientes que se analizan en este estudio preliminar. 
S son del grupo dcxrncdctomcdina y 4 del grupo placebo. En el grupo dcxmedctomidina Cucron una 
f"cmenina y 3 JllaSCUlinos. En el grupo placebo 1 femenina y 3 masculinos. 

Las características demográficas fücron similares en ambos grnpos con respecto al peso. edad y fracción 
de expulsión. Ver tabla l. 

r--· 2-.T/s cc1rT 
LLh:e:.~~! __!_ ____ Q1_:_LQ_J2;N 

Caracterishcas hemodinámicas: estabilidad hemodinámica. 

Se encontró diferencia significativamente cstadistica (P<O.OS) entre los grupos dexmedctomidina 
y placebo en relación a la rcnsión arterial media. en la frecuencia cardiaca y en el trabajo ventricular, 
durante los 9 eventos estudiados (al inicio. después de la inducción. después de la estereotomía,. después 
del bypass. al termino de la cirugía.. a las 3. 6. 9 y 12 horas del postopcratorio). Las medias en ambos 
grupos se encontraban dentro de los par.í.metros normales. Ver tabla 2. gráfica I y 2. 

No se encontró dffcrcocias entre el grupo placebo y la dcxmcdetomedina en los siguientes 
parámcuos hcmodinámicos: presión venosa ce.ntrd.I. presión media de la arteria pulmonar. presión en 
cuña. gasto cardiaco. indice cardiaco. incide de trabajo del venuicu.Jo izquierdo y derecho,. resistencias 
vascuJan:s sitemicas. indice de resistencias vasculares sistémicas. resistencias vasculares pubno~ 
índice de resistencias vascuJarcs pulmonares e indice de trabajo_ Ver tabla 2. 

En el grupo dexmedctomidina una vez iniciada la ciTugia (después de la cstereotonúa) no 
incremento la presión arterial media con respecto a los valores durante la inducción,. la f"nx:ucncia 
cardiaca.. la presión en cutla y el índice cardiaco. en el grupo placebo en comparación con cJ grupo 
placebo que sí se incrementarón éstas. 

Después de la estcrnotonúa y al terminó de la cirugía aumcnta:rón los valores en el gn¡po placebo 
y pennanccieron sin cambios importantes en el grupo dexmcdctom.idina en relación a la presión en cuila,. 
gasto cardiaco. índjcc canliaco. trabajo ventricular e Úldicc sistólico. Ver tabla 2. 
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PLA 
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l. TADLA2 DE PARAMETROS HE.MODINAMJCOS PERIOPER.ATORJOS: 
2. ADli.lisia multivariado. Media$. (desviación Clilandar) y signifi.caacia (P<O.O.S). 

.03b 

.037 

.128 

.103 

.0.S2 

.110 

.OS6 

.042 

.089 

.341 

.245 

.0"6 

.120 

.054 

3. TAAf: 1ensióo ancri&J media. FC: fr~ cat"dia.ca. PVC: pn:a.ión venosa cemnal. PAMPM: prc::a.ión de Ja arteria 
pulmonar rncdla. PCP: preaión en c:u:da. CO: gaalo c:u-diaco. CI: índice cardiaco. SV:vabajo vcnaricular. LVSWI: indice 
trabajo latido dd ventriculo i2qujcn:lo. RVSWI: indice de u-.bajo laJ.ido del vcmrlculo derecho. SVR: resU:lcnciaa 
vasculare& ii.isténUcas.. SVRJ: india: de rcsistenciaM va8Clllarcs ,.jstCrnic:as . PVR: resisrcnciaa va.sculares pulmonares. 
PVR.l: indice de reristeucias vasculares pulnlOllB'eS. INDSIS: indice de trabajo. t- BuaL 2- a la inducción. 3- dcspull!:s 
de la este:r«ltof111-. 4-.iespués del bypa.u. s- al termino de la cirugi&. 6- a las 3 hrs del ~o. 7- a las 6 
h:rm del po51opCnllorio, R- a las 9 ~ del postOpC:nllariO. 9- a las 12 horas del postapendorio. 
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TESIS CON 

FALLA DE ORIGEN. 
Concentraciones plasmáticas de norepineflna, CPK MB. CPK y glucosa: respuesta hormonal Y 
metabólica. 

Se encontró düercncia significativamente cstad.istica en las concentraciones plasmáticas de CPK MB 
y CPK entre tos grupos dexmcdctomidina y placebo. tanto basal como al final de la cirugia No se 
encontró diferencias significativas en las conccnuacioncs de norcpincfrina y glucosa (P> 0.05). Ver 
tabla 3. 

En los niveles de norepincfrina aJ tcnnino de la cirugía se encuentran las medias de 226. 9 vs 243, 
menor en cJ grupo de.x:rncdetomcdina que en el grupo placebo respectivamente, pero no son 
significativamente cstadisticas. Situación similar en las conccnttacioncs de glucosa. 

Los niveles de CPK MB y CPK se encuentra dllerencia significativa en los grupos dexrnedetomidina 
y placebo~ siendo más elevados los valores en el grupo dcxmcdctomidina (27.8 vs 25) y (432 vs 346) 
respectivamente. 

NOREPINEFR.INA DE.XME 

~ 
231.7 210.5 .349 
226.9 200.3 

PLACEBO 189.4 77.3 
243.6 

CPKMB DEXME ~ASAf. 3.2 1.4 .003 
27.K 20.6 

PLACEBO 
FINAL H.6 

CPK DEXME BASAL .. .OOJ 
FINAL •32 289.5 

PLACEBO BASAL .52.7 16.9 
FINAL 346 127.8 

GLUCOSA DEXME BASAL 243.4 18'4.4 .956 
FINAL 218 84.7 

PLACEBO BASAL 27.H 
FINAL 216.2 79.8 

l. TABLA 3 DE CONCENTRACION PLA.Sl\IATICA DE NOREPINEFRINA. CPK MB. CPK V GLUCOSA. 
2.. T- de Studcnt. inedia. desvi..:::ión. csa.ndar y aignificancia (P<0.0.5). 

Fentany/ total y tasa defentanyl: requerimientos anestésicos. 

Se C1.'31uarón Jos requerimientos anestésicos cncuanto a la.dosis total de f"cntanyl adntinistrada y la tasa de 
fontanyl por paciente (mcglkg/hora). No se encontró dücrencia significativa entre el grupo 
dexrnedctomindina y placebo en cuanto a el Centanyl totaJ y la tasa de fentanyl administrado 
respectivamente. Ver tabla 4. 

FENTANYLTOTA.L. 

TASA DE 
FENTANYL 

3<450 
.5"62 . .S ... 

13.9 

1907.2 
1612.1 

3.• ..• 
1. TABLA .C FENl'ANVL TOTAL Y TASA DE FENTANVL ADMINISTRADO. 
2. T- de Studcnt.. media. desviación csa.and..v y 11ignificaoc:ia (P<0.5) 

.649 

.628 

lb 



Escala de EVA (Escala Visual Análoga}: analgesia. 

La analgesia se ·valoró en Jos pacientes a las 3. 6. 9 y 12 horas del post.operatorio~ interrogando ésta. 
No se encontró dif'en:ncia significativa cstadisticanientc entre el grupo dcxnicdctom..idina y placebo 
en cuanto a la analgesia obtenida (utilizando la cscala de EVA). 

1.1.11•1• 1'' \lllOI' lol ... \l\tl••'- -lf'-111'''''· 
l 'l ,,,,,,. 

DEXM.EDETOMIDINA A LAS 3 HRS DEL 3.46 .307 
J>O 

A LAS 6 HRS DEL 2.4 2.51 
PO 

A LAS 9 JfRS DEL 2.51 
PO 

A LAS 12 HRS DEL 2.SI 
PO 

PLACEBO A LAS 3 HRS DEL 3.75 2.63 .099 
PO 

A LAS 6 HRS DEL 4.25 0.:50 
PO 

A LAS 9 HRS DEL 3.0 1.83 
PO 

A LAS 12 HRB DEL 3.75 .... 
PO 

l. TABLA 4 DE LA ESCALA DE F-V .A. (ESCALA. VISUAL ANALl'l'ICA). 
2. Análisis multivariado. Media. desviación ~ y aignificancia (P<0.05). 

Escala de Ranrsay: sedación. 

No se encontró diferencia significativamente estadistica entre el grupo dcxmcdetomidina y placebo en 
relación al grado de sedación. Ver tabla 5. 

• •~ 1 I '• • r , ' 1 - , ' ' 1 1 "1 , r " - , 1 " I • • • -.11 , , 1 11 , • , 1 , 
1-.1, 11\I 

DE.'XMEDETOMJDINA A LAS 3 HRS DEL 
PO 

ALAS6HRSDEL 
PO 

A LAS 9 HRS DEL 
PO 

A LAS 12 HRS DEL 
PO 

2.2 

1.2 

1.8 

PLACEBO A LAS 3 HRS DEL 3.2 
PO 

A LAS 6 HRS DEL 2.5 
PO 

ALAS 9 HRS DEL 2.5 
PO 

A LAS 12 HRS DEL :Z.5 
PO 

l. TABLAS DE LA P..scALA DE RAMSA'V. 
2. Prueb9. de Friodman.. Media. dicsvitM:ión esu.adar y aig:nif"'u:ancia (P<0.0:5). 

1.• 0.199 

o.o 

o.• 

1.3 

1.• 0.261 

1.7 

1.7 

1.80 



DISCUSION 

En el siguiente estudio se encontró diferencias entre el grupo dexmedctomidina y placebo en relación a la 
tensión arterial media. frecuencia cardiaca y trabajo ventricular. Jalonen et aJ (4) en su estudio durante un 
periodo de 30 minutos de administtada la infusión de dexmedetomidina. la media de Ja presión arterial. la 
presión venosa central. la presión en cuña. el índice cardiaco. el índice de trabajo y el indice de resistencia 
vascular sistemica inició con niveles basales en ambos grupos. Durante el periodo de inducción a Jos 6 
minutos antes de la intubación. la media de la presión de la pulmonar .. presión venosa central y la presión 
en cufta incremento transitorialmentc en el grupo placebo pero no en el grupo dCXIDedetom.idina. Durame 
la inducción y después de la intubación el indice cardiaco Cuc significativamente incrementado y el indice 
de las resistencias vasculares sistémicas fue significativamente incrementado de Jos valores basales en el 
grupo placebo pero no en el grupo dcxmcdetomidina. Durante la cirugía antes del bypass y después del 
bypass. los cambios en todos estos parámetros f"ucron similares en ambos grupos 

En este estudio se encont.ró también en el gn.ioo dcXlllcdetomidina una vez iniciada la cirugía 
(después de la estereotomía) no incrcmenlo la presión anerial media con respecto a Jos valores durante Ja 
inducción en la frecuencia cardiaca. la presión en cuila y el indice ca.niiaco. en el grupo placebo en 
comparación con el grupo placebo que si se incrcmcniarón éstas. Después de la esternotomfa y al tcnninó 
de la cirugía awncntarón los valores en el gnipo placebo y permanecieron sin cambios importantes en el 
grupo dcxmedctomidina en relación a la pTCSión en cuña. gasto cardiaco. índice cardiaco. trabajo 
ventricular e indice sistólico. 

Jalocn et al ( 4) durante su estudio las concentraciones de non::pincfrina disminuyeron 
significativamente en el grupo dexnicdctomidina pero no en el grupo placebo y permanecieron 
significativamen1c menor en el grupo dc.xmcdctomina a pesar del procedimiento quiru.rgioo. Hubo un 
marcado incremento en Jos niveles plasmáticos de norcpinc.frina en el grupo placebo y menos 
pronunciado el incremento en el grupo dexmedetomidi:na a las 2 horas después del tcnnino de la cirugía y 
al termino de la mfusión de deXIllcdetomidina.. No cncontro dllcrcncias significativas intcrgrupo 
observada en los cambios de conccntrción plasmática de cpincfrina. 

En este estudio se realizarón solo 2 tomas de norcpincf'rina: basal y a1 tcnn.ino de la cirugía no 
encontrando diferencias significativamenlc estadísticas.. Situación similar para las conccnuaciones de 
glu~ no se encontró diferencias en ambas tomas. 

Las concentraciones de glucosa se encuentran sin diferencias significativas. En otros estudios no 
se rcpona este dato. 

Sin embargo se valoró en este estudio la CPK MB y CPK • encontrando diferencias significativas 
intcrgrupo, siendo IDayorcs las medias en el grupo dcxnJcdetomidina no se conoce este dato a1 final de Ja 
cirugia en otros estudios. Jalocn et aJ ( 4) no encontrarón diíercncias significativas en la CPK .MB (P 
0.774) de 7 pacientes del grupo dcxmcdctomidina y 8 pacientes en el grupo placebo que tuvieron picos 
mayores de 100 unidades después de las 12 horas de la cirugía. Sin embargo se sabe que la 
dcxmedctomidina no tiene efectos inlrinsccos en la contractilidad miocárclica. No causa cambios en el 
calcio intracelular En subc:.ndocard.ios postisquem.icos con lesión hipercm.ica. el flujo sanguíneo 
coronario J'uc preservado después de la administración de dcxmedctomidina en perros con oclusión de la 
arteria coronaria mayor a 2 minutos. inducida 5 veces en un intervalo de 40 inin. La dCXIDedctomidina 
redujo la demanda de oxígeno del miocardio. Los efcct.os de la dexmedctomicüna deben ser benéficos en 
condiciones de oclusiones temporales de las arterias y subsccuentemente de rcpc:rfusión. La 
dc.xmcdctomcdi.na sistémica en dosis administradas que no interfieren con el flujo coronario loc:al de la 
regulación de las arterias coronarias de perros anestesiados. La dexincdctomcd.ina disminuye 
primariamente las demandas de oxígeno como la frecuencia cardiaca. La reducción del flujo coronario en 
el miocardio bajo condiciones nonnalcs que es probablemente causado por la vasoregulación metabólica 
más que por la vasoconstricción adrcncrgica. indican algunos autores. Estos efectos de la 
dexmcdetomcdina podrían ser benéficos en condiciones de oclusión temporal de las anerias coronarias y 

Ja subsecuente repercusión. -;.1:·.T.:1 <...., - ("1 e () 7' T 
J i'!dl~ : _) 1.1 . 

i l; 1=~ j=J='.·:~- .~?~ _ C-~~13) CLº~tJ 



La dosis totaJ de f"entanyl no se encontró diCcrcncias significativamente estadísticas en e! grupo 
dexmcdetomidina y placevo (3450 mcg vs 5563 mcg). Jaloen et al cncontrarón dif"cn::ncias significativas 
en el grupo dcxmecletomidina y placevo (5500 mcg vs 7400 mcg., respectivamente, con una P<0.001. 

No se cncueo1n1n d.i:f'crcncias significativas en cuanto a la ana.Jgcsia y sedación a las 3,6, 9 y 12 
horas pos¡crior a Ja cirugfa.. 

CONCLUSIONES 

1. Es un estudio prelirninar en el que se analizaron 9 pacien1cs.. pero que se requieren 20 pacientes 
por lo menos para que en las pn.iebas cstadisticas se logn::n obtener mejores resultados 
confiables. 

2. La dcxlllcdctomidina reduce la presión ancriaJ media. 
3. La dcxmedetomidina reduce la frecuencia cardiaca. 
4. La dcxinedetomid.ina conserva el trabajo ventricular. 
5. Existen diferencias hemod.inámicas. principalmente en la presión aneriaJ media. frecuencia 

cardiaca. y trabajo ventricular. Conservando la estabilidad hemodinántica con la administración 
de dc:xrnedetomidina. 

6. La respuesta bonnonal (norcpincf"rina) y metabólica (glucosa) no existieron dücrc:ncias en los 
grupos. 

7. La dexntedctomidina a muen ta Ja CPK MB y CPK al terminó de la ciru:gía. 
8. No se encontraron dücrencias en cuanlO al grado de ana.Jgcsia y sedación. 

[ 
TESIS CON 

EALLA DE ORIGEN 



BIBLIOGRAFIA 

1. Bicbuyck Julián. Alpah 2- Adrenoceptor Agonist: Defining thc Role in Clinical Anestesia. 
Ancsthcsiology. vol 74. 1991. pá 581-605. 

2. Hayashi. Y. Alpha adreooceptor agonists and anacsthesia. Symposium on Ccllular an 
Molecular Aspec:ts of Anaesthcsia. Brithis Journal of Anaesthcsia. Vol 71., No l,.july. 1993. 

3. Flacke W. Joan.,. et al. Reduce Narcotic Rcquerimcnt by Clonidine with lmprovcd 
Hemodynamic and Adrcncrgic Stability in Patients Undcrgoing Coronay Byoass Surgcry. 
AncsthcsioJogy. VoJ. 67. 1987, pág 11-19. 

4. JaJoncn Jouko. et al. Dcxmedetomidinc as an Ancsthcsic Adjunct in Corona.y Artcty 
Bypass Grafting. Ancsthcsiology. Vol 86. No 2. 1997 .. pág 331-350. 

S. Byron. C. Et al. Effccts of" Intravenous Dex:mcdctomidine in Humans. II Heniodynamic 
Changes. Anesthcsiology. vol 77. 1992.pág IJ34~1142. 

6. Jalonen Jouko. Dc.~etomidinc as an Anesthetic Adjunct in Coronary Ancry Bypass 
Grafting. Ancsthcsiology. Vol 86. No 2. February, 1997. 

7. DcXIDCdetomidine Hidrochloride (003470). Mosby"s Drug ConsulL 2002. 

8. Housmans Philipe. Effccts ofDexmedctornidinc on Contractility. Relaxation an Intraccllular 
CaJciwn Transicnts or lsolated Ventricular Myocard.ium. Anesthesiology, vol 73; No s. 
Nov , 1990. pág 919-922. 

9. Rockacrts PauJ et al. Effccts oC Dcxmcdctomidine During Reactive Hypercmia in the 
Ancsthetizcd Dog. Jounml of Cardiothoracic ancl Vascular Anesthes.ia., vol 10. No s. 
Agosto. 1996. pág 619-626. 

10. Flacke Werner E. Et al. Effects or Dexmedetomidine on Systctnic and Coronary 
Hcmodynarnics in Anesthetizcd Dogs. Journal of Card..iothoracic and Vascular A.nesthcsia. 
vol 7. No l, febrero. 1993. pág 41-49. 

11. Pck.ka Talkc et al. The hemodynamic and Adrcncrgic Effects of" Perioperative 
Dexmcdetomicline Infusión aftcr Vascular Surgcry. Anesthcsia and Analgesia. Vol. 90. 
2000. pág. 834-839. 

12- Venn R. M Et al. Effects of" dcx:medetomidinc on adreoocortical funtion. and 
cardiovascular. cndocrine and inflamrnatory responses in postoperativc paticrtts needing 
sedation in the intcnsh:e ca.re un.iL Britbis Journal oí AnaCS'fhesia Vol 86, No s. 2001-650-
656. 

13. Hany Schcinin et al. Intramuscular Dcx:mcdetomidinc as Pn:mcdication f"or General 
Anesthesia Anesthesiology. Vol 78. No 6. Junio. 1993. Pág 1065-1075. 

14. Bcllcviclle Jon P. Et al. Effccts oC lntnrvcnous Dexinedctomedinc in Humans. Vol 77. No 
6. Diciembre. 1992. pág 1125-1133. 

15. Khan P. Z. Et al. Effccts of dexnlcdctomcdinc on isofluranc rcquircmcnts in hcahhy 
voJumcrs.. l: Phannacodynamic and phannacok.inetic interactions. Brithis J'ourna.l of 
Anaesthcsia. Vol 83. No. 3. 1999. pág 372-380. 

16. Thonnon C. Et al. Effects of dexmcdctomedinc on isoflwanc requin::ments in healthy 
voluntccrs. 2: Auditor)'· and somatoscnsory evoked responses. Brilhis J'ou:rnal of" 
Anacsthcsia. Vol 83, No 3, pág 381-386. 

~~~~~~~~~~~~~~-



17. Rockacns F. Beneficia! cffects of' dcxmcdetom.id.ínc on ischncmic myocardium o.f 
anaesthetizcd dogs. Brithis Joumal o1" Anacsthesia. Vo1 77. 1996. pág 427-429. 

18. Coughlan Gerard. Direct Coronary and Cerebral Vascular Responses to Dcxmedctomidine. 
Significancc ofendogcnous Nib'"ic Oxide Synthcsis. Anesthcsio1ogy. Vol 77. 1992. pág 998-
1006-

19. Farbcr Ncil E. Oexrncdctomidine Modulates Card.iovascuJ.ar Responses to Stimulation of" 
Central Nervous System Prcssor Siles. Anacsthesia and Analgesia. Vol 88.1999.pág 617-24. 

20. Lawrcnce .J. Thc cffect of" Dexmcdetomid.inc on thc Balance of" Myocardial Enc:rgy 
Rcquiremcnt and Oxygcn Supply and Dcmand. Ancslhcsia and Analgesia. Vol 82. 1996. 
pág. 544-SO. 

21. Taittoncn M. T . .Etrect of' ctonidinc and dexxnedetomidinc premedication on perioperative 
oxygcn consumpt:ion and hacmodynam.ic statc. Brithis Journal of Anacsthesia. Vol 78. 1997. 
pág400406. 

22. Buhrer Michacl. Dexmedctomidine Decreasc:s Thioperual Dosc Rcquiremcnt an A1tcrs 
Dislributuin Pharmacokinctiscs. Anesthesiology. Vol. 80. No. 6. Junio. 1994. pág 1216-
1227. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

rs 


	Portada
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



