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I - Introducción 

Con los avances actuales en la Anestesiología, cada vez se puede medir y 

correlacionar clínicamente,  el impacto de los fármacos y técnicas anestésicas en las 

variables hemodinámicas del paciente quirúrgico. El auge y modernidad en los equipos 

de monitoreo transanestésico, hacen posible actualmente dicha situación.  

Uno de los mayores retos actuales en la Anestesiología, es lograr una adecuada 

estabilidad transanestésica del paciente quirúrgico, específicamente en el campo de la 

neurocirugía, donde es de vital importancia mantener un adecuado balance y estado 

hemodinámico, para evitar cambios perjudiciales en el paciente, que en dicho 

momento, pudieran repercutir en las tasas de morbi-mortalidad perioperatoria.  

Actualmente en el Centro Médico ABC se cuentan con todos los recursos materiales 

para alcanzar los máximos estándares en monitoreo y cuidados perioperatorios, 

sobretodo, a nivel transanestésico para brindar el máximo beneficio al paciente.  

Es por eso que el presente estudio pretende observar la aplicación de los mismos y los 

resultados de éstos, específicamente de la Dexmedetomidina, la cual será el motivo de 

investigación en el siguiente trabajo. 
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II - Marco Teórico 

Fisiología cerebral: 

Aproximadamente entre el 15 y el 25% del gasto cardíaco se dirige al cerebro, con un 

flujo sanguíneo cerebral de  aproximadamente 40-50 ml/100gr/min y está determinado 

por el consumo metabólico de oxígeno cerebral (dependiente de la autorregulación, 

modificando de forma dinámica la resistencia vascular cerebral) y la presión de 

perfusión cerebral (PAM – PIC). El consumo metabólico de oxígeno cerebral se 

encuentra entre 4-6 ml/100gr/min.[1]  

La presión de perfusión cerebral es la presión necesaria para perfundir el cerebro y 

obtener su correcto funcionamiento metabólico.[2] Una presión de perfusión cerebral 

menor de 50 mmHg implica una disminución severa del flujo  sanguíneo cerebral, 

aumentando el riesgo de isquemia.[3] Valores entre 60 y 70 mmHg han sido 

determinados como seguros en pacientes adultos. 

La autorregulación cerebral es la habilidad intrínseca del cerebro para mantener un 

flujo sanguíneo cerebral estable, mientras existan cambios en la presión arterial media 

y en la presión de perfusión cerebral.[4] Es un mecanismo regulatorio que provee los 

sustratos metabólicos al cerebro en condiciones tanto fisiológicas como patológicas. [5] 

El flujo sanguíneo cerebral es regulado mediante el diámetro arteriolar, el cual puede 

alterar el volumen sanguíneo cerebral y por lo tanto, también la presión intracraneal. 

La autorregulación tiene dos componentes: autorregulación metabólica (respuesta 

cerebrovascular a los cambios del CO2) y autorregulación mediada por presión arterial 

(respuesta cerebro vascular antes los cambios en la presión arterial).[6] 
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Autorregulación metabólica: regula el flujo sanguíneo cerebral de acuerdo a las 

necesidades metabólicas del cerebro, principalmente ante las respuestas al pH tisular. 

Se produce una respuesta vasodilatadora como intento de restauración del flujo 

sanguíneo cerebral cuando desciende el pH debido a eventos de isquemia, hipoxia o 

hipercarbia. Por otra parte, la alcalosis respiratoria (hipocarbia) produce 

vasoconstricción cerebral, disminuyendo el flujo sanguíneo cerebral (llevado a tasas 

excesivas, puede incluso causar daño por isquemia/hipoxia). [7]   

Autorregulación mediada presión arterial: es la habilidad intrínseca del cerebro para 

mantener un flujo sanguíneo cerebral estable en un rango variable de presiones de 

perfusión, mediante la variación de la vasoconstricción o vasodilatación. En una 

situación de normalidad, el flujo sanguíneo cerebral se mantiene constante de 40 – 50 

ml/100gr/min en un rango de presión arterial media de 50 – 150mmHg. [8] 

 

Figura 1. Curvas de autorregulación cerebral. 

 

Dexmedetomidina: 

Desde su aprobación por la FDA en 1999, el uso de la dexmedetomidina inició en las 

salas de terapia intensiva para proveer sedación. Pero cada vez ha tomado una mayor 

acción y uso en los procedimientos quirúrgicos entre los fármacos hipnótico-sedantes.[9]  
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Es un potente agonista alfa-2-adrenérgico selectivo y potente, principalmente por 

desarrollar un efecto simpatolítico a nivel del sistema nervioso central, al disminuir la 

liberación de noradrenalina, principalmente a nivel presináptico en los receptores alfa-

2-adrenérgicos. Por lo que la dexmedetomidina, no tiene un efecto directo a nivel 

cardiaco, sino a nivel de sistema nervioso central, brindando protección 

neurovegetativa, y efectos cardiovasculares predecibles.[10]  

Sus propiedades agonistas sobre el receptor alfa-2 (simpatolíticas) dan como resultado 

la disminución de la presión arterial, ansiolisis, sedación, amnesia, analgesia e 

hipnosis, sin provocar depresión respiratoria a nivel central.[11] Los receptores alfa-2 se 

encuentran a nivel pre y postsináptico, con mayor presencia en el locus ceruleus 

(donde se produce hipnosis por la hiperpolarizacón de las neuronas noradrenérgicas) y 

en el núcleo solitario. Al activar el receptor alfa-2, se inhibe la adenilato ciclasa, 

encargada de catalizar la formación de AMPc, favoreciendo las vías anabólicas y no 

catabólicas a nivel intracelular.[12] 

Crea un cambio en las corrientes de calcio y potasio, hiperpolarizando la membrana 

neuronal, impidiendo la propagación de los impulsos en el locus ceruleus y el las vías 

noradrenérgicas ascendentes. El efecto de los alfa-2 es bifásico, ya que producen un 

aumento inmediato y transitorio de la presión arterial (mediado por los receptores alfa-

2b), seguido de una disminución de la presión arterial por la estimulación de los 

receptores a nivel central.[13]
 

La estimulación postsináptica conlleva a hiperpolarización de la membrana neuronal, 

mientras que la estimulación presináptica disminuye la liberación de norepinefrina. En 

la médula espinal los receptores son principalmente postsinápticos, localizados en el 
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asta dorsal inhibiendo la nocicepción, explicando el efecto analgésico. La misma acción 

de la dexmedetomidina, disminuye el flujo sanguíneo cerebral y el consumo metabólico 

cerebral de oxígeno, preservando así, la autorregulación cerebral y disminuye 

ligeramente la reactividad cerebral ante el CO2, además, no causa retención de CO2 ni 

disminuye los valores de la PaO2. [14]
 

La especificidad de la dexmedetomidina en éstos receptores es 8 veces mayor que la 

clonidina, posee una relación de selectividad alfa-1:alfa-2 de 1:1600. Su acción a nivel 

de receptor alfa-2 produce diversas respuestas según los subtipos de receptor 

estimulados. Por medio del subtipo alfa-2A se produce sedación y antinocicepción, por 

el subtipo alfa-2B se produce un efecto vasoconstrictor periférico transitorio y el alfa-2C 

mediando la transmisión dopáminérgica a nivel medular. [15]  

Posee una rápida fase de distribución, una vida media aproximadamente de 2 horas, se 

biotransforma a nivel hepático y se excreta en un 95% a nivel renal. La 

dexmedetomidina puede ser utilizada como fármaco ahorrador de uso de anestésicos 

halogenados (reduce la CAM hasta en un 90%) y opioides a nivel perioperatorio, por lo 

tanto, disminuyendo la incidencia de náusea y vómito postoperatorios, así como 

depresión respiratoria en obesos y pacientes con Síndrome de Apnea Obstructiva del 

Sueño, disminuyendo las complicaciones respiratorias postoperatorias de éstos 

pacientes. Por otra parte, disminuye la respuesta simpática a la laringoscopía, 

disminuye el riesgo de aumento en la presión intraocular, además que funciona como 

coadyuvante por disminuir las secreciones orales. [16] Además, al administrarse en 

infusión se asocia un una respuesta hemodinámica estable y predecible. 
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La administración de una dosis de 1mcg/kg en infusión por 10 minutos es ideal para 

obtener un adecuado inicio de sedación, seguida de una infusión promedio a 

0.4mcg/kg/hr. Esto nos lleva al mantenimiento promedio de una sedación de nivel 4 – 5 

en la escala de Ramsay en aproximadamente 10 minutos después de su 

administración.  

Se ha demostrado su eficacia en infusiones continuas de hasta 0.4mcg/kg/h (rango de 

0.2 a 0.8mcg/kg/hr). Su infusión no debe sobrepasar las 24 horas y debe ser vigilada 

con monitoreo continuo. Ante la presencia de bradicardia el uso de Glicopirolato 

100mcg o Atropina 0.5 – 1mg y Efedrina en bolos dosis respuesta en casos de 

hipotensión, son los tratamientos con mejor resultado para ambas situaciones. Es 

importante resaltar, que la hipotensión y la bradicardia suelen presentearse en la 

mayoría de los casos, de forma dosis dependiente.  

Se ha demostrado protección renal en el daño por isquemia-reperfusión, especialmente 

a nivel experimental por producir vasodilatación, por lo tanto, disminuyendo la 

inflamación y la acumulación de citocinas.  

A nivel cardiovascular tiene efectos dosis dependiente en la disminución de la presión 

arterial, disminuye los niveles de catecolaminas plasmáticas. La frecuencia cardiaca es 

disminuida directamente por la simpatolisis, por un aumento en el tono vagal y por 

medio de reflejos barorreceptores.  

Hay una disminución en la liberación de noradrenalina, así reduciendo la presión 

arterial y frecuencia cardiaca. Disminuye la respuesta ante el estrés y mantiene una 

mejor estabilidad hemodinámica tras su administración. Además, se ha llegado 
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observar una disminución en los tiempos de recuperación del paciente al ser 

administrada en el transoperatorio. 
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III - Planteamiento el Problema: 

Dexmedetomidina y neuroanestesia: 

La técnica anestésica ideal para cirugía intracraneal, es aquella que no aumenta la 

presión intracraneal, brinda estabilidad hemodinámica trans y postoperatoria y una 

rápida recuperación. Las características ideales para la anestesia neuroquirúrgica, se 

basan en brindar un equilibrio entre el flujo sanguíneo cerebral, el metabolismo 

cerebral, la autorregulación, el volumen sanguíneo cerebral,  la presión intracraneal, la 

neuroprotección y la actividad anticonvulsiva.[17] La dexmedetomidina brinda 

neuroprotección, tiene escaso efecto en la presión intracraneal, proporciona adecuada 

estabilidad hemodinámica y disminuye los requerimientos transanestésicos de 

opioides.[18]
 

La dexmedetomidina preserva un adecuado impulso respiratorio y valores de CO2 

postoperatorios más bajos, lo cual es de gran importancia para estabilizar el flujo 

sanguíneo cerebral. Disminuye el requerimiento de anestésicos halogenados y por lo 

tanto, el riesgo de afectar la autorregulación cerebral ya que se debe recordar, que los 

anestésicos halogenados, pueden inhibir en distintos porcentajes la autorregulación 

cerebral.[19] 

Es importante mantener una adecuada autorregulación cerebral, así como prevenir la 

hipertensión en la cirugía intracraneal, ya que el estrés quirúrgico en cirugía 

intracraneal es causa de hipertensión transoperatoria. 

La hipertensión transoperatoria se asocia a una mayor incidencia de hemorragia 

intracranial y estancia intrahospitalaria prolongada. La estabilidad hemodinámica es un 

desafío para el anestesiólogo y más aún en pacientes hipertensos. [20] La 
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dexmedetomidina es un fármaco que proporciona sedación, pero a su vez, al ser 

administrado, el paciente es capaz de ser despertado ante ciertos estímulos. Se ha 

utilizado como fármaco de rescate durante craneotomías en pacientes despiertos, 

brindando sedación y analgesia, pero a su vez, permitiendo una comunicación contínua 

y la valoración motora y sensitiva en vivo. [21] 

La neuroprotección aparenta estar mediada por la disminución en la actividad 

adrenérgica. Los altos niveles de catecolaminas aumentan la sensibilidad de las 

neuronas piramidales a neurotransmisores excitatorios como el glutamato, lo que 

aumenta el calico intracellular y la activación de enzimas catabólicas intracelulares.[22] 

El aumento de la liberación de catecolaminas puede llegar a tener un efecto tóxico 

directo en los tejidos neuronales, aumenta la formación de radicales libres y puede 

llegar a comprometer la perfusión al acercarse al umbral isquémico.[23] La 

dexmedetomidina disminuye el flujo sanguíneo cerebral así como una sustancial 

reducción en la tasa metabólica cerebral. 

En muchas ocasiones se usan fármacos antihipertensivos por el decremento o 

ausencia de anestésicos halogenados u opioides durante la emersión.[24] Sin embargo, 

varios estudios han comprobado una mejoría en el control hemodinámico perioperatorio 

con el uso de dexmedetomidina y se ha demostrado un mejor control de la presión 

arterial sin afectar significativamente la frecuencia cardiaca. 
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Figura 2.Efecto de las catecolaminas durante la isquemia cerebral. 

 

 

 

La aplicación de los pernos del cabezal de sostén cefálico para cirugía de cráneo 

representa un estímulo altamente doloroso para el paciente, repercutiendo en 

incrementos de la presión arterial y el flujo sanguíneo cerebral, lo que puede resultar en 

edema cerebral, aumento en la presión intracraneal o incluso, hemorragia cerebral. [25] 

La atenuación o inhibición de estos estímulos, disminuye la respuesta cardiovascular y 

neuroendócrina al dolor (secreción de hormonas hipofisiarias y activación del sistema 

nervioso simpático), disminuyendo los niveles plasmáticos de hormonas de estrés, lo 

que mejora los resultados en el paciente. [26] 

El control de los parámetros hemodinámicos durante procedimientos neuroquirúrgicos 

es de vital importancia para asegurar una óptima presión de perfusión cerebral, 

especialmente en los estímulos dolorosos como la laringoscopía y la aplicación de 

pernos para el cabezal de sostén cefálico. [27] 

El consumo de oxígeno, los niveles de catecolaminas plasmaticas, la presión arterial y 
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la frecuencia cardiaca se aumentan posterior a cirugía intracranial, por lo que se debe 

tener extremo cuidado ante la presencia de tos, ya que puede ser potencialmente 

dañina, aumentando súbitamente las presiones intracavitarias, especialmente a nivel 

intracraneal. [28] Existen grandes ventajas para proporcionar sedación con 

dexmedetomidina en el paciente sometido a craneotomía despierto, sin necesidad de 

control de vía aérea y mayor estabilidad de las comorbilidades. 

La fase de emersión anestésica y la extubación están asociadas a cambios 

hemodinámicos hiperdinámicos en el paciente, lo que puede llevar al paciente a edema 

cerebral, hemorragia y delirio postoperatorio. [29] La dexmedetomidina ha demostrado 

tener mejores resultados en la emersión y recuperación del paciente, evitando los 

trastornos y cambios previamente mencionados, disminuyendo la tasa de 

complicaciones postanestésicas en el paciente neuroquirúrgico. [30] 
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IV - Justificación:  

 

• Después del abordaje en el marco teórico del presente estudio, se puede 

deducir, que la dexmedetomidina es un fármaco que brinda diversas ventajas 

como coadyuvante en el manejo del paciente neuroquirúrgico. Es importante 

resaltar, que a pesar de poseer éstas ventajas, aún sigue siendo un fármaco sin 

una utilización con una base regular dentro de los pacientes neuroquirúrgicos, 

especialmente dentro del Centro Médico ABC, motivo por el cual se ha realizado 

el presente estudio, ya que una vez obtenidos los resultados, podremos dar a 

conocer el comportamiento de la dexmedetomidina como coadyuvante a nivel 

transanestésico en éste tipo de pacientes. 

 

V - Preguntas de Investigación: 
 

• ¿Cuál es el impacto y la acción de la dexmedetomidina en el control de la 

autorregulación cerebral del paciente sometido a craneotomía en el Centro 

Médico ABC? 

• ¿Cuáles son las ventajas y desventajas del uso de la dexmedetomidina en el 

control de la autorregulación cerebral? 

• ¿Podrá ser la dexmedetomidina un fármaco con potenciales usos y ventajas 

como coadyuvante en el periodo transanestésico del paciente sometido a 

craneotomía? 
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VI - Hipótesis 
 

 

• Hipótesis nula (Ho): la dexmedetomidina mantendrá una mejor autorregulación 

cerebral transoperatoria en el paciente sometido a craneotomía. 

• Hipótesis alternativa (Ha): la dexmedetomidina no mantendrá una mejor 

autorregulación cerebral transoperatoria en el paciente sometido a craneotomía. 

 

 

VII - Objetivos 

 

• Evaluar la eficacia de la dexmedetomidina en el control de la autorregulación 

cerebral del paciente sometido a craneotomía nivel transoperatorio en el Centro 

Médico ABC 

• Evaluar el comportamiento de la dexmedetomidina en las diferentes técnicas 

anestésicas utilizadas. 
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VIII - Materiales y Metodología 
 

• Se realizará la revisión y autorización del protocolo por el Comité de 

Investigación y de Bioética del Centro Médico ABC. 

• Se realizará la busqueda y análisis de todos los casos de cirugía intracraneal 

comprendidos desde el 1º. de enero del 2009 al 30 de junio del 2014. 

• Diseño del estudio: retrospectivo, descriptivo, observacional y comparativo. 

• Criterios de Inclusión: Pacientes ASA I – IV, pacientes sometidos a craneotomía, 

pacientes de ambos sexos, edad de 15 a 80 años. 

• Criterios de Exclusión: Pacientes ASA V y VI, pacientes mayores de 80 años, 

pacientes menores de 18 años, pacientes con traumatismo craneoencefálico con 

inestabilidad hemodinámica, pacientes en tratamiento con vasodilatadores, 

pacientes en tratamiento con aminas vasoactivas. 

• Muestreo: Se realizará a través de los registros electrónicos de la base de datos 

de pacientes del Centro Médico ABC (TIMSA/ONBASE), así como de los 

archivos clínicos. Se realizará la búsqueda de los pacientes que dentro de sus 

procedimientos quirúrgicos se encuentre la craneotomía y hayan sido sometidos 

al procedimiento quirúrgico desde el 1º de enero de 2009 hasta el 30 de junio de 

2014. Se tomarán en cuenta todos los pacientes que resulten de la búsqueda. 

Posteriormente se incluirán en el estudio todas aquellas que cuenten con los 

criterios de inclusión antes mencionados.  

• Tamaño de muestra: No se definirá el tamaño definitvo de la muestra debido a 

que se analizarán todos los casos disponibles en la base de datos. 
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• Una vez obtenido el registro de cada paciente, se realizará la revisión y análisis 

de cada expediente a través del sistema ONBASE. Se revisará: la valoración 

preanestésica, la hoja de registro anestésico, la nota postanestésica  y el resto 

de los datos necesarios a capturar. Se realizará la recolección de los datos en el 

formato de captura y posteriormente serán registrados y ordenados en una hoja 

de cálculo electrónica. 

• Variables de estudio:  

o Generales:  

� Edad: edad registrada del paciente al momento del procedimiento 

quirúrgico. Se reportará en años. 

� Sexo: correspondiente a femenino o masculino 

� ASA: Clasificación del estado físico del paciente de acuerdo a la 

escala de la American Society of Anesthesiologists. Se registrará I, 

II, III o IV. 

� Diagnóstico: diagnóstico del paciente motivo de la cirugía. 

� Tipo de anestesia: Anestesia General Balanceada ó Anestesia  

Total Intravenosa.  

o Específicas:  

� Frecuencia Cardiaca Transanestésica (FC)  

� Presión Arterial Media Transanestésica (PAM) 

� Saturación de Oxígeno Transanestésica (SpO2) 

� Capnografía Transanestésica (ETCO2) 
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• Análisis estadístico: Todos los datos serán analizados con el programa Microsoft 

Excel 2010 y el programa estadístico SPSS v16. Se realizarán los cálculos 

estadísticos mediante medidas de tendencia central, medidas de frecuencia, y 

dispersión. 

• Aspectos éticos: El presente estudio cumple con los lineamientos establecidos 

en: 

o La Declaración de Helsinki. 

o La Ley General de Salud de México. 

o El Reglamento de la Ley General en Materia de Investigación en Salud, 

Título Segundo, Capítulo 1: 

� Art. 16.- En las investigaciones en seres humanos se protegerá la 

privacidad del individuo sujeto de investigación, identificándolo sólo 

cuando los resultados lo requieran y éste lo autorice. 

� Art .17.- I.- Investigación sin riesgo: Son estudios que emplean 

técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y 

aquéllos en los que no se realiza ninguna intervención o 

modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas 

y sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los 

que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de 

expedientes clínicos y otros, en los que no se le identifique ni se 

traten aspectos sensitivos de su conducta. 

�  Art. 23.- En caso de investigaciones con riesgo mínimo, la 

Comisión de Ética, por razones justificadas, podrá autorizar que el 
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consentimiento informado se obtenga sin formularse escrito, y 

tratándose de investigaciones sin riesgo, podrá dispensar al 

investigador la obtención del consentimiento informado. 

 

  



- 23 - 
  

IX - Resultados: 

Se revisaron 133 expedientes de la base de datos y archivo clínico del Centro Médico 

ABC, de pacientes sometidos a craneotomía desde el 1o. de enero del 2009 hasta el 

20 de junio del 2014, de los cuales, 73 expedientes fueron excluidos del estudio por no 

cumplir con los criterios de inclusión. 

Posteriormente, se dividieron los casos en dos grupos (grupo Dexmedetomidina y 

grupo control) y se realizó la recolección y vaciamiento de las variables estudiadas. 

Las variables continuas se sometieron a pruebas de normalidad (Kolmogorov-Smirnov). 

Las variables con distribución paramétrica se describieron como media (±DS), aquellas 

con distribución no-paramétrica con mediana (min – max). Las variables categóricas se 

describieron como frecuencias absolutas y relativas. Las comparaciones entre grupos 

se hicieron con t de Student para variables paramétricas y con U de Mann-Whitney 

para variables no-paramétricas. Las variables categóricas se analizaron con una 

prueba de Chi al cuadrado. Un valor de p dos colas de <0.05 se consideró como 

significativo. Los análisis de hicieron con Microsoft Excel 2010 y SPSS V16.0.  
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TABLA 1. Características de la población 
 
Característica  Grupo  Dexmedetomidina  Grupo  Control  p 
N=60 19 41 - 
Edad 43.95 (±14.69) 45.64 (±16.58) 0.722 
Sexo Masculino 11 (57.89%)  21 (51.21%) 

0.630 
Sexo Femenino 8 (42.1%) 20 (48.79%) 
ASA 2 (1 – 4) 3 (1 – 4) 0.203 
Valores expresados en Media (±DS), Frecuencias abso lutas (%) y Mediana (min – max) 

 
 
 

 
GRÁFICO 1. Edad por grupos 

 
 
 
 

 
GRÁFICO 2. Estado físico ASA por grupos 
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GRÁFICO 3. Distribución de sexos por grupos 

 
 
 
 
 
 
TABLA 2. Tipos de Anestesia 
Tipo  de Anestesia  Grupo  Dexmedetomidina  Grupo  Control  p 
TIVA 14 22 

0.116 AGB 5 19 
 
 
 
 
 

 
GRÁFICO 4. Distribución de tipos de anestesia por g rupos 
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TABLA 3. Diagnósticos 
Diagnósticos  Grupo  Dexmedetomidina  Grupo  Control  p 
Hemorragia 9 22 

0.546 
Tumor 7 12 
TCE 0 3 
Vascular 3 4 
 

 

 

 

 
GRÁFICO 5. Distribución de diagnósticos por grupos 

 
 
 
 
 
 
TABLA 4. Diferencias en las variables de desenlace 
Variable  Grupo  Dexmedetomidina  Grupo Control  Diferencia  p 
FC 72 (±1.93) 78 (±2.57) 6 0.067 
PAM 82 (52-96) 83 (52-147) 1 0.297 
SPO2 99 (96-100) 99 (96-100) 0 0.786 
ETCO2 29 (22-32) 28 (20-37) 1 0.273 
Valores expresados en Media (±DS), y Mediana (min –  max) 
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GRÁFICO 6. Distribución de la frecuencia cardiaca p or  grupos 

 
 
 
 

 
GRÁFICO 7. Distribución de la presión arterial medi a por  grupos 

 

 
 
 

 
GRÁFICO 8. Distribución de la capnometría por grupo s 
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X - Discusión  

Después de obtener los resultados, se pudo observar que la prevalecía de sexos y 

edad en ambos grupos fue similar. La técnica anestésica con mayor uso en todos los 

procedimientos fue la anestesia total endovenosa.  

La autorregulación cerebral es uno de los fenómenos fisiológicos con mayor impacto en 

el  período transanestésico en cualquier paciente sometido a craneotomía, ya que 

juega un papel primordial en la homeostasis a nivel cerebral, por lo que los cambios 

hemodinámicos pueden llegar a repercutir en un gran porcentaje de complicaciones 

neurológicas, como el daño por isquemia-reperfusión a nivel cerebral, 

microhemorragias y hemorragias cerebrales, edema cerebral, entre otros.  

El presente estudio, buscó la forma de comprobar el impacto de la dexmedetomidina en 

el control de la autorregulación del paciente sometido a craneotomía, desde el punto de 

vista de control hemodinámico. Por sus propiedades farmacológicas podemos observar 

que tiene un fuerte peso en el manejo de la sedación, presión arterial, frecuencia 

cardiaca (como efecto colateral) y dolor. Al ser una cirugía mayor y con gran aplicación 

de estímulos, la craneotomía puede representar un procedimiento de alta variabilidad 

hemodinámica, con frecuente aparición de estados hiperdinámicos ante la respuesta al 

dolor y otras maniobras quirúrgicas. 

Se puede observar a grandes rasgos, que no hay significancia estadística en ambos 

grupos estudiados, ya que las poblaciones comparten características similares y 

homogeneidad. Como observación, se puede deducir que la frecuencia cardiaca es un 

parámetro que tiene tendencia a la significancia, pero se debería de profundizar con 

mayores estudios ésta variable. 
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Se pudo observar, que ambos grupos, a pesar de mostrar comportamientos similares, 

el grupo dexmedetomidina mostró una menor variabilidad y dispersión de valores, por 

lo que muestra una tendencia a una mayor y predecible estabilidad del paciente a nivel 

transanestésico, lo cual se ve reflejado directamente en la frecuencia cardiaca y la 

presión arterial media. 

Uno de los principales hallazgos del presente estudio, es la baja tasa de utilización de 

la dexmedetomidina en pacientes sometidos a craneotomía. Debido a la significancia 

estadística, se puede concluir que debería de existir una mayor cantidad de casos 

donde se haga empleo de la dexmedetomidina para tener mejores puntos de 

comparación. 

 

XI - Conclusiones 

La dexmedetomidina es un fármaco que posee características farmacológicas 

importantes dentro de la protección neurológica en el transanestésico, ya que la 

facilidad de predecir el comportamiento del paciente con su manejo, crea la posibilidad 

de anticipación de potenciales desbalances o complicaciones durante la craneotomía.  

Por otra parte, crea un punto de interés para abordar su uso y estudio con mayor 

profundidad dentro del Centro Médico ABC, ya que existe literatura descriptiva sobre el 

uso de dexmedetomidina en craneotomía, pero aún no se tiene la suficiente 

experiencia dentro del hospital, por lo que crea un punto de partida en consideración 

para su posterior uso, estudio y obtención de conclusiones. 
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