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Introducción 
 
La práctica anestésica actual se ha extendido más allá del trabajo en quirófano, esto se debe en 
gran medida a los avances científicos que se han suscitado a lo largo de las últimas décadas, así 
como a las transformaciones que ha sufrido la sociedad en general y las patologías que le 
acompañan. El aumento en la necesidad de servicios de salud por parte de la población, además 
de la demanda de mayor calidad en la atención médica en general, así como la mejora y el 
desarrollo de nuevas técnicas quirúrgicas para resolver padecimientos antes paliados únicamente 
y, los cambios radicales en la sobrevida del ser humano y la presencia concomitante de patologías 
crónico-degenerativas a este respecto, han obligado al anestesiólogo a contar con una mayor 
preparación para el manejo perioperatorio del paciente y, a su vez, ha permitido el uso y manejo 
de técnicas y procedimientos anestésicos fuera del quirófano con el objetivo primordial de facilitar 
su práctica clínica y mejorar la calidad de la atención. 
 
El manejo anestésico preoperatorio ha sido es hoy en día piedra angular en el tratamiento 
quirúrgico del paciente y su realización ha llevado cada vez más a investigar diversos métodos de 
administración de fármacos en base a la utilidad que estos presenten al anestesiólogo para 
coadyuvar el tratamiento del mismo durante el transoperatorio y mejorar tanto la calidad como el 
tiempo en el cual el paciente se recupera de tales procedimientos. 
 
El presente trabajo de investigación pretende determinar el adecuado uso de un fármaco de uso 
común en el quehacer del anestesiólogo por una vía que si bien, no es la indicada para el fármaco, 
diversos estudios recientes han demostrado la efectividad así como la seguridad de la misma. 
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Marco teórico 
 

Receptores adrenérgicos 
 
Los receptores adrenérgicos (adrenorreceptores) median los efectos centrales y periféricos del 
principal neurotransmisor simpático, la noradrenalina, y la hormona primaria de la medula de la 
glándula suprarrenal, adrenalina, así como muchos tipos de fármacos (fundamentalmente 
agonistas y antagonistas). Son una gran familia de receptores de superficie celular que median sus 
acciones mediante interacción con proteínas G reguladoras. Esta superfamilia de receptores 
cuenta con cerca de 800 miembros en los humanos. La familia de receptores similares a rodopsina 
es un subgrupo importante de receptores acoplados a proteína G. Contiene muchos receptores 
importantes para neurotransmisores y fármacos usados en la clínica, como los receptores 
muscarínicos colinérgicos, varios de los subtipos del receptor de serotonina, los receptores 
dopaminérgicos y los adrenorreceptores(1). Los receptores acoplados a proteína G son proteínas 
transmembranales, las moléculas señalizadoras (ligandos) se unen a un dominio localizado cerca 
de la superficie externa de la célula y el dominio intracelular activa una proteína G que regula una 
cascada de eventos señalizadores siguientes y finalmente causa un efecto funcional en la célula 
objetivo (2). 
 
Los adrenorreceptores se encuentran en prácticamente todos los tejidos periféricos y en diversas 
poblaciones neuronales en el sistema nervioso (3). Fueron originalmente divididos en dos grandes 
subtipos, α y β, basados en las diferentes preferencias agonistas (4). Basados en evidencia de 
biología molecular y farmacológica, ahora se dividen en tres tipos principales: α1, α2, y β; cada 
uno de los cuales es subdividido en tres subtipos en los humanos y otros mamíferos (5, 6). 
 
Los tres subtipos de adrenorreceptores α2: α2A, α2B, y α2C; tienen distintos patrones de 
distribución tisular tanto en el sistema nervioso central como en los tejidos periféricos. Los 
adrenorreceptores α2A se expresan ampliamente en el sistema nervioso central, especialmente 
en el locus coeruleus y en otras células noradrenergicas (7). También se expresan en diversos 
tejidos periféricos, como el bazo (8), páncreas (9), riñon (8), vasos sanguíneos (10), uretra (11), 
trombocitos (12) y adipocitos (13). Los adrenorreceptores α2B se localizan principalmente en tejidos 
periféricos, siendo quizás más abundante en el riñon (14), placenta (15), hígado (14) y músculo liso de 
vasos sanguíneos (16). En el sistema nervioso central se encuenran únicamente en el talamo (7). Los 
adrenorreceptores α2C se expresan principalmente en el sistema nervioso central, pero su patrón 
de expresión es diferente al de los adrenorreceptores α2A (17, 7). Sin embargo, también pueden 
encontrarse en el riñon (8), páncreas (9), vasos sanguíneos (10) y en glándulas adrenales (8). Ejemplos 
de las funciones fisiológicas y respuestas farmacológicas mediadas por los adrenorreceptores α2 
se muestran en la siguiente tabla 
 
Receptor Respuestas y funciones fisiológicas 

α2A Inhibición presináptica de la liberación de neurotransmisores 
Regulación de la glucosa plasmática y homeostasis de la insulina 
Sedación y anestesia 
Analgesia 
Inhibición de crisis epilépticas 
Bradicardia e hipotensión 
Comportamiento ansioso 
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Hipotermia 
Disminución de presión intraocular 
Inhibición de motilidad intestinal 

α2B Angiogénesis placentaria 
Hipertensión inducida por sal 
Contracción de músculo liso vascular 

α2C Inhibición presináptica de la liberación de catecolaminas 
Regulación del balance de dopamina y serotonina en el cerebro 
Contracción de músculo liso vascular 

 

Dexmedetomidina 
 
La dexmedetomidina es el S-enantiomero dextrorrotatorio de la medetomidina, y el fármaco esta 
descrito químicamente como (+)-4-(S)-[1-(2,3-dimetilfenil)etil]-1H-imidazol monohidroclorido. 
Farmos-Medipolar (actualmente Orion Corporation) y la universidad de Oulu desarrollaron la 
medetomidina en la búsqueda de un agente antihipertensivo y consecuentemente como un 
sedante de uso veterinario. El enantiomero activo dexmedetomidina fue seleccionado para su 
desarrollo clínico en 1986. El peso molecular de la dexmedetomidina hidroclorido es de 
236.7g/mol, la fórmula empírica es C13H16N2•HCl y su fórmula estructural se muestra en la 
siguiente figura 

 
Formula estructural de la dexmedetomidina hidroclorido 

 
La dexmedetomidina hidroclorido es un polvo blanco que es soluble libremente en agua y posee 
un pKa de 7.1 (18). La dexmedetomidina es un agonista de adrenorreceptores α2 altamente 
selectivo con un índice de selectividad α1:α2 de 1:1600 (19) y no muestra selectividad significativa a 
los subtipos (20, 21, 22). Por ello, los efectos de la dexmedetomidina a concentraciones clínicamente 
relevantes son mediados selectivamente por los adrenorreceptores α2. 
 

Farmacocinética de la dexmedetomidina 
 
Absorción: La biodisponibilidad de la dexmedetomidina se ha estudiadio por diversas vías de 
administración, aunque únicamente la via endovenosa es la oficialmente aceptada. Posterior a la 
administración intramuscular, transdermica, bucal y peroral, el tiempo de máxima concentración 
en sangre es de 12-100min, 6hr, 1.5hr y 2.2hr respectivamente y su biodisponibilidad absoluta es 
de 73-104%, 88%, 82% y 16% respectivamente (23, 24, 25, 26). 
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Distribución: Los modelos de 2 y 3 compartimentos han sido usados para describir la 
farmacocinética de la dexmedetomidina (27, 28, 29, 30). Esta exhibe una fase de distribución rápida con 
una vida media de 6-9min. Durante la fase de eliminación, la vida media es de aproximadamente 
2-3 horas. El volumen de distribución en estado estable y su aclaramiento son de 
aproximadamente100-170l y 40-50l/hr, respectivamente. (31, 32, 29, 26). Los estimados de los 
parámetros farmacocinéticos multicompartamentales se presentan en la siguiente tabla: 
 

Parámetro Dyck Lin Talke Venn 

V1 (l) 7.9 63.4 16.6 44.1 

V2 (l) 13.8 41.3 85.5 104.5 

V3 (l) 187 284 - - 

Cl1 (l/min) 0.00791xHT-0.927 0.47x(HT/160cm)6.42 0.751 0.82 

Cl2 (l/min) 2.26 2.43 1.37 2.26 

Cl3 (l/min) 1.99 0.086 - - 

VSS (l) 209 389 102 149 
V1, volumen del compartimento central; V2, volumen del compartimento rápido; V3, volumen del compartimento lento; Cl1, aclaramiento sistémico; HT, 

altura; Cl2, aclaramiento distributivo rápido; Cl3, aclaramiento distributivo lento; Vss, Volumen de distribución en estado estable. 

 
Unión a proteínas: La unión a proteínas promedio de la dexmedetomidina es de 94%, y no existe 
diferencia entre hombres y mujeres. La falla renal no tiene efecto en la unión proteica, pero la falla 
hepática disminuye ligeramente la fracción de la dexmedetomidina que se une a proteínas 
plasmáticas. Las concentraciones terapéuticas de fentanilo, ketorolaco, teofilina, digoxina y 
lidocaína no tienen efectos significativos en la unión proteica de la dexmedetomidina. Estudios in 
vitro sugieren que la dexmedetomidina no desplazan a la fenitoina, warfarina, ibuprofeno, 
propranolol, teofilina o digoxina de las proteínas plasmáticas (31). 
 
Metabolismo: La dexmedetomidina es metabolizada en el hígado, y existen tres tipos de 
reacciones metabólicas iniciales: glucuronidacion, metilación y oxidación (31, 33, 34, 35, 36) 
La N-glucuronidacion directa representa aproximadamente un tercio del metabolismo de la 
dexmedetomidina, y estos glucuronidos son los principales metabolitos urinarios y circulatorios de 
esta. La N-metil dexmedetomidina es producida por metilación y es metabolizada posteriormente 
a N-metil-dexmedetomidina-O-glucuronido (31), que es uno de los productos circulatorios 
principales de la biotransformación de dexmedetomidina (36). Dos meabolitos menores, 3-
hidroxidexmedetomidina y 4-[(S)-1-(2,3-dimetilfenil)etil]-1,3-dihidroimidazol-2-ona (H-3) se 
forman por oxidación (34, 35, 36). La 3-hidroxidexmedetomidina es posteriormente O-glucuronidada 
(35, 31). Aparte de los glucuronidos, H-3 es el único metabolito presente en cantidad apreciable en el 
plasma humano (31). La formación de los metabolitos oxidados es mediada por multiples isoformas 
del citocromo P450, especialmente CYP2A6, pero también por CYP1A2, CYP2C19, CYP2D6 y 
CYP2E1 (31, 36). Estos metabolitos de la dexmedetomidina tienen minima actividad farmacológica 
(36). La inversión quiral de la dexmedetomidina al levo-enantiomero inactivo tiene significancia 
minima en los seres humanos (31). Los primeros pasos en el esquema metabolico de la 
dexmedetomidina se presentan en la siguiente figura: 
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Eliminación: Posterior a la infusión intravenosa de dosis bajas de dexmedetomidina radioactiva, el 
95% de la radioactividad fue excretada en la orina y 4% en las heces. Los N-glucuronidos de la 
dexmedetomidina y el glucuronido del 3-hidroxil-N-metil metabolito son los principales productos 
urinarios de excreción de la dexmedetomidina (31). Menos de 1% de la dosis de dexmedetomidina 
administrada es excretada sin cambios por la orina, y 28% de los metabolitos urinarios son 
metabolitos menores no identificados (36). 
 
Poblaciones especiales: En los adultos, no existen mayores diferencias basadas en género o edad 
en la farmacocinética de la dexmedetomidina (31). La farmacocinética de la dexmedetomidina no 
presenta diferencias marcadas en sujetos con falla renal severa definida como un aclaramiento de 
creatinina menor de 30ml/min comparado con sujetos sanos. Sin embargo, el efecto sedativo de la 
dexmedetomidina se puede prolongar en sujetos con alteraciones renales, probablemente debido 
a la disminución de la unión proteica plasmática (32). Los valores del aclaramiento de la 
dexmedetomidina para sujetos con insuficiencia hepática leve, moderada y severa son de 74%, 
64% y 53% de los sujetos sanos, respectivamente, y la vida media de eliminación de la 
dexmedetomidina es de 3.9, 5.4 y 7.4 horas en sujetos con falla hepática leve, moderada y severa 
respectivamente. Ademas, la unión plasmática de la dexmedetomidina disminuye 
significativamente en sujetos con falla hepática (31). Aunque la dexmedetomidina es titrada en base 
a efecto, el fabricante recomienda considerar reducciones en la dosis en pacientes con falla 
hepática (36). En general, la farmacocinética de la dexmedetomidina en niños es similar a la de los 
adultos (37, 38, 39, 40). Sin embargo, el aclaramiento de la dexmedetomidina cambia con la edad 
cuando se expresa en l/kg/hr siendo más baja en niños menores de 12 meses y más alta en niños 
de 1 a 4 años (41). 
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Interacciones farmacocinéticas: Teoricamente, se espera que la dexmedetomidina disminuya el 
aclaramiento de cualquier fármaco con un alto índice de extracción hepática, debido a que 
disminuye el gasto cardiaco (42), y por lo tanto también el flujo sanguíneo hepático. Como la 
dexmedetomidina se metaboliza por diversas enzimas del citocromo P450, especialmente CYP 
2A6, pero también por CYP1A2, CYP2C19, CYP2D6 y CYP2E1 (31, 36), los fármacos que inducen o 
inhiben estas enzimas podrían influenciar la farmacocinética de la dexmedetomidina. 
 

Efectos farmacológicos de la dexmedetomidina 
 
Efecto sedativo: El locus coeruleus es un modulador importante de la vigilancia (43), y muestra una 
de las más altas concentraciones de adrenorreceptores α2 en el cerebro (7). Además, se ha 
demostrado que el subtipo α2A es el mediador primario de las propiedades sedativas de los α2 
agonistas (44). Nelson mostró que las vías del sueño endógeno (45) se involucran de manera causal 
en la sedación inducida por dexmedetomidina , puesto que esta resulta de un patrón de expresión 
genética en el cerebro similar al que se observa previamente durante el sueño endógeno NREM. 
Los efectos observados se considera iniciaron aparentemente en los adrenorreceptores α2 ya que 
estos se pueden prevenir usando el antagonista α2 atipamezol y no fueron observados en ratones 
genéticamente modificados para no presentar adrenorreceptores α2. De manera interesante, la 
administración sistémica pero no la local del antagonista del receptor del ácido γ aminobutírico 
tipo A (GABA A) en el locus coeruleus disminuyo la potencia sedativa de la dexmedetomidina, lo 
que sugiere que los receptores GABA A están ivolucrados a la baja en el locus coeruleus al producir 
el efecto sedativo de la dexmedetomidina (45). Se observó recientemente en un estudio que utilizo 
la tomografía por emisión de positrones (PET) que los efectos sedativos de la dexmedetomidina 
parecen iniciar en las estructuras más profundas del cerebro y solo se expanden a la corteza 
cerebral a concentraciones altas del fármaco (46). 
 
La dexmedetomidina induce efectos sedativos en relación a la dosis en humanos. Al incrementar la 
dosis de dexmedetomidina, la memoria y la cognición comienzan a deteriorarse (47). Los sujetos 
sedados con dosis clínicamente relevantes de dexmedetomidina pueden ser estimulados y son 
capaces de comunicar si son molestados (48), aunque las dosis incrementales de dexmedetomidina 
finalmente generan perdida de respuesta a estimulos (47, 49). En escenarios clínicos, con las dosis 
recomendadas la dexmedetomidina no necesariamente genera hipnosis total en todos los 
pacientes, y por tanto, no es recomendado utilizarla sola en pacientes que reciben bloqueadores 
neuromusculares (50). 
La dexmedetomidina aparenta ser tan eficaz como el lorazepam (51), el midazolam (52, 53) y el 
propofol (53). Sin embargo, hay resultados que sugieren que la dosis de dexmedetomidina de hasta 
1.4mcg/kg/hr no necesariamente incrementan la eficacia de la sedación comparada con dosis de 
hasta 0.7mcg/kg/hr (54). 
 
Efecto analgésico: El efecto analgésico de los agonistas de los adrenorreceptores α2 esta mediado 
principalmente via el subtipo de adrenorreceptor α2A (55, 44, 56). En sujetos sanos, las dosis 
incrementales de dexmedetomidina llevan al decremento lineal de la sensación de dolor y las 
respuestas hemodinámicas a la experimentación de dolor (47), pero el efecto analgésico de la 
dexmedetomidina no es tan poderoso como el del remifentanilo (57). Sin embargo, la 
dexmedetomidina reduce significativamente los requerimientos de opioides en cirugía mayor (58, 59) 
y durante la estancia en terapia intensiva (50). Adicionalmente, la dexmedetomidina intravenosa 
prolonga la duración de la anestesia regional y neuroaxial (60, 61, 62). De manera interesante, existe 
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evidencia preliminar que sugiere que la variación genética del adrenorreceptor α2C puede afectar 
las cualidades analgésicas de la dexmedetomidina en humanos (63). 
 
Efectos cardiovasculares: Todos los subtipos de adrenorreceptores α2 están presentes en los vasos 
sanguíneos (16, 10), y juegan un rol importante en la regulación del sistema cardiovascular, ya que 
regulan la vasoconstricción e inhibe la liberación de noradrenalina de las terminaciones nerviosas 
simpáticas (64, 65). Adicionalmente, la activación de los adrenorreceptores α2 genera disminución 
del tono simpático y el incremento de la actividad cardiaca-vagal, con los consecuentes efectos 
cardiovasculares (66, 67). Existen diversos reportes no confirmados de que ciertas variantes 
genéticas de los adrenorreceptores α2A pero no los α2C se asocian con la respuesta hipotensora 
de la dexmedetomidina (68, 69). En voluntarios sanos, el incremento de las concentraciones 
plasmáticas de la dexmedetomidina provoca disminución de la frecuencia cardiaca y el gasto 
cardiaco. Mientras las concentraciones de la dexmedetomidina se incrementan, es observa 
aumento de la presión venosa central, la presión capilar en cuña pulmonar, la presión media de la 
arteria pulmonar, la resistencia vascular pulmonar, y las resistencias vasculares sistémicas. La 
respuesta en la presión arterial media es bifásica: primero, hay un decremento que es seguido de 
un incremento con aumento de las concentraciones de dexmedetomidina (47, 70). 
Despues de una dosis bolo suficientemente grande (aproximadamente 1mcg/kg) la respuesta 
hemodinámica es diferente. Un incremento inicial de la presión arterial es seguido de un 
decremento que alcanza su máximo aproximadamente una hora después de la administración del 
fármaco. Además de eso, un decremento transitorio pero significativo en la frecuencia cardiaca 
puede observarse inmediatamente después de la administración de dexmedetomidina, seguido de 
un decremento menos pronunciado en la frecuencia cardiaca por varias horas (71, 72). Se puede 
razonar que el incremento inicial en la presión arterial después de un bolo lo suficientemente alto 
es causado por una vasoconstricción periférica inducida inmediatamente debida a las 
concentraciones plasmáticas elevadas de dexmedetomidina (71, 72, 47) que es atenuada por el efecto 
central simpaticolítico resultando en decremento de la presión arterial. El decremento profundo 
en la frecuencia cardiaca durante la fase hipertensiva inicial puede explicarse por el barorreflejo, y 
la moderada reducción subsecuente en la frecuencia cardiaca se debe al incremento en el tono 
parasimpático y la reducción del tono simpático (71, 72). 
En pacientes de terapia intensiva, el decremento de la frecuencia cardiaca es común después de la 
administración de dexmedetomidina, pero la incidencia de hipotensión en los pacientes a quienes 
se les administra dexmedetomidina es similar a los pacientes que reciben midazolam, lorazepam o 
propofol (50, 51, 52, 73). Sin embargo, la hipotensión se ha asociado particularmente con una dosis de 
carga de dexmedetomidina (74), aunque también se ha observado después de la dosis de carga (48). 
En sujetos sanos, la dexmedetomidina reduce la perfusión miocárdica en paralelo con la reducción 
de la demanda miocárdica de oxigeno estimada por el producto de frecuencia-presión. La 
dexmedetomidina no aparenta reducir la perfusión miocárdica de manera dosis-dependiente, ya 
que los efectos fueron similares a concentraciones plasmáticas de dexmedetomidina bajas 
(0.5ng/ml) y altas (5ng/ml). De manera importante, la perfusión miocárdica atenuada no resulto 
en isquemia miocárdica en sujetos sanos medido por ECG y ecocardiografía (70). 
 
Efectos vasculares cerebrales: La dexmedetomidina reduce el flujo sanguíneo cerebral en animales 
y humanos (75, 76, 77). Sin embargo, en algunos estudios animales, el índice metabólico cerebral 
permanece sin cambios (75, 76). Esto podría ser deletéreo en pacientes con lesiones neurológicas 
recientes, aun teniendo en cuenta que la dexmedetomidina ha mostrado tener cualidades 
neuroprotectoras (78). Un estudio reciente en voluntarios sanos, sin embargo, reporto que tanto el 
flujo sanguíneo como el incide metabólico cerebrales disminuyeron por efecto de la 
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dexmedetomidina relacionada con la dosis, preservando el acoplamiento del flujo sanguíneo 
cerebral y del índice metabólico cerebral (79). No se sabe si el resultado es válido también en 
pacientes con lesiones neurológicas, aunque un pequeño estudio en el que empleando la presión 
parcial de oxigeno tisular cerebral en pacientes quirúrgicos con lesiones neurovasculares lo sugiere 
(80). Sin embargo, el fabricante de dexmedetomidina recomienda fuertemente considerar los 
efectos deletéreos potenciales de la dexmedetomidina cuando se tratan pacientes con desórdenes 
neurológicos severos (36). 
 
Efectos respiratorios: En pacientes voluntarios sanos, incluso muy altas dosis de dexmedetomidina 
(concentración plasmática media medida de dexmedetomidina de 14.7ng/ml) no afecta la 
oxigenación arterial. Aun así, disminuciones mínimas del pH sanguíneo e incrementos graduales de 
los niveles de CO2 arterial y frecuencia respiratoria seguidos de la administración de 
dexmedetomidina en dosis incrementales (47). La ausencia de efectos adversos clínicamente 
significativos en la respiración s ha confirmado en diversos estudios en voluntarios sanos (49) y 
pacientes (81, 29, 82, 83). 
Se considera que la falta de efectos depresores respiratorios de la dexmedetomidina acortaría el 
tiempo necesario de ventilación mecánica. El tiempo de entubación se ha acortado en pacientes 
de terapia intensiva tratados con dexmedetomidina que en aquellos tratados con midazolam (52, 

53), pero no se han observado diferencias en el número de días libres de ventilador comparado con 
lorazepam (51) y en el tiempo necesario para ventilación mecánica cuando se compara con propofol 
(53). 
 
Efectos simpaticolíticos y cardioprotectores: Los procedimientos quirúrgicos y de terapia intensiva 
provocan respuestas de estrés que pueden ser dañinos para el paciente. La dexmedetomidina 
posee potentes efectos simpaticolíticos demostrados con la reducción de las concentraciones 
plasmáticas de adrenalina y noradrenalina en voluntarios sanos (71, 72, 47) y pacientes quirúrgicos (84, 

85). 
Se ha reportado que los agonistas de los adrenorreceptores α2 (dexmedetomidina, clonidina y 
mivazerol) reducen la mortalidad y la isquemia miocárdica posterior a cirugías mayores en una 
revisión Cochrane (86). Los efectos de los α2 agonistas varían con el tipo de cirugía, y los resultados 
más importantes se han obtenido en cirugías vasculares, donde los α2 agonistas reducen la 
mortalidad, mortalidad cardiaca y los infartos miocárdicos. Ya que los tres fármacos tienen 
diferente selectividad por los adrenorreceptores α2, es posible que las propiedades riesgo-
beneficio no sean idénticas. La dexmedetomidina se ha usado en 11 de los 31 estudios incluidos, 
pero no se detectaron diferencias significativas entre los fármacos estudiados (86). Un reciente 
meta-análisis de ensayos aleatorizados controlados documento que la dexmedetomidina está 
asociada con una tendencia estadística insignificante hacia la mejora en la evolución cardiaca en 
cirugía no cardiaca. Sin embargo, los autores enfatizaron que las limitaciones del meta-análisis 
pudiera haber prevenido la detección de un posible efecto cardioprotector (87). 
 
Efectos gastrointestinales: Generalmente los agonistas α2 presentan efectos inhibitorios del 
vaciado y la motilidad gástricas (88). Cuando los agonistas α2 se usan como premedicación, se 
obtiene como ventaja la disminución del flujo salival, aunque se ha considerado como efecto 
adverso en algunas otras publicaciones (89). Los reportes previos han sugerido que la 
dexmedetomidina inhibe tanto el tránsito como el vaciado gástricos en ratas (90, 91). En un estudio 
previo, la dexmedetomidina no inhibio el vaciado gástrico de manera significativa comparado con 
propofol en pacientes de terapia intensiva (92). 
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Otros efectos: Siendo un compuesto imidazolico, la dexmedetomidina tiene el potencial de 
presentar efectos inhibitorios en la síntesis de cortisol de manera similar al etomidato. Se ha 
demostrado en perros que la respuesta del cortisol a la ACTH es bloqueada 3 horas posteriores a 
un bolo de dexmedetomidina de 80mcg/kg (93). Sin embargo, el hipercortisolismo no ha sido un 
problema posterior a la administración de dosis clínicamente relevantes de dexmedetomidina en 
voluntarios sanos, pacientes quirúrgicos o pacientes que necesitan manejo en terapia intensiva (71, 

94, 96). 
Los adrenorreceptores α2 están involucrados en la regulación de la homeostasis de glucosa en 
sangre, y se ha reportado que la dexmedetomidina disminuye los niveles de insulina y eleva los de 
glucosa en ratas (95). Se ha mostrado que los pacientes en terapia intensiva presentan una 
tendencia a tener bajas concentraciones de insulina (96) e hiperglicemia (52) posterior a la 
administración de dexmedetomidina. Sin embargo, tanto la hiperglicemia como la hipoglicemia se 
mencionan como efectos adversos comunes (≥ 1/100 to < 1/10) en el resumen de las 
características del fármaco (36). 
La clonidina se ha usado tradicionalmente para tratar el tremor postoperatorio (97). La 
dexmedetomidina parece tener la misma propiedad, ya que ha disminuido la incidencia de 
temblores posterior a manejo anestésico tanto regional como general (98, 99) y ha sido usado para 
tratar el tremor durante eventos de hipotermia terapéutica (100). Como se ha sugerido en los 
efectos comunes conocidos de los agonistas α2 la dexmedetomidina disminuye la presión 
intraocular durante cirugía oftálmica bajo anestesia local (101). 
Se ha mostrado en ratones que la clonidina y la dexmedetomidina protegen contra la nefropatía 
inducida por medio de contraste al preservar el flujo sanguineo renal medular externo 
cuantificado usando sondas de flujo laser-Doppler (102). Adicionalmente, la dexmedetomidina 
inhibe la secreción de vasopresina, provocando diuresis acuosa en perros anestesiados, lo cual 
puede ser beneficio durante eventos isquémicos (103). Los efectos incrementales de la 
dexmedetomidina en el gasto urinario se han observado en toracotomías (104) y cirugías cardiacas 
(105), pero hasta ahora no se ha demostrado un beneficio renal clínico claro. 
 

Usos terapéuticos de la dexmedetomidina 
 
La dexmedetomidina está indicada para sedación de hasta 24 horas de pacientes intubados y 
ventilados mecánicamente en terapia intensiva y en algunos países para sedación de pacientes no 
intubados previo a o durante procedimientos médico-quirúrgicos. El instructivo del empaque para 
dichas autorizaciones establece que es recomendado iniciar una infusión de dexmedetomidina a 
1mcg/kg por 10 minutos seguido de una infusión de mantenimiento de 0.2 a 0.7mcg/kg/hr para 
sedaciones en terapia intensiva y a 1mcg/kg por 10 minutos seguido de una infusión de 
mantenimiento de 0.2 a 1mcg/kg/hr para sedaciones en procedimientos (18). 
El uso de la dexmedetomidina en pacientes no intubados que requieren sedación para diversos 
procedimientos médico-quirúrgicos ha incluido, por ejemplo, cirugía laríngea (106), intubaciones por 
fibroscopia en paciente despierto (107), procedimientos dentales (108), procedimientos 
oftalmológicos (109), y endarterectomia carotidea (110). 
Además de su uso para indicaciones oficialmente aprobadas, el uso extraoficial de la 
dexmedetomidina ha sido bastante común. Tanto las dosis como la duración de las infusiones de 
dexmedetomidina se han extendido mas alla de las determinadas oficialmente (74). En europa, la 
Comisión Europea ha autorizado su uso para sedación en pacientes en terapia intensiva en rangos 
de dosis de 0.2 a 1.4 mcg/kg/hr, aunque no existen recomendaciones para dosis de carga (53). La 
duración de las infusiones no se ha restringido, sin embargo se ha enfatizado que no existe 
experiencia en el uso de la dexmedetomidina por más de 14 días (36). 
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La dexmedetomidina se ha usado en pacientes pediátricos en terapia intensiva también. La dosis 
usada ha excedido los límites oficiales de la misma manera que en los adultos: se ha infundido por 
varios días (111, 112) con dosis 3 veces mayores comparadas a las recomendadas (111), y los pacientes 
mas jóvenes teniendo 1 día de edad (112). Sin embargo, a pesar de la poca información publicada 
disponible, la dexmedetomidina aparenta ser segura en niños (111, 40, 112). 
 
Ya que los agonistas α2 teóricamente presentan muchos efectos favorables, el uso de la 
dexmedetomidina como un adyuvante anestésico también se ha estudiado. Se han observado 
resultados prometedores en neurocirugía donde se requiere participación activa del paciente en el 
transoperatorio (craneotomía con paciente despierto) (113), cirugía cardiaca (85), y cirugía bariátrica 
(114). 
La dexmedetomidina se ha usado en varios grupos de pacientes con respiración espontanea en la 
terapia intensiva. Las infusiones de dexmedetomidina han mostrado proveer de sedación efectiva 
durante soporte ventilatorio no invasivo con un incrementado índice de éxito (115). Parece ser que 
causa menos delirio que las benzodiacepinas (51, 58), y se ha usado exitosamente en el tratamiento 
del delirio y la agitación en pacientes no intubados en terapia intensiva. Adicionalmente, se ha 
usado en el tratamiento de los síntomas de supresión de opioides iatrógeno en pacientes críticos 
(116) y en síntomas de supresión alcohólica (117). 
Se ha propuesto el uso de la dexmedetomidina en el tratamiento del delirio al final de la vida y 
como sedación terminal (118), en conjunto con el manejo del dolor refractario en escenarios de 
medicina paliativa (119). 
El perfil de seguridad favorable de la dexmedetomidina, especialmente la falta de depresión 
respiratoria, ha permitido su uso en procedimientos radiológicos en niños. Para alcanzar el nivel 
de sedación deseado, se ha infundido dexmedetomidina en niños a altas dosis. Existen esquemas 
que permiten a los radiólogos y al personal de enfermería dar bolos repetidos de 3mcg/kg/hr en 
periodos de 10 minutos para alcanzar un 4 en la escala de sedación de Ramsay y posteriormente 
iniciar una infusión continua de 2mcg/kg/hr (120). Aunque estas altas dosis se asocian con 
moderados decrementos en la frecuencia cardiaca y cambios moderados en la presión arterial, 
estos no se han asociado con secuelas ni efectos adversos (121). 
La dexmedetomidina por vía intranasal ha demostrado sea una alternativa útil al midazolam oral 
como premedicación en niños (122, 123) y como un sedante prometedor en procedimientos dentales 
(124). El tiempo en el que se establece la sedación posterior a la administración intranasal se ha 
reportado ocurre a los 45 minutos en voluntarios sanos con una biodisponibilidad media del 65% 
(125, 126) y a los 25 minutos en niños (127). Adicionalmente, la dexmedetomidina por vía oral y bucal 
se han utilizado exitosamente para la premedicación en pacientes quirúrgicos (128, 129). 
Las experiencias positivas en el manejo del dolor con clonidina han inspirado a los médicos a medir 
las propiedades analgésicas de la dexmedetomidina. Su administración sistémica no provee de 
suficiente control del dolor como analgésico único, pero a través de mecanismos sinérgicos, juega 
una parte importante en la analgesia multimodal con la que los requerimientos de opioides y sus 
efectos adversos se reducen (130). Existen resultados conflictivos en cuanto a la neurotoxicidad de 
la dexmedetomidina (131, 132, 133), pero existen reportes prometedores sobre el uso de la 
dexmedetomidina como un adyuvante en anestesia neuroaxial subaracnoidea (134), peridural (135), 
caudal (136), y perineural (137). Ademas, la dexmedetomidina se ha utilizado de manera intraarticular 
(138) y como adyuvante en anestesia regional intravenosa (139). 
 

Efectos adversos 
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Los efectos adversos de la dexmedetomidina son predecibles desde el punto de vista de los 
efectos comunes conocidos de los agonistas α2. De acuerdo a la información más reciente del 
fabricante, los efectos adversos más frecuentemente reportados son hipotensión, hipertensión y 
bradicardia, ocurriendo en 25%, 15% y 13% de los pacientes respectivamente (36). La bradicardia 
se ha asociado comúnmente con la dexmedetomidina en estudios aleatorizados doble ciego en 
pacientes en terapia intensiva, pero los pacientes con sedación a base de dexmedetomidina no 
han presentado hipotensión más que aquellos en sedación con midazolam o lorazepam (51, 58). En 
un estudio reciente, se observa que no existe diferencia en la incidencia de la hipotensión entre 
pacientes con dexmedetomidina y aquellos con manejo estándar (propofol o midazolam) (58). 
El efecto de la dosis de dexmedetomidina en la incidencia de hipotensión no es claro ya que los 
reportes que existen son conflictivos (140, 54). La hipertensión se asocia comúnmente con las dosis 
de carga de dexmedetomidina (48). 
En un cúmulo de datos de ensayos clínicos en terapia intensiva (3137 pacientes aleatorizados) 
bradicardia, hipotensión e hipertensión se muestran como muy comunes (1/10) e hiperglicemia, 
hipoglicemia, agitación, isquemia miocárdica o infarto, taquicardia, nausea, vómito, resequedad 
de mucosas, síndrome de abstinencia e hipertermia se marcan como comunes (>1/100 a <1/10) 
(36). 
 

Ansiedad preoperatoria 
 
La ansiedad preoperatoria se describe como un estado desagradable de malestar o tensión que es 
secundaria a una enfermedad, hospitalización, anestesia, cirugía, o inclusive a lo desconocido (141). 
La incidencia en adultos varía del 11 al 80%, y es dependiente del método de medición. La 
incidencia más alta fue reportada por psiquiatras que usaron un cuestionario psicológico validado 
(142), mientras que los reportes más bajos fueron estudios basados solamente en la impresión 
clínica (143). 
Existen datos del efecto de la ansiedad y la preocupación sobre la frecuencia cardíaca, presión 
arterial y los cambios neuroendocrinológicos previos a la cirugía y en el período preoperatorio (144), 
así como los efectos sobre la recuperación, comportamiento, dolor y requerimientos de 
analgésicos en el período postoperatorio (145-147). 
 
Es importante la valoración del miedo y la ansiedad antes de una intervención, debido a sus 
efectos sobre la calidad anestésica y en las manifestaciones somáticas que el miedo puede 
producir en la experiencia anestésico-quirúrgica del paciente y en la práctica médica, 
observándose desórdenes intestinales, perturbaciones del sueño, palpitaciones, tensión muscular, 
entre otras(148). 
 
El BAI, desarrollado originalmente por Beck y sus colaboradores en 1961, cuenta con más de 500 
estudios publicados que avalan sus propiedades psicométricas en población clínica y no clínica, así 
como su uso transcultural en investigación (Beck &Steer, 1984; Mukhtar &Tian, 2008)(149). 
 
El BAI-IA no sólo tiene capacidad para discriminar sino también es sensible (probabilidad de que 
detecte el trastorno cuando está presente) y específico (probabilidad de que descarte el trastorno 
cuando no está presente; Zweig & Campbell, 1993) a partir de diferentes puntos de corte, en 
general y por género. Los resultados indicaron que con el punto de corte tradicional (10 puntos) 
establecido por Beck et al., (1988), y adoptado por Jurado et al., (1998) para población mexicana, 
el BDI-IA discriminó entre población con y sin trastorno depresivo con una sensibilidad de .92 y 
una especificidad de .59., resultando así un instrumento suficientemente sensible pero poco 
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específico que tiende a sobrediagnosticar. Al examinar la curva ROC con los diferentes puntos de 
corte alternativos, se encontró que un valor de 14 puntos maximiza conjuntamente la sensibilidad 
del diagnóstico a .80 y la especificidad a .76, lo que haría preferible su uso. Según Burgueño, 
García-Bastos & González-Buitrago (1995), se debe desconfiar de instrumentos cuya sensibilidad y 
especificidad sean inferiores a .80(150, 151). 
 
Aunque la herramienta más usada para evaluar la ansiedad en todo el mundo es el cuestionario de 
Spielberger STAI (State-Trait Anxiety Inventory, 1983)(149-151), es importante resaltar cuáles son las 
diferencias y semejanzas entre el BAI y el STAI, en particular, la subescala de Ansiedad Rasgo del 
STAI (STAI-R); y si el BAI podría ser un sustituto o un complemento del STAI-R en la evaluación de 
la ansiedad en el área de la psicología clínica y de la salud. Entre las semejanzas, algunas de las 
más evidentes son la brevedad de ambos instrumentos (20-21 ítems) y la obtención de índices 
semejantes y buenos o excelentes (≥ .80 o ≥ .85; Prieto y Muñiz, 2000) de fiabilidad de 
consistencia interna. Entre las diferencias, las más notables tienen que ver con los constructos que 
pretenden medir; el contenido de sus ítems y los síntomas de ansiedad y depresión que evalúan 
dichos ítems; y sus capacidades para discriminar entre ansiedad y depresión. En concreto, el STAI-
R fue construido para medir la ansiedad rasgo definida como “una relativamente estable 
propensión ansiosa por la que difieren los sujetos en su tendencia a percibir las situaciones como 
amenazadoras y a elevar, consecuentemente, su ansiedad estado” (Spielberger et al., 1982, p. 7), 
mientras que el BAI “se construyó para medir los síntomas de la ansiedad que apenas son 
compartidos con los de la depresión” (Beck y Steer, 2011, p. 10), es decir, mientras que el STAI-R 
fue desarrollado para evaluar un rasgo normal de personalidad, el BAI lo fue para evaluar 
conductas (cognitivas, emocionales, motoras o fisiológicas) anormales o patológicas de ansiedad 
(ansiedad clínica). Esta diferencia también se ve reflejada, de alguna manera, en sus instrucciones 
y en el formato de respuestas de sus ítems, puesto que el STAI-R pregunta sobre la frecuencia (casi 
nunca, a veces, a menudo o casi siempre) de ciertas conductas en la mayoría de las ocasiones, 
mientas que el BAI pregunta por el grado de molestia (nada, leve, moderado o grave) que le han 
ocasionado al individuo ciertas conductas anormales durante la última semana. No obstante, en la 
medida en que la ansiedad estado, conceptualizada como “un estado o condición emocional 
transitoria del organismo humano, que se caracteriza por sentimientos subjetivos, 
conscientemente percibidos, de tensión y aprensión, así como por una hiperactividad del sistema 
nervioso autonómico” (Spielberger et al., 1982, p. 7) puede alcanzar niveles de intensidad, 
frecuencia y disfuncionalidad anormales o patológicos (ansiedad clínica), el STAI-R podría detectar 
personas que presentan de forma estable tales niveles y, bajo este supuesto, ha sido utilizado en 
psicología clínica y de la salud. 
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Planteamiento del problema 
 
¿Es adecuada la dosis de 0.5μg/kg dexmedetomidina vía intranasal como medicación 
preanestésica para el adecuado control de ansiedad preoperatoria en pacientes adultos 
programados para cirugía electiva en el periodo de Junio a Julio de 2014 en el Hospital Central 
Norte de Petróleos Mexicanos? 
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Justificación 
 
General: Se justifica el estudio en la necesidad de mejorar la calidad de la atención en el paciente 
que será sometido a procedimiento quirúrgico, logrando una disminución en la ansiedad 
preoperatoria a corto plazo así como un control de signos vitales durante su estancia en la sala 
preanestésica; e incluso una mejor calidad en el manejo anestésico y un mejor control del dolor 
postoperatorio. 
 
Académica: Obtener el grado de médico especialista en anestesiología 
 
Científica: La dexmedetomidina es un fármaco prometedor el cual posee un perfil farmacológico 
adecuado para su uso en pacientes quirúrgicos, incluso desde el preoperatorio; pensando en ello, 
consideramos su uso generalizado. El área pre quirúrgica tiene vital importancia para el control del 
paciente y, la posibilidad del uso de fármacos previo ingreso a quirófano. Existiendo diferentes vías 
“extraoficiales” de administración de la dexmedetomidina ya con estudios experimentales, es 
pertinente determinar la eficacia y seguridad del uso de las mismas para mejorar la calidad en la 
atención por parte de nuestro servicio hacia el paciente que está a punto de ser intervenido 
quirúrgicamente. 
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Hipótesis 
 
Hipótesis general: El uso de dexmedetomidina intranasal a dosis de 0.5μg/kg es adecuado para el 
manejo de la ansiedad preoperatoria. 
 
Hipótesis nula: El uso de dexmedetomidina intranasal a dosis de 0.5μg/kg no demuestra utilidad 
clínica alguna para el manejo de la ansiedad preoperatoria. 
 
Hipótesis alterna:  

1. El uso de dexmedetomidina intranasal a dosis de 1μg/kg es la que demuestra utilidad 
clínica alguna para el manejo de la ansiedad preoperatoria. 
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Objetivos 
 
General: Determinar la dosis adecuada de dexmedetomidina intranasal para el control de 
ansiedad preoperatoria sin que se presenten efectos deletéreos en las constantes vitales en 
pacientes programados para realizarse procedimiento quirúrgico en el Hospital Central Norte de 
Petroleos Mexicanos en el periodo comprendido de Junio a Julio del 2014. 
 
Especificos: 

 Determinar ansiedad de estado en base al Inventario de ansiedad de Beck a los 0 y 30 
minutos después de la administración de dexmedetomidina 

 Determinar frecuencia cardiaca, presión arterial no invasiva y saturación de oxígeno en los 
siguientes periodos: 0, 10, 20 y 30 minutos posteriores a administración de 
dexmedetomidina 

 Analizar cambios en signos vitales posterior a la administración de dexmedetomidina 
intranasal 

 Valorar el grado de sedación a los 0, 15 y 30 minutos posteriores a la administración de 
dexmedetomidina 
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Metodología de estudio 
 
Tipo de estudio: Estudio prospectivo, analítico y transversal 
 
Área geográfica: Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos; México, Distrito Federal; 
Delegación Azcapotzalco. 
 
Tiempo: Junio-Julio de 2014 
 
Universo: Pacientes mayores de 18 años de edad con clasificación de la ASA I y II, programados 
para cirugía electiva de cualquier tipo en el periodo comprendido de Junio a Julio de 2014 
 
Tamaño de la muestra: 80 pacientes 
 
Criterios de inclusión: 

1. Pacientes mayores de 18 años 
2. Programados para cirugía electiva 
3. Clasificación de ASA I a III 
4. Que acepten participar en el estudio y firmen el consentimiento informado. 

 
Criterios de no inclusión: 

1. Pacientes pediátricos (<18 años) 
2. Cirugía de urgencia 
3. Clasificación de ASA IV-VI 
4. Que no hayan aceptado participar en el estudio. 
5.  Historial de asma, alergia o hipersensibilidad a la dexmedetomidina 
6. Alteraciones anatómicas de la vía respiratoria superior que imposibiliten administración 

de fármaco 
7. Trastornos neurológicos, hematológicos, endócrinos, gastrointestinales o metabólicos 

 
Criterios de eliminación: 

1. Presencia de complicaciones durante estancia en área pre quirúrgica 
2. Falta de tiempo para evaluación del paciente 
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Definición de variables 
 
Variables independientes 

Variable Definición 
Conceptual 

Definición 
Operacional 

Clasificación Unidad de 
medición 

Edad Es el tiempo 
transcurrido 
desde el 
nacimiento de un 
ser vivo 

Se expresa como 
un número 
entero de años  

Cuantitativa 
discreta 

Años 

Genero Conjunto de 
características 
diferenciadas que 
cada sociedad 
asigna a hombres 
y mujeres 
OMS: los roles 
socialmente 
construidos, 
comportamientos, 
actividades y 
atributos que una 
sociedad 
considera como 
apropiados para 
hombres y 
mujeres 

Se agrupan a los 
individuos en 
base a las 
características 
que poseen 

Cualitativa 
nominal 

Masculino, 
femenino 

ASA La clasificación del 
estado físico de la 
Sociedad 
Americana de 
Anestesiología es 
un instrumento 
utilizado para 
categorizar la 
condición física de 
los pacientes que 
serán sometidos a 
procedimiento 
quirúrgico y le 
otorga un 
porcentaje de 
mortalidad a cada 
uno 

ASA I: Paciente 
sano (0.08%) 
ASA II: Paciente 
con enfermedad 
sistémica 
controlada sin 
daño a órgano 
blanco (0.47%) 
ASA III: Paciente 
con enfermedad 
sistémica que 
limita la 
actividad, con 
daño a órgano 
blanco pero no 
incapacitante 
(1.8%) 
ASA IV: Paciente 
con enfermedad 
incapacitante y 

Cualitativa 
ordinal 

ASA I 
ASA II 
ASA III 
ASA IV 
ASA V 
ASA VI 
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que amenaza su 
vida (23.5%) 
ASA V: Paciente 
moribundo de 
quien no se 
espera sobreviva 
más de 24hrs 
con o sin cirugía 
(50.8%) 
ASA VI: Paciente 
con muerte 
cerebral, con 
potencial de ser 
donador de 
órganos 

Peso Es una medida de 
la fuerza 
gravitatoria que 
actua sobre un 
objeto; equivale a 
la fuerza que 
ejerce un cuerpo 
sobre un punto de 
apoyo, originada 
por la acción del 
campo 
gravitatorio local 

La magnitud del 
peso de un 
objeto depende 
únicamente del 
campo 
gravitatorio local 
y de la masa del 
cuerpo. 

Cuantitativa 
continua 

Newtons, 
Kilogramos/fuerza 

Estatura Medida de una 
persona, de los 
pies a la cabeza 

Se expresa en 
magnitudes 
escalares y se 
representa por 
un numero 

Cuantitativa 
continua 

Metros 

 
Variables dependientes 

Variable Definición 
Conceptual 

Definición 
Operacional 

Clasificación Indicador 

Control de 
ansiedad 

La ansiedad es 
una reacción 
emocional 
normal necesaria 
para la 
supervivencia de 
los individuos y 
de nuestra 
especie. No 
obstante, las 
reacciones de 
ansiedad pueden 

Será valorada 
por el Inventario 
de ansiedad de 
Beck, el cual 
consta de 21 
items cada uno 
con una escala 
del 0 al 3 
(nada=0, leve=1, 
moderada=2, 
severa=3), 
obteniendo una 

Cualitativa 
ordinal 

Puntos sumados 
de acuerdo a las 
respuestas del 
inventario. 
Para fines de 
este estudio 
importa 
únicamente 
discernir entre la 
presencia o 
ausencia de 
ansiedad, por lo 
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alcanzar niveles 
excesivamente 
altos o pueden 
ser poco 
adaptativas en 
determinadas 
situaciones. En 
este caso la 
reacción deja de 
ser normal y se 
considera 
patológica. 

suma total que 
fluctua entre los 
0 y 63 puntos 

que el punto de 
corte se 
considera por 
arriba de 13 
puntos que, de 
acuerdo a 
Ambrosini, Metz, 
Bianchi, 
Rabinovich & 
Undie (1991), 
obtendremos 
una sensibilidad 
de .86, una 
especificidad de 
.82, y un poder 
predictivo 
positivo del 83% 
para ello: 
Con ansiedad 
(>14) 
Sin ansiedad 
(<14) 

Sedación Depresión de la 
consciencia 
inducida por 
fármacos en la 
cual, 
dependiendo del 
grado, se 
presentan 
modificaciones 
desde ansiolisis 
hasta 
modificaciones 
al  

Escala de 
sedación de 
Ramsay 

Cualitativa 
ordinal 

Despierto: 
1.- Con ansiedad, 
agitación, 
paciente 
inquieto 
2.- Cooperador, 
orientado y 
tranquilo 
3.- Somnoliento, 
responde a 
estímulos 
verbales 
normales 
Dormido: 
4.- Respuesta 
rápida a ruidos 
fuertes o a la 
percusión leve 
en el entrecejo 
5.- Respuesta 
lenta a ruidos 
fuertes o a la 
percusión leve 
en el entrecejo 
6.- Ausencia de 
respuesta a 
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ruidos fuertes o 
a la percusión 
leve en el 
entrecejo 

Frecuencia 
cardiaca 

Número de 
contracciones 
del corazón por 
unidad de 
tiempo 

Expresada en 
latidos por 
minuto 

Cuantitativa 
discreta 

lpm (latidos por 
minuto) 

Saturación de 
Oxigeno 

Capacidad de la 
hemoglobina de 
captar oxígeno 

Expresada en 
porcentaje de 
saturación en 
relación a la 
captación del 
espectro 
luminoso rojo a 
través de 
oximetría de 
pulso 

Cuantitativa 
discreta 

% (porcentaje) 

Presión arterial 
no invasiva 

La presión que 
ejerce la sangre 
contra las 
paredes 
arteriales, 
dividida en 2 
fases: 
Sistólica- Valor 
máximo de la 
presión arterial 
en sístole 
(contracción 
miocárdica). 
Diastólica- Valor 
mínimo de la 
presión arterial 
cuando el 
corazón está en 
diástole 
(distensibilidad 
de paredes 
arteriales). 

Se expresa en 
valor numérico 
absoluto en 
milímetros de 
mercurio 

Cuantitativa 
discreta 

Milímetros de 
mercurio 
(mmHg) 
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Diseño de estudio 
 
Cálculo de la muestra: Se determina a conveniencia en base a que no contamos con manejo previo 
preoperatorio de fármacos para las indicaciones mencionadas previamente. 
 
Instrumento de medición: Se usará la cédula de recolección de datos diseñada y presentada en el 
Anexo 1. 
 

Descripción general del procedimiento para el estudio 
 
Se revisan expedientes de los pacientes que serán sometidos a procedimiento quirúrgico en el 
hospital en el periodo comprendido de Junio a Julio de 2014, en base a los criterios de inclusión. 
Posteriormente se informa a pacientes seleccionados las características del estudio y lo que se 
pretende obtener. En caso de aceptar su inclusión al protocolo, se le da el consentimiento 
informado y aviso de privacidad para que lo lea cuidadosamente y firme de acuerdo; luego se 
muestra el inventario de Beck y se le explica de manera clara y especifica la manera en que llenará 
dicho inventario. Se procederá a recolectar datos iniciales mediante cédula de registro de los 
pacientes y posteriormente en conjunto con personal médico y de enfermería se prepara una 
jeringa de 1ml con la dosis de dexmedetomidina a administrar sin saber la cantidad y solo se 
determina su grupo por una letra; se coloca a paciente en decúbito dorsal y se procede a 
administrar mediante la jeringa sin aguja la dosis determinada por grupo sin saber cantidad 
específica. Con apoyo de enfermería se registran constantes vitales a los 15 minutos y 30 minutos 
posteriores a la administración del fármaco y previo a su egreso del área pre quirúrgica se le pide 
al paciente que vuelva a contestar el inventario de Beck nuevamente aclarando las instrucciones 
de manera clara y específica y se registran los valores nuevamente en la cedula de registro con la 
cual ingresa a quirófano para, de esta manera, hacer del conocimiento del anestesiólogo tratante 
la administración previa del fármaco. Posterior al término del procedimiento quirúrgico se 
procederá a recuperar la cédula de registro en conjunto con el consentimiento informado y una 
copia de la hoja de registro anestésico. Los datos serán recolectados y analizados en el programa 
SSPS para su análisis de resultados. 
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Consideraciones éticas 
Dentro de las consideraciones éticas, nuestro estudio se apegó a las Declaraciones Internaciones 
de Investigación (Helsinki) así como a la Ley General de Salud en los Estados Unidos Mexicanos, 
tomando en cuenta el artículo 7mo Fracción VIII, Capítulo IX artículo 77Bis Fracción I, II, III IV, IX, X. 
artículo 77Bis38 Fracción V, VI, Artículo 100, 101 y 102, buscando ante todo el beneficio de los 
pacientes. 
 
Artículo 77 bis 38.- Los beneficiarios del Sistema de Protección Social en Salud tendrán las 
siguientes obligaciones: 

 V. Cumplir las recomendaciones, prescripciones, tratamiento o procedimiento general al 
que haya aceptado someterse; 

 VI. Informarse acerca de los riesgos y alternativas de los procedimientos terapéuticos y 
quirúrgicos que se le indiquen o apliquen, así como de los procedimientos de consultas y 
quejas. 

Artículo 100 
La investigación en seres humanos se desarrollará conforme a las siguientes bases: 

I. Deberá adaptarse a los principios científicos y éticos que justifican la investigación 
médica, especialmente en lo que se refiere a su posible contribución a la solución de 
problemas de salud y al desarrollo de nuevos campos de la ciencia médica; 

II. Podrá realizarse sólo cuando el conocimiento que se pretenda producir no pueda 
obtenerse por otro método idóneo; 

III. Podrá efectuarse sólo cuando exista una razonable seguridad de que no expone a 
riesgos ni daños innecesarios al sujeto en experimentación; 

IV. Se deberá contar con el consentimiento por escrito del sujeto en quien se realizará la 
investigación, o de su representante legal en caso de incapacidad legal de aquél, una 
vez enterado de los objetivos de la experimentación y de las posibles consecuencias 
positivas o negativas para su salud 

V. Sólo podrá realizarse por profesionales de la salud en instituciones médicas que 
actúen bajo la vigilancia de las autoridades sanitarias competentes 

VI. El profesional responsable suspenderá la investigación en cualquier momento, si 
sobreviene el riesgo de lesiones graves, invalidez o muerte del sujeto en quien se 
realice la investigación 

VII. Las demás que establezca la correspondiente reglamentación. 
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Recursos 
 
Recursos humanos: Médicos anestesiólogos adscritos al servicio del hospital, médicos residentes, 
personal de enfermería adscrito al área pre quirúrgica. 
 
Recursos materiales: Hojas blancas, jeringas de 1ml con aguja hipodérmica, computadora de 
escritorio y portátil, dispositivos USB, impresora, cartuchos de tinta de impresora, oficina, lápices, 
gomas, engrapadoras. 
 
Recursos financieros: Los aporta el investigador 
 
Fármacos: Precedex® (Dexmedetomidina) 100mcg/ml, presentación en vial de 2 mililitros 
aproximadamente un vial para 3 pacientes con un requerimiento mínimo de 35 viales, los cuales 
los aporta el investigador. 
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Cronograma de actividades 
 

Cronograma de actividades 

Actividad a realizar 
Mayo 
2014 

Junio 
2014 

Julio 
2014 

Ago. 
2014 

Sept. 
2014 

Oct. 
2014 

Nov. 
2014 

Dic. 
2014 

Estado del arte         

Diseño del protocolo         

Comité local         

Maniobras         

Recolección de datos         

Análisis de resultados         

Redacción manuscrito         

Divulgación        

Envío del manuscrito         

Trámites exámen de grado         
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Resultados 
 
Se obtuvieron 80 pacientes de los cuales el 38.8% eran del género femenino (31) y el 61.3% del 
género masculino (49), la media de edad era de 61.69 años ±12.16 años; en cuanto a valoración 
preanestésica, el porcentaje de pacientes ASA I fue de 10% (8), ASA II de 67.5% (54) y ASA III de 
22.5% (18). La media de peso estuvo en 74.28kg ±9.38kg, la media de talla estuvo en 1.65m 
±0.089m y la media de IMC 27.27kg/m2 ±3.66kg/m2; se dividieron los grupos en base a la dosis 
administrada: Grupo A dosis de 0.75mcg/kg con 30 pacientes, Grupo B dosis de 0. 5mcg/kg con 25 
pacientes, Grupo C dosis de 1mcg/kg con 25 pacientes. Se valoró la escala de sedación de Ramsay 
al llegar al área pre quirúrgica, encontrando 12.75% de los pacientes Ramsay I (10) y 87.5% de los 
pacientes Ramsay II (70); y al salir de ella, encontrando al 100% de los pacientes con Ramsay II 
(80). 
 
En cuanto a los signos vitales al ingreso de los pacientes (0 minutos), encontramos una media de la 
presión sistólica de 144mmHg ±22.69mmHg, así como una media de la presión diastólica de 
77.59mmHg ±13.31mmHg, una media de frecuencia cardiaca de 71.44lpm ±13.44lpm, y una 
saturación parcial de oxígeno 93.38% ±2.82%. 
En cuanto a los signos vitales a los 15 minutos, encontramos una media de la presión sistólica de 
134.19mmHg ±20.98mmHg, así como una media de la presión diastólica de 72.68mmHg 
±9.99mmHg, una media de frecuencia cardiaca de 69.89lpm ±10.51lpm, y una saturación parcial 
de oxígeno 92.85% ±3.72%. 
En cuanto a los signos vitales a los 30 minutos, encontramos una media de la presión sistólica de 
124.33mmHg ±17.54mmHg, así como una media de la presión diastólica de 69.76mmHg 
±9.76mmHg, una media de frecuencia cardiaca de 66.9lpm ±14.3lpm, y una saturación parcial de 
oxígeno 93.66% ±3.15%. 
 
Al valorar la ansiedad en base al inventario de Beck al ingreso al área pre quirúrgica, encontramos 
un porcentaje de pacientes con ansiedad determinada por >13 puntos de 71.3% (57) y aquellos sin 
ansiedad determinada por <13 puntos de 28.8% (23).  
Al valorar la ansiedad en base al inventario de Beck previo al egreso del área pre quirúrgica, 
encontramos un porcentaje de pacientes con ansiedad determinada por >13 puntos de 0% (0) y 
aquellos sin ansiedad determinada por <13 puntos de 100% (80).  
 
Se realiza prueba de Chi cuadrada de Pearson a los resultados de presencia de ansiedad al ingreso 
del paciente al área pre quirúrgica en relación a la dosis y se obtiene una significancia asintótica de 
0.280 con una razón de verosimilitudes de 0.284. La prueba de Chi cuadrada de Pearson no pudo 
evaluarse con los valores de ansiedad previa al egreso del área pre quirúrgica en relación a la dosis 
puesto que se obtuvo una constante. 
Se realiza prueba T de Student para las constantes vitales en relación a la dosis administrada, 
comparando Grupo B y Grupo A, obteniendo significancia importante con la frecuencia cardiaca a 
los 15 minutos (0.001) y 30 minutos (0.000); así como para la presión diastólica a los 30 minutos 
(0.000), en cuanto a la saturación parcial de oxigeno no se encontró significancia importante para 
los dos grupos. 
Se realiza prueba T de Student para las constantes vitales en relación a la dosis administrada, 
comparando Grupo B y Grupo C, obteniendo significancia importante con la presión diastólica a 
los 30 minutos (0.000) y la frecuencia cardiaca a los 30 minutos (0.009) y en cuanto a la saturación 
parcial de oxígeno a los 30 minutos (0.000). 
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Discusión 
 
Se encontraron diferencias significativas en los signos vitales obtenidos durante el estudio en 
comparación con el grupo de dosis más baja aunque se observó un margen de seguridad en las 
dosis administradas. Encontramos que para la dosis de 1mcg/kg en relación con la de 0.5mcg/kg 
existe mayor significancia en la presión diastólica, la frecuencia cardiaca y la saturación parcial de 
oxígeno a diferencia de la dosis de 0.75mcg/kg en relación con la de 0.5mcg/kg, donde 
únicamente encontramos significancia asintótica para la presión diastólica y la frecuencia cardiaca; 
esto indica que hay un margen de seguridad mayor con la dosis más baja del fármaco; además 
confirma la capacidad de esta vía parenteral no intravenosa para la administración adecuada del 
fármaco sin más efectos colaterales. 
En relación a la ansiolisis no encontramos resultados estadísticos significativos ya que en base al 
inventario de Beck, todos los pacientes la presentaron sin excepción, lo cual sugiere realizar 
experimentación con dosis más bajas en base a este estudio. 
De acuerdo a la valoración de sedación de Ramsay, no encontramos significancia estadística al 
final, puesto que todos mantuvieron el estado de consciencia sin llegar a la somnolencia (Ramsay 
II), aunque si pudimos observar que los pacientes en estado de consciencia Ramsay I, se les regulo 
dicho estado pasando a un Ramsay II, lo cual confirma los resultados del inventario de Beck. 
Durante la realización del estudio se registraron 3 eventos adversos en el periodo postanestesico 
en la sala de recuperación, con una paciente la cual presento hipertensión (PANI 163/90mmHg) y 
dos pacientes que presentaron bradicardia (FC <50x’); siendo los 3 del grupo C (1mcg/kg). Durante 
la aplicación del medicamento, no se presentaron eventos adversos como irritación local, alergia, 
mareo y/o nausea, alteraciones cardiovasculares importantes, etc. 

Limitaciones 
 
Durante la realización del estudio se consideraron las siguientes limitaciones: No se pudo extender 
la muestra, lo que hubiera dado mayor significancia clínica para los resultados obtenidos; el 
medicamento tuvo que ser adquirido por el investigador, ya que no se considera fármaco 
importante por el personal administrativo del hospital y por ende ya no se contaba con él durante 
la realización del estudio; hubo conflictos de interés con médicos adscritos al administrar el 
fármaco; existen mejores herramientas para administración de fármacos intranasales las cuales 
aseguran una administración más adecuada y por ende una concentración plasmática menos 
errática y más elevada. La preparación del fármaco, si bien se ha descrito tiene penetración 
intranasal, no es la apropiada para dicha vía. 
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Conclusiones 
 
La dexmedetomidina por vía intranasal se puede considerar como una alternativa a la 
administración de medicación ansiolítica preanestésica en el área pre quirúrgica por su amplio 
margen de seguridad, control de efectos adversos y por las características propias del fármaco. 
 
La dexmedetomidina por vía intranasal a dosis de 0.5mcg/kg es la más adecuada para el control de 
la ansiedad preoperatoria porque presenta menos repercusiones hemodinámicas reflejadas en 
signos vitales. 
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Anexos 
 

Anexo 1: tablas y gráficas 
 

1. Tabla de datos de variables: Edad, peso, talla, IMC 

Estadísticos 

 

Edad del 

paciente En kg En m En kg/m2 

N Válidos 80 80 80 80 

Perdidos 0 0 0 0 

Media 61.69 74.28 1.6541 27.277 

Desv. típ. 12.159 9.381 .08941 3.6648 

Percentiles 25 49.00 68.00 1.5800 26.100 

50 66.00 73.00 1.6800 26.900 

75 73.00 80.00 1.7375 29.100 

 

2. Tabla de signos vitales 
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3. Tabla de Prueba T para comparar Grupos B y C 

 

 

5. Grafica de Inventario de Beck previa dosis 
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6. Grafica de Inventario de Beck por dosis 
 

 
  



Tesis: Uso de dexmedetomidina intranasal para ansiedad preoperatoria | 2014 

 
 44 

Cedula de recolección de datos 
 
Nombre del paciente: _________________________________________________________ 
 
Edad: ___________  Sexo: ______________  Ficha: _____________ 
 
Peso: ______kg  Talla: ______cm IMC: ______kg/m2 ASA: ______ 
 
Antecedentes de importancia: __________________________________________________ 
 
Alergias: ____________________________________________________________________ 
 
 
Dosis:___________ 

Signos vitales 
 

Signo vital 0 min 15 min 30 min 

Frecuencia Cardiaca                  x'                  x'                  x' 

Presión arterial                            mmHg                            mmHg                            mmHg 

Saturación de O2                   %                   %                   % 

 
 

Escala sedación Ramsay 
 

I F G Descripción 

  I Despierto, ansioso, agitado, intranquilo o ambos 

  II Despierto, cooperador, orientado, tranquilo 

  III Despierto, que responde a órdenes solamente 

  IV Dormido, pero responde inmediatamente a estímulos táctiles o verbales 
intensos 

  V Dormido, con respuesta lenta táctil o verbal intensa 

  VI Dormido, no responde a estímulos 
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INVENTARIO DE BECK 
 

En el cuestionario hay una lista de síntomas comunes de la ansiedad. Lea cada uno de los ítems 
atentamente, e indique cuanto le ha afectado en la última semana incluyendo hoy: 
 

  Nada Leve Moderado Severo 

1 Torpe o entumecido     

2 Acalorado     

3 Con temblor en las piernas     

4 Incapaz de relajarse     

5 Con temor a que ocurra lo peor     

6 Mareado, o que se le va la cabeza     

7 Con latidos del corazón fuertes y acelerados     

8 Inestable     

9 Atemorizado o asustado     

10 Nervioso     

11 Con sensación de bloqueo     

12 Con temblores en las manos     

13 Inquieto, inseguro     

14 Con miedo a perder el control     

15 Con sensación de ahogo     

16 Con temor a morir     

17 Con miedo     

18 Con problemas digestivos     

19 Con desvanecimientos     

20 Con rubor facial     

21 Con sudoraciones     
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INGRESO AL PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN: 

“Dosis óptima de dexmedetomidina por vía intranasal para el manejo de ansiedad preoperatoria 
en pacientes para cirugía electiva” 

 
 
Nombre del paciente: ____________________________________________________  
Fecha: ________________________________ 
Ficha: __________________________________ 
 
Se le solicita a Usted que tome parte en un estudio de investigación. Antes de decidir es 
importante que Usted entienda por qué se está realizando la investigación, lo que involucra y los 
posibles beneficios, riesgos y complicaciones. Por favor tome su tiempo para leer la siguiente 
información cuidadosamente y, si lo desea, discútalo con sus familiares y médico. Por favor, no 
dude en consultar a su médico si tiene alguna pregunta. 
 
¿Cuál es el propósito del estudio? 
El propósito es evaluar el control de ansiedad previo a la realización de su cirugía con el uso de un 
medicamento vía intranasal. Habrá 60 pacientes en total que como Usted recibirán el tratamiento. 
¿Tengo que tomar parte del estudio? 
Su participación en el estudio es voluntaria. Si usted decide tomar parte, se le dará este 
Consentimiento Informado Escrito para que lo firme antes de unirse al estudio. Usted es libre de 
retirarse en cualquier momento por cualquier razón. Usted puede ser también retirado si no sigue 
las instrucciones que le hayan sido explicadas por su médico. Si Usted no quiere tomar parte en el 
estudio, se realizarán los procedimientos ya de acuerdo a los parámetros de calidad. 
¿Qué me ocurrirá si decido tomar parte? 
Usted contestará un cuestionario de ansiedad en un tiempo promedio de 5 minutos y responderá 
preguntas dirigidas a su estado de salud. Durante el estudio se le monitoreará el grado de 
sedación, la frecuencia cardíaca, la saturación de oxígeno y la presión arterial no invasiva. 
Tratamiento: 
Se administrará dexmedetomidina a dosis de 0.5, 0.75 o 1μg por vía intranasal, la cual ha 
demostrado seguridad y eficacia incluso en pacientes que se encuentran en Terapia Intensiva. 
¿Qué tengo que hacer? 
Usted tiene que contestar un cuestionario. 
 
Es importante que le diga Usted a su médico/enfermera sobre cualquier otro medicamento que 
esté tomando antes y durante el estudio. 
Para mujeres: si Usted está embarazada, deberá decírselo a su médico inmediatamente. 
¿Cuáles son los posibles efectos colaterales, los riesgos y las molestias de tomar parte en el 
estudio? 
En la literatura se reportan eventos adversos leves como disminución de la frecuencia cardiaca y 
presión arterial, así como de disminución de la motilidad del intestino transitoria. No han sido 
reportados eventos adversos serios. Se le invitará a informar cualquier evento adverso el cual será 
consignado. 
¿Cuáles son los posibles beneficios de tomar parte en el estudio? 
La ansiedad es un factor muy frecuente que puede tener efecto sobre los requerimientos de 
medicamentos anestésicos durante los procedimientos endoscópicos y quirúrgicos, así como es 
factor importante en el adecuado manejo del dolor postoperatorio y la regulación de constantes 
vitales durante el evento quirúrgico 
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Es importante la valoración del miedo y la ansiedad antes de una intervención, ya que éstos tienen 
efectos sobre la calidad anestésica y en las manifestaciones somáticas que el miedo puede 
producir en la experiencia anestésico-quirúrgica del paciente y en la práctica médica, 
observándose desórdenes intestinales, perturbaciones del sueño, palpitaciones, tensión muscular, 
entre otras. 
 
¿La información recolectada será confidencial? 
Si Usted acepta tomar parte del estudio, cualquiera de sus registros médicos será inspeccionado 
por las Autoridades Regulatorias y/o el Comité de Ética para revisar que el estudio se esté llevando 
correctamente. Esto se hará sin violar la confidencialidad del estudio. Esto sólo puede llevarse a 
cabo con su permiso y, al firmar la forma de consentimiento informado por escrito. La información 
recolectada será guardada en una computadora pero sin incluir su nombre. Se le asignará un 
número de paciente y toda la información está ligada a esos números. Solamente su médico y la 
enfermera sabrán la información que se relaciona con Usted. Los resultados del estudio pueden 
ser publicados en la literatura médica, pero su identidad no será revelada. 
 
¿Cuáles son los costos de participar en el estudio? 
Participar en este estudio no incrementará el costo para Usted. 
 

 
 
Yo, ________________________________________________bajo protesta de decir verdad 
declaro que he leído y entendido toda la información que me han brindado sobre mi participación 
en este estudio y me ha sido dada la oportunidad de discutirla y de plantear mis cuestionamientos. 
Conozco que mi diagnóstico clínico es de ______________________________, que requiere 
manejo quirúrgico y que, por tal motivo, puedo estar sometido a episodios de ansiedad 
preoperatoria y puedo requerir medicación previa a dicho evento quirúrgico. Entiendo que todo 
acto médico de diagnóstico o de tratamiento puede ocasionar una serie de complicaciones 
mayores o menores, a veces potencialmente serias que incluyen cierto riesgo de muerte y que 
puede requerir de tratamientos complementarios médicos. 
Así mismo declaro que todas las preguntas han sido contestadas a mi satisfacción y 
voluntariamente estoy de acuerdo en tomar parte del estudio. Autorizo la liberación de mis 
registros médicos a las Autoridades Regulatorias y al Comité Independiente de Ética. Entiendo que 
la información que proporciono será procesada y analizada según se requiera para este estudio 
clínico y de acuerdo con la Ley de Protección a la Información. 
 
 
 
   

Nombre y Firma de Paciente  Nombre y firma de testigo 
   
   
   
   

Nombre y firma de Médico Investigador  Nombre y firma de testigo 
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