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“A NESTESIA  TO TAL INTRAVENNO SA PRO PO FO L /  FENTANYL VS  
DEXM ED ETO M ID IN A  / PRO PO FOL EN PACIENTES Q UEM ADO S”

DR. Rogelio Hernández Ramírez, Dra Verónica Torres Medina

RESUMEN

INTRODUCCION: Las lesiones por quemaduras producen uno de los tipos de nocicepción 
más intensos, asi como diestres físico y psicológico. La aplicación de anestesia total 
intravenosa con el uso de Dexmedetomidina que disminuye los requerimientos de otros 
fármacos sedantes, para proporcionar sedación o analgesia, con unos efectos muy discretos 
sobre la ventilación de los pacientes.

OBJETIVO: Determinar la eficacia de la anestesia general endovenosa con Propofol-Fenlanyl 
Vs Propofol-Dexmedetomidina en Pacientes quemados.

MATERIAL Y METODOS: Se realizó un ensayo clínico controlado aleatorizado no cegado, 
experimental, analítico, prospectivo en 40 pacientes. Se monltorizaron los signos vitales en 
todos los pacientes dividiéndolos en 2 grupos. Grupo 1 propofol en inducción a 3mg/kg y 
fentanyl a 2mcg/kg. Grupo 2 premedicado con dexmedetomidina 1 mcg/kg en Infusión do 100 
mi solución fisiológica al .9% mas aplicación de propofol a Cl (30) infusión. Con mantenimiento 
de dexmedetomidina .5 mcg/ kg.

RESULTADOS: La presión arterial diastóKca basal en el grupo I de 8 5 ±mmHg En el Grupo 2 
de 8.6 ±mmHg. 30 minutos en el Grupo 1 de 5 .1 1  mmHg Grupo 2 de 51  ± mmHg La presión 
arterial sistólica basal en el grupo 1 de 11.2 ± mmHg. Grupo 2 de 11 4 i  mmHg 30 minutos en 
el grupo 1 de 5.6 ± mmHg. Grupo 2 de 5.8 mmHg la utilización de Dexmedetomidina a dosis 
de 1ug/kg mantuvo un control del dolor post operatorio de hasta 60 minutos

CONCLUSIONES: La anestesia total intravenosa con dexmedetomidina mas propofol os una 
variante más como manejo del paciente quemado

PALABRAS CLAVE: Propofol, Dexmedetomidina, Anestesia total intravenosa, paciente 
quemado



"TOTAL INTRAVENNO SA PRO PO FOL ANESTH ESIA  /  FENTANYL VS  
DEXM EDETOM IDINE / PRO PO FOL IN PATIENTS BURNED"

Dr. Rogelio Hernández Ramírez, Dra. Verónica Torres Medina

ABSTRACT

INTRODUCTION: Bum injuries produce one of the most intense types of nociception and skilled 
physical and psychological. The total intravenous anesthesia with the use of dexmedetomidine to 
decrease the requirements of other sedative drugs to provide sedation or analgesia, with very 
modest effects on ventilation of patients.

OBJETIVE: To determine the efficacy of intravenous general anesthesia with Propofol-Fentanyl-
Propofol Dexmedetomidine Vs in burn patients.

MATERIAL AND METHODS: A randomized controlled trial is not blinded, experimental, analylical, 
prospective study in 40 patients. Vital signs were monltored in all patients divided into 2 groups. 
Group 1 to 3 mg / kg propofol and fentanyl ¡nduction to 2mcg/kg. Group 2 1mcg/kg premodlcated 
with dexmedetomidine infusión of 100 mi normal sallne 0.9% more Cl application of propofol (30) 
infusión. With maintenance of dexmedetomidine 0.5 mcg I kg

RESULTS: The baseline diastolic blood pressure in Group I of 8 5 ± mmHg In Group 2 of 8 6 ± 
mmHg. 30 minutes in Group 1, 5.1 ± mmHg. Group 2 5 1  ± mmllg The basal systollc blood 
pressure in group 1 from 11.2 ± mmHg Group 2 114 1  mmHg. 30 minutes in group 1 of 5 6 ± 
mmHg Group 2 of 5.8 mmHg the use of dexmedetomidine at a dose of lugfkg had a postoperativo 
pain control up to 60 minutes.

CONCLUSIONS: Total intravenous anesthesia with dexmedetomidine, propofol is an allernnlive bul 
more as a bum patient managemenl

KEV WORDS: Propofol, Dexmedetomidine, total intravenous anesthesia, bum patient
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Se estima que en EEUU existen 2 millones de casos de quemados con 51.000  
hospitalizaciones agudas y 5.500 muertes al año. Las lesiones por quemaduras 
producen uno de los tipos de nocicepción más intensos, asi como diestres 
físico y psicológico.(l)
Los pacientes quemados no solo sufren el dolor diario basal debido a la lesión 
inicial, sino que deben soportar los cuidados rutinarios de las zonas lesionadas 
que involucra una serie de procedimientos agresivos que estimulas las fibras 
aferentes nocioceptivas durante todos los dias, por periodos de semanas y 
hasta meses.
Desgraciadamente, existen evidencias muy importantes que sugieren que el 
dolor en estos pacientes está a menudo ¡nfra-tratado, especialmente en niños.
El manejo anestésico en estos pacientes incluye una polifarmacia y la 
presencia de complicaciones como tolerancia y farmacodependencia

La extensión de la lesión se mide como el porcentaje de superficie corporal 
quemada. Varia en cuanto a profundidad desde superficial hasta la totalidad de 
la capa de piel, con la posibilidad de destrucción masiva de músculo y hueso 
en última instancia.
La quemadura de 1o grado es superficial. Las de 2o grado son más profundas, 
involucran epidermis y cantidad variable de dermis, asi como apéndices 
epidérmicos. La piel, asi como los nociceptores cutáneos son destruidos
completamente en las quemaduras de 3o grado. (2,3)
A menudo es difícil predecir la gravedad del dolor desde el punto de vista del 
grado de la quemadura. La zona de una quemadura de 3o grado a menudo no 
es dolorosa, pero si lo son las zonas de 2o grado que la rodean. Contribuyen ni 
dolor la estimulación directa y química de los nociceptores periféricos, asi 
como la sensibilización central y periférica. La mayor parte del dolor por 
quemaduras es el resultado del daño parcial de los receptores sensoriales 
nociceptivos que son preferencialmente sensibles a la lesión tisular. Puedo 
ocurrir sumación temporal en el área quemada y en la piel que rodea la lesión y 
que aparentemente es normal. Por lo tanto no se deberla prodecir la gravedad 
del dolor desde el punto de vista de las características de la lesión.
El dolor basal es el dolor experimentado por el paciente en reposo. 
Generalmente es sordo, continuo, y de poca intensidad. Si no se controla 
puede aumentar de intensidad, lo que genera aumento de la ansiedad 
especialmente cuando por ejemplo se le va a realizar una cura.
Se trata bien con analgésicos moderadamente potentes administrados de 
forma regular para mantener concentraciones plasmáticas estables.
Las vias de administración incluyen infusión intravenosa continua de morfina 
(con o sin PCA) Puede utilizarse medicación de duración prolongada por vía 
oral, como la metadona o de absorción enteral prolongada como la oxycodona, 
morfina o analgésicos de corta duración de acción de forma paulada 
regularmente (hidromorfona, codeína)(4)



El dolor producido durante los procedimientos terapéuticos (curas, cambios de 
apósitos, fisioterapia, etc) es agudo, de corta duración. Pero a menudo de gran 
intensidad. El debridamiento de heridas requiere generalmente anestesia 
general.
El dolor basal puede persistir semanas, meses y aún años. Puede empeorar 
con el tiempo como resultado de varios factores como ansiedad, depresión, 
alteración del ritmo del sueño, formación de neuromas (neuralgia post­
quemaduras)
El dolor crónico puede ser el resultado de contracturas, o lesión tisular o 
nerviosa por la misma quemadura o como resultado de los subsiguientes 
procedimientos quirúrgicos. (5,6)

El mantenimiento de la sedación y analgesia en pacientes quemados continua 
siendo un reto ya que intervienen factores de tolerancia a medicamentos 
conforma va pasando el periodo de uso y aplicación. Dosis aumentadas de 
benzodiacepinas y opioides aportan un pequeño beneficio adicional con el 
Incremento de dosis y la aparición de la hiperalgesia o tolerancia. (7)



Anestesia Total Intravenosa

La práctica de la anestesiología, requiere de una gran precisión en la 
administración de los fármacos, que habitualmente no es necesaria en otras áreas 
de la medicina (8,9,10)

Entre los objetivos generales de la anestesia, pueden destacarse por su 
importancia dos: 1o) obtener una inducción rápida y segura, y 2o) recuperación 
precoz, sin efectos adversos. La dosificación adecuada de los fármacos constituye 
el “arteD de la práctica anestésica, en este sentido no cabe duda que las dosis 
óptimas producen el efecto deseado y administradas de una manera precisa dan 
lugar a una rápida recuperación. (11)

La investigación está dirigida en un sentido doble: hacia la búsqueda de nuevos 
fármacos que por sus propiedades farmacológicas colaboren con los objetivos 
antes señalados, y desarrollo de nuevos sistemas de administración que faciliten 
la obtención de concentraciones plasmáticas (CP) adecuadas evitando la 
aparición de efectos adversos producidos por dosificaciones inadecuadas. El 
desarrollo de la anestesia intravenosa, esta unido a un conocimiento mejor de 
diferentes aspectos farmacológicos, asi como a una colaboración entre las 
ciencias básicas y las clínicas para un mejor “entendimiento” y aplicación de 
diferentes parámetros (no se modifican por la dosis ni el régimen de 
administración) y variables (pueden cambiar ya que se trata de observaciones 
clínicas) que ayuden a explicar el comportamiento de los fármacos en la práctica 
diaria. (11,12)

Como ha sido comentado anteriormente, el objetivo de toda terapéutica es 
alcanzar el efecto deseado evitando los adversos mediante una dosificación 
adecuada, para ello es necesario conocer la evolución temporal de la 
concentración en el organismo y de su relación con los efectos. Dos conceptos 
(que engloban varios parámetros) son fundamentales en los fármacos 
administrados por la vía intravenosa (IV): farmacocinética (FC) y farmacodinamia 
(FD), los cuales requieren en numerosas ocasiones de la aplicación de diferentes 
ecuaciones matemáticas, convirtiéndolos en temas demasiado áridos para los 
clínicos lo cual hasta cierto punto es lógico, esta impopularidad es paradójica 
máxime si consideramos el importante impacto que tienen en la clinica.(13)

No obstante para poder explicar el comportamiento de los fármacos en el 
organismo, es fundamental el conocimiento de los aspectos antes comentados y 
de ésta manera predecir el tiempo que tardará en aparecer el efecto de una dosis 
determinada y también poder estimar el momento de suspender una perfusión con 
el fin de obtener una educción más rápida.(14)



La anestesia total endovenosa es una técnica anestésica que permite diversidad 
de combinaciones de anestésicos según las necesidades individuales de cada 
paciente nosotros hemos observado tres tipos de estas combinaciones todos con 
resultados positivos finales y sin ninguna complicación mayor. (15,16)

La estabilidad hemodinámica dada en términos de estabilidad de Fe y Ta es muy 
buena. La anestesia total endovenosa es una técnica válida y útil en anestesia con 
cualidades y bondades muy visibles, con gran estabilidad transoperatoria; con 
despertares rápidos y agradables no es necesario tener equipos muy costosos 
para su administración, esta se puede realizar con equipos de macrogoteo.(17,18) 
La incidencia de vómito y náuseas pop es baja y al parecer tiene que ver con 
factores tales como deambulación precoz y no sólo debido al uso de los 
narcóticos. Las sensaciones producidas en los pacientes son una de las mejores 
virtudes de la anestesia total intravenosa. Con este tipo de anestesia se puede 
disminuir en gran forma el desconfort y malestar de los pacientes que despiertan 
de una anestesia. (19)

Dexmedetomidina

Los pacientes que son atendidos en quirófano y los ingresados en las Unidades de 
Reanimación y Cuidados Críticos, requieren de la aplicación de técnicas de 
sedación y tratamiento del dolor. Para ello existen una serie de fármacos de uso 
más o menos extendido que tratan de cubrir ese papel, y otros como la 
dexmedetomidina que ha sido y es estudiada para su empleo en estos pacientes 
con el fin de proporcionarles sedación y analgesia.(20)
Dexmedetomidina es un compuesto derivado imidazólico, con una alta afinidad por 
el receptor a2 adrenérgico, siendo un potente agonista sobre él. Se han 
desarrollado un buen número de estudios de laboratorio, experimentos con 
animales y ensayos clínicos controlados sobre voluntarios y sobre pacientes con el 
objeto de dilucidar las principales características farmacológicas do la 
dexmedetomidina. Como fruto de todos estos trabajos de investigación so pudo 
constatar que dexmedetomidina posee propiedades sedantes, hipnóticas, 
analgésicas, de disminución de los requerimientos de otros anestésicos, 
simpaticoliticas y de disminución de la liberación de catecolaminas, habiéndose 
desarrollado ensayos clínicos controlados en los que se ha estudiado la aplicación 
de estas propiedades farmacológicas antes referidas, para su posible 
administración en pacientes ingresados en Unidades de Reanimación que 
necesiten de la aplicación de técnicas de sedación y analgesia.
Estos estudios muestran que dexmedetomidina disminuye los requerimientos de 
otros fármacos sedantes como propofol o midazolam para proporcionar sedación o 
de morfina para la analgesia, con unos efectos muy discretos sobre la ventilación 
de los pacientes (21,22,23)



Mecanism o de acción

Dexmedetomidina es un fármaco agonista a2 adrenérgico, y por tanto su 
mecanismo de acción general será mediante su unión al receptor a.2 adrenérgico. 
El receptor a l  adrenérgico media sus efectos mediante la activación de proteínas 
G (proteínas reguladoras fijadoras de nucleótidos de guanina). La activación de las 
proteínas G se traduce en una serie de acontecimientos que modulan la actividad 
celular. Estos acontecimientos biológicos comenzarían con la inhibición de la 
enzima adeníl ciclasa, reduciéndose la concentración de 3 '-5 ' adenosin 
monofosfato cíclico (AMPc). Esta molécula es un importante regulador de muchas 
funciones celulares, actuando medíante el control del estado de fosforilación de 
proteínas reguladoras a través de la enzima protein kinasa. Aunque la inhibición 
de la adenil ciclasa seria un efecto casi universal de la estimulación del receptor 
a l,  el descenso de la concentración de AMPc no puede explicar algunos de los 
efectos fisiológicos observados, por lo que se han propuesto una serie de 
mecanismos alternativos para explicarlos, entre los que se encontrarían la 
apertura de canales de calcio dependientes de voltaje16, el aumento del 
intercambio de sodio-hídrogeniones en el interior de las plaquetas17 y la apertura 
de diferentes tipos de canales de potasio, hiperpolarizando la célula, lo que 
constituye un medio de suprimir o disminuir la actividad neuronal18. Se han 
realizado numerosos trabajos para dilucidar los mecanismos que explicarían de 
forma particular las principales acciones farmacológicas de 
dexmedetomid¡na(20,21)

Acción antinociceptiva

Dexmedetomidina ejerce su acción antinociceptiva predominantemente sobre el 
receptor a2A adrenérgico de la médula espinad 9. La administración sistómica de 
a2 agonistas como clonidina o dexmedetomidina produce efectos antinociceptivos 
y sedantes, mientras que la administración intratecal de estos agentes solo 
determina una acción antinociceptiva20. Sin embargo, pese al concepto de que la 
analgesia proporcionada por dexmedetomidina es un efecto espinal, se ha 
demostrado que la inyección de dexmedetomidina en el locus cerulous produce 
antinocicepción, que podría ser revertida mediante la administración de 
antagonistas a2 como atipamezole tanto a nivel del locus ceruleus, como 
intratecalmente (21).

A cciones hipnótico-sedantes

Se ha observado en ratones que tanto clonidina como dexmedetomidina, a dosis 
sedantes, disminuyen de forma dosis-dependiente las concentraciones de GMPc  
cerebeloso, siendo este efecto inhibido por el antagonista yohimbina. A  nivel de 
receptores, dexmedetomidina ejercería su acción hipnótico-sedante a nivel del 
locus cemleus mediante su unión a receptores a2A  de este grupo celular, que 
provocaría una disminución dosis dependiente de la liberación de noradrenalina, 
siendo este efecto inhibido por el antagonista selectivo a2, atipamezole (22,23). Al



inhibir la liberación de noradrenalina en el locus ceruleus, disminuye la actividad 
noradrenérgica en la vía ascendente hacia el córtex24, habiéndose establecido 
que tanto la disminución de la neurotransmisión noradrenérgica como de la 
serotoninérgica están asociadas con la transición del estado de vigilia al sueño 
(25).

Acción anestésica

Una de las propiedades farmacológicas de los a2 agonistas es la de disminuir los 
requerimientos de otros fármacos empleados en la inducción y el mantenimiento 
anestésico. Al parecer esto estaria en relación y podría ser explicado por el efecto 
Inhibitorio sobre la transmisión central de tipo noradrenérgico, propia de los ci2 
agonistas(26), aunque también se ha sugerido que existe un lugar adicional de 
acción de los a2 agonistas, diferente del receptor preslnáptlco 
autoinhlbidor de las vías noradrenérglcas, que mediaría la acción reductora de la 
concentración alveolar mínima (CAM) de los anestésicos volátiles (27), provocada 
por los a2 agonistas. El óxido nítrico también jugarla un papel mediador en las 
acciones anestésicas de estos fármacos, asi dexmedetomldlna produce un 
descenso en la concentración de GMPc en el cerebelo del ratón a dosis que 
disminuyen los requerimientos de anestésicos volátiles, efecto que es suprimido si 
se inhibe la síntesis del óxido nítrico(28). No se ha encontrado que los receptores 
¡midazolinicos estén implicados en las acciones anestésicas de dexmedetomldlna.

Propofol

El perfil farmacocinétlco del propofol ha permitido demostrar que es un 
medicamentoel cual puede titularse para obtener una adecuada hipnosis on 
función al procedimiento que se requiera. Siendo la práctica más común la 
administración en bolo y bolos subsecuentes, sin embargo la infusión continua os 
una buena opción de manejo mediante el control de una concentración plasmática 
estable con el fin de establecer el rango terapéutico y la optimización del efecto; 
permite ajustar la dosis en función del tiempo y procedimiento quirúrgico; asi como 
la recuperación rápida y suave, a la vez tratando de minimizar los efectos no 
deseados que se asocian a los agentes anestésicos intravenosos. Sin embargo, 
requiere de medicamentos coadyuvantes (benzodiazepinas, opioides, anestésicos 
locales, relajantes musculares, agonistas alfa 2, etc.) y en base a la interacción 
entre éstos ofrece una diversidad de técnicas anestésicas que son de utilidad en la 
práctica diaria del anestesiólogo y que le brindan una buena opción para las 
necesidades del evento anestésico en cuestión. Se utiliza como inductor y agente 
de base para mantenimiento anestésico, sedación transoperatoria, cuidados 
anestésicos monitorizados (MAC), sedación en cuidados intensivos además en 
procedimientos fuera de quirófano y cirugía ambulatoria. (30)



FARM ACOLOGÍA

Desde la introducción a finales de los 80 de los alquilfenoles (Di-isopopilfenol) se 
han publicado miles de artículos relacionados a propofol, indicando su uso como 
hipnótico donde la memoria, el recuerdo y el despertar transoperatorio deben ser 
abolidos para ofrecer inducción y mantenimiento anestésico sin riesgo de secuelas 
psicológicas para el paciente

Su uso actualmente se ha extendido a todas las especialidades quirúrgicas e 
incluso médicas, ya que también ha demostrado su valor en procedimientos 
terapéuticos, estudios especiales y en cuidados intensivos, Se utiliza para 
sedación, inducción, hipnosis, mantenimiento, efecto anticonvulsivante, 
disminución de tasa metabólica cerebral, disminución de presión intracerebral 
(PIC), etc.

Tiene acción rápida igual que metohexital, tiopental y etomidato pero con mínimo 
efecto residual por su rápida tasa de aclaramiento plasmático, es soluble en 
lecitina, posee alta liposolubilidad debido a su gran volumen de distribución, por lo 
que cruza la barrera hematoencefálica. Actúa de manera inespeclfica en 
membranas lipidicas y parcialmente en el sistema transmisor inhibitorio (GABAa) 
aumentando la conductancia del ion cloro y en concentraciones altas desensibiliza 
el receptor GABAa con supresióndel sistema inhibitorio localizado en la membrana 
post-sináptica, a nivel de sistema limbico. En hipocampo tiene potente actividad 
depresora cortical.(31)

Durante su administración puede generar dolor en la vena periférica, movimientos 
espasmódicos, hipertonía, tremor, espasmos de masetero, hipo y bostezos. No 
produce tolerancia en exposiciones repetidas.

Deprime la tasa metabólica cerebral y produce vasoconstricción cerebral, situación 
deseable en pacientes con presión intracraneal alta a causa de una reducción en 
volumen sanguíneo cerebral. Produce disminución de presión intracraneal 
manteniendo la presión de perfusión cerebral. Tiene efecto dosis dependiente en 
el flujo sanguíneo cortical pero no a nivel espinal ni en mesencéfalo, asociado con 
aumento en la resistencia cerebrovascular y mantenimiento de la autorregulación 
cerebral.

En concentraciones mayores de 30 pg/ml ofrece condiciones adecuadas para 
monitoreo de potenciales evocados somatosensoriales. A la vez es un potente 
depresor de la ventilación. El propofol inhibe el flujo de calcio en músculo liso 
vascular, potencializa la vasodilatación inducida por ATP y potasio, inhibe los 
efectos endoteliales por sustancias vasodilatadoras (factor hiperpolarizante- 
derivado de endotelio, óxido nítrico, prostaciclinas)(9). Inhibe la secreción de 
neuropéptidos por inhibición de canales de calcio(10). En cultivos de linfocitos ha 
demostrado proteger a las células inmunes de apoptosis(32,33,34).



De acuerdo al perfil farmacocinético se considera que cuando existen pérdidas 
hemáticas importantes o se maneja técnica de hemodiiución isovolémica la 
concentración plasmática de propofol en infusión disminuye linealmente con 
la disminución del hematócrito(34). La dosis es de 1 a 1.8 mg/kg. Tiempo de 
latencia 30 segundos. Después de la administración IV disminuye la concentración 
plasmática (Cp) por la distribución compartamental, su perfil está basado en un 
modelo tricompartamental teniendo fijación en proteínas mayor de 95%.

1 ra fase distribución (T  Vz dist. 2-4 minutos).

2da fase eliminación metabólica (T Vi el. = 30-60 minutos).

3ra fase redistribución lenta (T Vi redist. = 6-10 horas).

Metabolismo por conjugación hepática en propofol-glucurónido.

Excreción urinaria 87.7%  y fecal 1.6%.

Aclaramiento 30 ml/kg/min.
En base a su tasa de aclaramiento se menciona la posibilidad de metabolismo 
extrahepático (sobrepasa el flujo sanguíneo hepático), cosa que se ha demostrado 
en trasplante renal en fase anhepática. El pulmón toma parte en la eliminación de 
propofol a 2-6 diisopropil-1 -4 quinol(34).

Posee propiedades ansioliticas, antieméticas y antipruriginosas. La disminución de 
la frecuencia cardiaca no aumenta la tasa metabólica miocárdica y al parecer sin 
influir en la perfusión miocárdica, disminución de efecto inotrópico y precarga. 
Inhibe el flujo neural simpático asociado a reducciones significativas de tensión 
arterial, sin efecto en la conducción A-V o vías accesorias (Sx. Wolf-Parklnson- 
White).

No altera la relajación isovolumétrica y la compliace diastólica. Al parecer no 
modifica la fracción de eyección. No hay efecto cardiodepresor en relación al flujo 
del calcio intracelular en retículo sarcoplásmico. Produce disminución de presión 
arterial media y en presión pulmonar sin reducción significativa del gasto cardiaco 
sin modificar la perfusión. El aumento discreto en cortocircuito pulmonar (Qs/Qt) 
no produce cambios significativos en el intercambio de gas pulmonar (P a 0 2 /F i0 2 ).

En Infusiones prolongadas puede existir un pequeño aumento en la fracción de 
eyección ventricular que puede asociarse a reducción progresiva en presiones 
pulmonares. No se asocia con hlpertermla maligna en personas susceptibles. Las 
presiones slstólica y diastólica disminuyen recuperándose rápido de la acción 
depresora central y disminución de la impedancia arterial. Hay disminución de la 
resistencia sistémlca sin taquicardia por efecto barorreflejo.(35)

Produce hipnosis rápida y reversible con disminución dosis-dependiente de la tasa 
metabólica cerebral global para el 0 2  (C M R 02) hasta que el EEG se haga



isoeléctrico. Midiendo el consumo metabólico de glucosa (CMRgluc) se aprecia 
que todas las regiones cerebrales son susceptibles de depresión siendo en 
prosencéfalo los sitios de mayor sensibilidad. Sólo regiones como las relacionadas 
al sistema auditivo vestibular no tuvieron efecto depresor. Induce apnea pasajera, 
flebitis 0.6%, trombosis 0.2% , liberación de histamina, no interfiere con síntesis de 
cortisol y no interactúa con relajantes neuromusculares.
En recuperación puede presentarse cefalea, náusea y vómito 
en muy bajo porcentaje

F e n ta n y l.

Fentanilo es un potente analgésico narcótico. Fentanilo puede ser usado como un 
suplemento analgésico para la anestesia general o como único anestésico. 
Fentanilo preserva la estabilidad cardiaca, y evita el stress relacionado con los 
cambios hormonales con dosis más altas. Con dosis de 100 pg (2.0 mi) posee una 
actividad analgésica equivalente a aproximadamente 10 mg de morfina. El 
comienzo de acción es rápido. Sin embargo, el máximo efecto analgésico y 
depresor respiratorio puede no ser observado durante varios minutos. La duración 
de la acción habitual del efecto analgésico es de aproximadamente 30 minutos 
después de una dosis I.V única de hasta 100 ug. La profundidad de la analgesia 
está relacionada con la dosis y puede ajustarse de acuerdo con el nivel del dolor 
del procedimiento quirúrgico. Fentanilo posee un amplio margen de seguridad. En 
ratas, la relación LD50 / ED50 para el nivel mínimo de analgesia es de 277, en 
comparación con 69,5 y 4,6 para la morfina y petidina, respectivamente.(40;42)
Al igual que otros analgésicos narcóticos, Fentanilo, dependiendo de la dosis y de 
la velocidad de administración, puede causar rigidez muscular, asi como euforia, 
miosis y bradicardia. Los ensayos realizados con histamina y pruebas dérmicas en 
el hombre, asi como pruebas ¡n vivo en perros, indican que es raro que con 
Fentanilo se produzca una liberación clínicamente significativa de histamina 
Todas las acciones de Fentanilo se revierten en forma inmediata y completa 
mediante un antagonista narcótico especifico, tal como naloxona



JUSTIFICACION

El manejo del dolor del paciente quemado, constituye un reto importante para todo 
anestesiólogo, no solo controlando el dolor, sino disminuyendo el Indice de 
tolerancia al opioide asi como la de otro medicamento.
La dexmedetomldina por su acción analgésica, anestésica y sedativa, es una 
buena opción ya que en el campo de quemados aun no se ha escrito mucho sobre 
el tema y es una oportunidad para mostrar su beneficio en el uso de este tipo de 
pacientes. Se ha demostrado el uso de dexmedetomidina en un pequeño grupo de 
niños en el 2006 mostrando unos excelentes resultados,
En este Hospital Regional de Veracruz, se llevan diariamente de 5 a 6 procedimientos en 
quemados, 1 a 3 por la mañana. 2 a 4 por la tarde en pacientes quemados, tomando en 
consideración los fines de semana de 4 a 6 haciendo un total aproximado da 30 
procedimientos al mes, que ameritan un control y valoración del dolor 
Este estudio se propone comparar la calidad analgésica, anestésica y sedativa de dos 
esquemas de manejo.



G eneral

Determinar la eficacia de la anestesia general endovenosa con Propofol-Fentanyl 
Vs Propofol-Dexmedetomidina en Pacientes quemados

E specíficos

Determinar la anestesia con Propofol-Fentanyl en Pacientes quemados

Determinar la anestesia con Propofol-Dexmedetomidina en Pacientes quemados

Determinar si I dolor postoperatorio es mejor con del Propofol-dexmedetomidina Vs 
Propofol-fentanil en Pacientes quemados



Se realizó un ensayo clínico controlado aleatorizado no cegado, experimental, analítico, 
prospectivo, en 40 pacientes, en el Hospital Regional de Veracruz con previa 
autorización del comité local de investigación y consentimiento informado.

Se informó al servicio de Anestesiología acerca del estudio a realizar para contar 
con su participación y cooperación asi como al servicio de Cirugía General y Área 
de Quemados. Se identificaron los pacientes que participarán en el estudio, por 
medio de la solicitud de intervención quirúrgica autorizada por los padres y a 
través del cirujano tratante, del mismo modo los pacientes que ingresaron por el 
servicio de urgencias.

Los pacientes cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión. Conforme 
ingresaron los pacientes al área de quirófano, se les aplicó el fármaco, 
aleatoreamente. Se hizo del conocimiento de los familiares o tutores el tipo de 
procedimiento y teniendo el aval del comité de ética, se les explicó las ventajas y 
desventajas del procedimiento, asi como se les leyó el consentimiento informado 
que debió estar firmado en la visita preanestésica.

Una vez informados y habiendo aceptado el procedimiento los pacientes del 
grupo A ingresaron a quirófano sin pre-medicación, se aplicaron dosis de propofol 
en inducción a 3mg/kg y fentanyl a 3mcg/kg. Grupo B previamente premedicado 
con dexmedetomidina 1mcg/kg en infusión de 100 mi solución fisiológica al .9% el 
grupo de pacientes seleccionado para pasar en 10 minutos.

Al llegar a quirófano se monitorizó la presión arterial no invasiva, frecuencia 
cardiaca mediante electrocardiografía, frecuencia respiratoria, y saturación do 
oxigeno mediante oximetrla de pulso.

Colocado en posición decúbito dorsal, se inició la aplicación de propofol a Cl (30) 
infusión. Con mantenimiento de dexmedetomidina .5 mcg/ kg. Para realización del 
procedimiento quirúrgico.

En ambos grupos se recabo en la hoja de registro FC T/A PAM SP02 al ingreso a 
los 5, 15, 25 y 35 minutos posterior a la administración de fármacos IV Se valoro 
asi mismo la emersión a la anestesia con la escala de ramsay asi como el dolor 
mediante escala visual análoga al egreso de sala y efectos adversos de los 
fármacos empleados (prurito, rash, mareo). Al salir de quirófano se mantuvo en la 
unidad de cuidados postanestesicos por 1 hora

El análisis estadístico se efectuó con la prueba t de Student con el programa 
ANDEVA para las variables hemodinámicas. Edo de conciencia, dolor y efectos 
adversos mediante se analizo mediante porcentajes y estadística descriptiva.



1. Ambos sexos.

2. ASA ll-III.IV

3. Pacientes con quemadura mayor del 10% SC.

4. Carta de consentimiento de los padres o tutores.

5. Pacientes de urgencias y que se encuentran en el área de quemados

Criterios de Exclusión

1. Pacientes quemados con menos del 10% de superficie CT

2. Antecedentes alérgicos a alguno de los medicamentos que se empleen en el 
estudio.

3. Hemodinámicamente inestable.

Criterios de Eliminación

1. Complicaciones anestésicas durante el procedimiento que ameriten maniobras no 
previstas (ej. Reacciones adversas de algún fármaco anestésico)

2. Que no acepten participar en el estudio

n



Dependiente

Propofol, Fentanil, Dexmedetomidina, quemados

Independiente

Grupo I. Propofol 2mg/kg mas fentanyl 3mcg/kg

Grupo II. Dexmedetomidina 1mcg/kg de impregnación, mas mantenimiento de .5mcg/kg. 
Propofol Cl (30) sin impregnación en infusión

Variable Independiente

Variable
independiente

Definición
conceptual

Definición operativa Medida, indicador y 
escala

Dexmedetomidina Alfa 2 agonista Efecto anestésico, 
analgésico y sedativo

Cuantitativa
uk/kg

discreta

Propofol alquilfenoles
(Di-isopopilfenol

Inductor anestésico 
propiedades sedativas

Cuantitativa
mg/kg

discreta

Fentanil Opioide agonista 
puro que actual 
sobre receptores 
Mu1 y Mu2.

Solución con 
propiedades
analgésicas, ansiollticas, 
y anestésicas

Cuantitativa
ml/kg

discreta

Variable Dependiente

Variable
Dependiente
Calidad
analgésica

Propiedad que 
expresa el 
adecuado o 
deficiencia en 
manejo del dolor

Calificación otorgada al 
adecuado o inadecuado 
manejo del dolor, 
medido con escala de 
EVA

Cualitativa,

sedación Estado médico 
controlado de 
depresión de la 
conciencia o

Cualitativa.
Conciente y profunda.

H



inconciencia
Frecuencia
cardiaca

Número de 
latidos del 
corazón por 
unidad de tiempo

cuantitativa

Tensión arterial Fuerza que 
ejerce la sangre 
que circula contra 
las paredes de 
las arterias.

cuantitativa

Frecuencia
respiratoria

Número de veces 
que se produce 
el acto de la 
respiración en un 
determinado 
periodo de 
tiempo

cuantitativa



Se efectuó un ensayo clínico y se estudiaron un total de 40 pacientes divididos en dos 
grupos el grupo A: donde se empleo Dexmedetomidina/propofol(n=40) y el grupo B: 
(n=40) con el empleo de fentanil/propofol.

Edad p (0.03)

La presión arterial diastólica basal p (0.8) en el grupo I de 8.5 ±mmHg. En el Grupo 2 de
8.6 ±mmHg. 5 minutos p (0.8) en Grupo 1 6.8 ± mmHg. Grupo 2 8.6 irnrnHg. A los 15 
minutos p (0.7) del Grupo 1 de 6.8 ± mmHg. Gmpo 2 de 6.0 ± mmHg. 30 minutos p (0.8) 
en el Grupo 1 de 5.1 ± mmHg. Grupo 2 de 5.1 ± mmHg. 60 minutos p (0.8) en el grupo 1 
de 5.8 ± mmHg. Grupo 2 de 6.7 ± mmHg.

La presión arterial sistólica basal p (0.9) en el grupo 1 de 11.2 ± mmHg. Gmpo 2 de 11.4 d: 
mmHg. A los 5 minutos en el Gmpo 1 p (0.9) de 9.5 ± mmHg. Gmpo 2 9.5 ± mmHg. A los 
15 minutos p (0.9) en el Grupol de 6.5 ± mmHg. Gmpo 2 de 6.6 ± mmHg. 30 minutos p 
(0.9) en el gmpo 1 de 5.6 ± mmHg. Gmpo 2 de 5.8 mmHg. 60 minutos p (0.9)en el Gmpo 
ide 5.1 ± mmHg. Gmpo 2 de 5.1 ± mmHg.

La frecuencia cardiaca basal p (0.9) en el Gmpo 1 de 9.4 ± latidos por minuto. Gmpo 2 de
9.6 ± latidos por minuto. P (0.9) Gmpo 1 a los 5 minutos de 7.6 ± latidos por minuto. 
Gmpo 2 de 7.8 ± latidos por minuto. P (0.9) Gmpo 1 a los 15 minutos de 7.3 ± latidos por 
minuto. Gmpo 2 de 7.5 ± latidos por minuto, p (0.9) Gmpo 1 a los 30 minutos de 8.8 ± 
latidos por minuto. Grupo 2 de 8.9 latidos por minuto, p (0.9) Grupo 1 a los 60 minutos do 
6.8 ± latidos por minuto. Gmpo 2 de 6.9 ± latidos por minuto.

Frecuencia respiratoria basal p (0 8) en el Gmpo 1 de 0.85 ± respiraciones por minuto 
Grupo 2 de 0.84 ± respiraciones por minuto p (0.8) Gmpo 1 a los 5 minutos de 0 85 ± 
respiratorias por minuto. Grupo 2 de 0.84 ± respiraciones por minuto, p (0 8) A los 15 
minutos en el Grupo 1 de 0.85 ± respiraciones por minuto Grupo 2 de 0 84 ± 
respiraciones por minuto p (0 8) a los 30 minutos en el Grupo 1 de 0 85 ± latidos por 
minuto. Grupo 2 de 0.84 ± respiraciones por minuto, p (0.9) A los 60 minutos en el Grupo 
1 de 0.85 ± respiraciones por minuto Grupo 2 a los 60 minutos de 0 83 ± respiraciones 
por minuto.



El dolor producido durante los procedimientos terapéuticos (curas, cambios de apósitos, 
fisioterapia, etc) es agudo, de corta duración. Pero a menudo de gran intensidad. El 
debridamiento de heridas requiere generalmente anestesia general

La anestesia total endovenosa es una técnica anestésica que permite diversidad de 
combinaciones de anestésicos según las necesidades individuales de cada paciente. Tal 
es el caso del paciente quemado que la combinación de fármacos con frecuencia 
incrementa la actividad terapéutica, disminuyendo el dolor y los efectos indeseables.

Adbi y Shou mencionaron en el 2002 que el manejo del dolor del paciente quemado 
necesita de todo el escrutinio y la experiencia para abordar su control, y continúo cambio 
en el abordaje, reportan el uso de clonidina (alfa 2 agonista) para los pacientes con un 
inadecuado control de opioides. En nuestro estudio la utilización de Dexmedetomidina a 
dosis de 1 ug/kg mantuvo un control del dolor post operatorio de hasta 60 minutos

En nuestro estudio los parámetros hemodinámicos medidos, por lo tanto no se presento 
significancia estadística. Describiendo el uso de la dexmedetomidina, por sus efectos 
sedantes y analgésicos, con dosis de 1 ug/kg de peso en pacientes quemado, y mal 
controlados con los opioides. Walker y cois también mencionaron en el 2006 que no 
existieron datos de hipotensión asi como tampoco datos de depresión respiratoria, 
mencionando también que los pacientes que recibieron ventilación mecánica fueron 
extubados después del uso de dexmedetomidina

En el 2006 Walker y cois comentaron en su estudio de Sedation Using Dexmedetomidina 
in Pediatric Burn Patients, mencionaron que 26 de los pacientes que utilizaron para 
obtener una adecuada sedación en este tipo de pacientes es de 1 ug/kg El nivel de 
sedación en nuestro estudio se corroboro que en los primeros 20 minutos post 
intervención el grupo 2 de propofol y dexmedetomidina ocuparon la escala de 3 y a los 60 
minutos escala de 2 ramsay. En comparación con el grupo que solo fue propofol y 
fentanyl. Manejando en los 20 minutos escala de 2 a 3, y a los 60 minutos escalas de 1 a 
2 de ramsay. Cote y colaboradores mencionan su clasificación a niveles de sedación 
acorde al modulo BIS.



• En ambos grupos estabilidad cardiovascular durante el procedimiento de anestesia 
total intravenosa en pacientes quemados

• Los niveles de sedación con Dexmedetomidina variaron en relación a los 2 grupos 
experimentales siendo el grupo con dexmedetomidina el de mayor grado de 
sedación de acuerdo a la escala de Ramsay.

• En cuanto al dolor hubo significancia en el grupo con dexmedetomidina y propofol 
manejando escalas visuales análogas de entre 3 hasta 60 minutos posterior a la 
intervención quirúrgica.

•  La anestesia total intravenosa con dexmedetomidina mas propofol es una variante 
más como manejo del paciente quemado
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1=Ans¡oso y/o agitado 

2=Colaborador, tranquilo, orientado 

3=Dormido responde a órdenes verbales 

4=Dormido responde a ordenes enérgicas 

5=Dormido con respuesta solo al dolor 

6=Sin respuesta alguna

Escala Visual Análoga
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Figura 1. Presión arterial diastólica en Anestesia general Endovenoso Propolol /f’enlanyl vs 
Propofol/ Dexmedetomidina en pacientes quemados
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Dexmedetomidina en pacientes quemados
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Fentanyl vs Propofol/ Dexmedetomidina en pacientes quemados



F
re

c
u

o
n

cl
a

 r
e

sp
ir

a
to

ri
a

 p
o

r 
m

in
u

to

30

25

(0.9)
20

15

10

Grupo i

Grupo H

5

0 •
Basal 5 15 30 60

Figura 4. Frecuencia respiratoria por minuto en anestesia general endovenosa Propololt Fonlnnyl 
vs Propofol/ Dexmedetomidina en pacientes quemados
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Figura 7. Escala Visual Anaioga a los 60 minutos postquirürgico en Propofol/ (entonyl vs propofol / 
dexmedetomidina en Anestesia general endovenosa en pacientes quemados
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