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RESUMEN

Objetivo: Comparar el consumo de fármacos IV, la sedación, las variables 
hemodinámicas transoperatorias, el dolor, la náusea y vómitos postopera-
torios en pacientes sometidos a safenoablación con radiofrecuencia con 
anestesia local. Métodos: Se analizaron en forma retrospectiva y prospectiva 
a 78 pacientes ASA I-III, 38 recibieron dexmedetomidina (Dx) 1 µg/kg por 
10 minutos antes de iniciar. Después, todos recibieron midazolam, fentanyl 
y propofol para mantener una adecuada analgesia y un nivel de sedación 
≤ 2 de la escala OOA. Resultados: No hubo diferencias en las variables 
demográficas. El consumo de midazolam y propofol fue significativamente 
menor en el grupo Dx. En 2007 el 85% necesitaron propofol y para 2008 sólo 
el 33%. No hubo diferencias en el consumo de fentanyl ni en la TA. La FC 
fue significativamente menor con Dx. El dolor postoperatorio fue mínimo en 
ambos grupos y 3 pacientes del grupo control tuvieron náusea. Conclusión: 
la Dx disminuye el consumo de midazolam y propofol en la safenoablación con 
radiofrecuencia. En algunos casos puede sustituir al propofol. Los cambios 
hemodinámicos son mínimos.

Palabras clave: Sedación transoperatoria, dexmedetomidina, fármacos, 
safenoablación, radiofrecuencia.

SUMMARY

We conducted a retrospective and prospective study to compare the effects 
of Dexmedetomidine (Dx) on the use of intravenous anesthetics, sedation 
level, hemodynamic changes, postoperative pain, nausea and vomiting. 
Methods: Seventy-eight ASA I-III patients scheduled for radiofrecuency 
ablations of saphenous vein with local anesthetics were included, 38 
received Dx 1 µg/kg for 10 minutes. Maintenance was with midazolam, 
fentanyl and propofol for control of pain and level ≤ 2 sedation (OOA). 
Results: Demographic data were similar in both groups. The Dx group 
resulted in a significant reduction in use of midazolam and propofol, without 
changes in use of fentanyl. In 2007, 85% received propofol and in 2008 
only 33% needed this. Dx resulted in a significant decrease in heart rate. 
Conclusions: Dx used during radiofrecuency ablations of saphenous veins 
reduced the use of midazolam and propofol, in some case propofol was 
not used. Hemodynamic changes were minimal.

Key words: Transoperative sedation, dexmedetomidine, drugs, sapheno 
ablation, radiofrequency.
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INTRODUCCIÓN

La tendencia en muchos procedimientos quirúrgicos es ser 
cada vez menos agresivos, lo que redunda en beneficios 
para los pacientes: menor trauma quirúrgico, posibilidad 
de disminuir las complicaciones postoperatorias, menos 
días de hospitalización, menos costos para el paciente y 
el hospital.

La insuficiencia venosa de las extremidades inferiores 
es una patología que afecta a millones de personas(1). El 
tratamiento quirúrgico tradicional ha sido la safenectomía, 
pero en años más recientes los procedimientos endo-
vasculares como la safenoablación con radiofrecuencia, 
están suplantando a la cirugía tradicional, ya que es un 
procedimiento que puede realizarse en forma ambulatoria, 
bajo anestesia local y sedación, y con mejores resultados 
a largo plazo(1).

Para este tipo de cirugía la combinación de sedantes-
hipnóticos (tipo midazolam y propofol) y analgésicos opioides 
se emplean para complementar la anestesia local, que por sí 
sola, puede ser insuficiente.

En este trabajo reportamos la experiencia en el manejo 
anestésico de los pacientes sometidos a safenoablación con 
radiofrecuencia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Realizamos un estudio retrospectivo y prospectivo. Se 
revisaron los expedientes de los pacientes sometidos a 
safenoablación con radiofrecuencia durante los años 2005 
y 2006 (grupo control). A partir del 2007 y 2008 se hizo 
un seguimiento prospectivo de los casos que recibieron 
dexmedetomidina (grupo Dx). Quedaron incluidos todos 
los pacientes ASA I, II y III de ambos sexos entre 18 
y 65 años. Se excluyeron aquéllos con trastornos de la 
conducción auriculoventricular. Una vez canalizados y 
monitorizados, los pacientes del grupo Dx recibieron una 
infusión de 1 µg/kg en 10 minutos. Durante el resto de la 
cirugía recibieron bolos de midazolam, fentanyl y pro-
pofol de acuerdo al criterio del anestesiólogo para lograr 
un grado de sedación ≤ 2 de la Escala «Alerta/sedación 
valorada por el observador»(2). Posteriormente se realizó la 
infiltración con solución tumescente a lo largo del trayecto 
de las venas safenas.

Se recabaron los datos demográficos, los signos vitales 
transoperatorios, el consumo de fármacos y la presencia de 
dolor, náusea y vómito en el postoperatorio.

Los resultados quedan expresados como medias, desvia-
ción estándar, medianas y porcentajes. Las variables cuantita-
tivas fueron sometidas a análisis descriptivo y evaluados por la 
Prueba de T. Las variables cualitativas se evaluaron por medio 
de χ2. El valor de P < 0.05 fue considerado significativo.

RESULTADOS

En el período analizado se realizaron 85 safenoablaciones 
con radiofrecuencia. Se excluyeron a 7 pacientes por recibir 
una técnica anestésica diferente por lo que fueron analizados 
los datos de 78 casos.

En el cuadro I se describen las variables demográficas en 
donde no se observan diferencias significativas.

El cuadro II muestra las variables transoperatorias en donde 
se puede observar que hubo un consumo significativamente 
menor de midazolam y propofol en el grupo Dx. El porcentaje 
de pacientes que necesitaron propofol fue del 85% (17 de 20) 
en el 2007, y disminuyó a 33% (6 de 18) para el año 2008. 
No observamos diferencias significativas en el consumo de 
fentanyl.

En el cuadro III se encuentran los signos vitales. En ambos 
grupos hubo un descenso de la TA media sin haber diferencias 
significativas. Fue necesaria la aplicación de efedrina en tres 
casos (7.8%) del grupo Dx. Hubo disminución de la F.C. 
en ambos grupos, que fue estadísticamente significativo en 

Cuadro I. Variables demográficas.

		  Grupo control	 Grupo Dx	 Valor
		  N = 40	 N = 38	 de p

Género (%)
	 Femenino	 75%	 65.8%
	 Masculino	 25%	 34.2%	 NS

Edad media (DE)	 53.8 (± 12.9)	 51.5 (± 15.1)	 NS
Peso media (DE)	 67.4 (± 14.9)	 70.6 (± 14.6)	 NS

ASA
	 I	 15	 17
	 II	 20	 14	 NS
	 III	 5	 7

Cuadro II. Consumo de medicamentos.

		  Control (40)	 Dx (38)	 Valor de p

Duración	 Media	 99.5	 89.6 	 NS
(minutos)	 DE	 24.7	 28.1

Midazolam	 Media	 39.2	 26	 < 0.001
(µg/kg/h)	 DE	 20	 12

Fentanyl	 Media	 0.035	 0.030	 NS
(µg/kg/min)	 DE	 0.0183	 0.012

Propofol	 Media	 27.2	 9.7	 < 0.001
(µg/kg/min)	 DE	 16.7	 1

Atropina (%)		  0	 7.8%
Efedrina (%)		  0	 7.8%
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el grupo Dx. Fue necesaria la aplicación de atropina a tres 
pacientes de este grupo por una FC menor a 45.

En la sala de recuperación el dolor se mantuvo bien contro-
lado en ambos grupos. En el grupo control 3 pacientes (7.5%) 
presentaron náusea que requirió de antieméticos, en ninguno 
del grupo Dx se presentó esta complicación.

DISCUSIÓN

Como hemos observado, el uso de 1 µg/kg de Dx logró 
reducir en forma significativa el consumo de midazolam y 
propofol en los pacientes sometidos a safenoablación con 
radiofrecuencia.

La Dx es un fármaco alfa 2 agonista con efectos sedantes, 
ansiolíticos, simpaticolíticos y analgésicos(3). Estos efectos 
se obtienen al activar 3 subtipos de receptores: alfa 2 A, alfa 
2 B y alfa 2 C(3). En el sistema nervioso central (SNC) los 
sitios en donde se localizan estos receptores son a nivel del 
locus ceruleus, el núcleo del vago y en la sustancia gelatinosa 
de la médula espinal. La activación de los receptores alfa 2 
A en el locus ceruleus inhibe la liberación de catecolaminas 
a nivel central y esto produce su efecto sedante(3) que guarda 
relación con la concentración plasmática alcanzada(4). La 
sedación se logra a partir de concentraciones plasmáticas de 
Dx de 0.3 ng/mL(4). Gracias a este efecto sedante la Dx fue 
aprobada desde el año 2000 para su uso en las Unidades de 
Terapia Intensiva en pacientes postquirúrgicos que requirieran 
sedación por hasta 24 h. Al igual que con la clonidina(5), la Dx 
es capaz de disminuir el consumo de otros agentes anestési-
cos. Una de sus ventajas sobre otros sedantes es la ausencia 
de depresión respiratoria, ya que en los núcleos respiratorios 
del tallo no existen receptores alfa 2(3). Sí se han observado 
episodios de respiración irregular cuando se infunden de 
1-2 µg/kg en menos de 2 minutos(6). Es por eso que en este 
trabajo y de acuerdo con lo recomendado, la dosis de 1 µg/
kg se hizo en un período de 10 minutos. Los trabajos de 

farmacocinética(4,6,7), reportan que después de la aplicación 
de 1 µg/kg se alcanzan concentraciones plasmáticas a los 10 
minutos de 0.9 ng/mL que descienden lentamente para llegar 
a 0.29 ng/mL a los 60 min y que persisten por arriba de 0.1 
ng/mL hasta por 4 h(4,6,7).

La profundidad del efecto sedante es dosis-dependiente. 
Estudios de farmacodinamia muestran un nivel de sedación 
(valorado por EVA: 0 despierto, 10 completamente dormido) 
desde discreto con 0.25 µg/kg (que logra concentraciones a 
los 10 minutos de 0.2 ng/mL), hasta profunda con 2 µg/kg 
(concentraciones a los 10 min de 2.3 ng/mL y de 0.6 ng/mL a 
los 60 min)(6). En otro trabajo logran incluso concentraciones 
de 8 ng/mL(4), en donde varios de los voluntarios no lograban 
ser despertados (pero mantenían su ventilación espontánea) 
con concentraciones por arriba de 2 ng/mL y otros con 3 
ng/mL. A pesar de haber logrado en este estudio efectos 
sedantes tan profundos, todos los voluntarios recordaron 
la exposición de una imagen fotográfica mostrada antes de 
iniciar el estudio(4).

Por no poseer efectos amnésicos, nosotros empleamos 
en todos los pacientes una dosis inicial de midazolam y 
dosis subsecuentes si era necesario. Esto, junto con el 
empleo de dosis bajas de fentanyl y, en algunos casos de 
propofol, nos permitieron mantener un nivel satisfactorio 
de sedación. De acuerdo a los estudios previamente comen-
tados de farmacocinética-farmacodinamia de Dx empleada 
sola, con el uso exclusivo de 1 µg/kg hubieramos logrado 
una sedación adecuada tan sólo por unos cuantos minutos 
y sin efecto amnésico. Las dosis promedio empleadas 
(Cuadro II) de midazolam y de propofol (1.8 mg/h y 40 
mg/h respectivamente para un sujeto de 70 kg) tampoco 
explican el nivel alcanzado de sedación. Por lo tanto, es 
probable que exista una interacción sinergista entre la Dx, 
y los otros sedantes-hipnóticos empleados, el midazolam 
y el propofol. El único estudio que analiza la interacción 
farmacodinámica entre el midazolam y la Dx fue realiza-
do en ratas(8). En éste se demuestra que el efecto sedante 
logrado fue sinergista, ya que con las concentraciones 
que causaban sólo una ligera sedación con cada fármaco 
aislado, al usar ambos y lograr las mismas concentraciones 
obtenían un efecto hipnótico profundo y además un efecto 
analgésico(8). Esto se logró con cambios mínimos sobre la 
ventilación. La notable disminución en las necesidades de 
midazolam también ha quedado demostrada en pacientes 
sedados bajo ventilación mecánica en la Unidad de Terapia 
Intensiva: el estudio Europeo multicéntrico que reunió 105 
pacientes en varios hospitales muestra cómo el consumo 
de midazolam logró disminuirse en un 80% (de 23 µg/kg/h 
a 4.9 µg/kg/h)(9).

En relación con el propofol, observamos una reduc-
ción importante en su consumo con el paso del tiempo, lo 
que indica la experiencia ganada con el empleo de la Dx: 

Cuadro III. Signos vitales.

		  Grupo control	 Grupo Dx	 Valor
		  (40)	 (38)	 de p

TA sistólica
	 Basal	 123.4 ± 18	 122.5 ± 18	 NS
	 Baja	 98 ± 12	 95 ± 10	 NS

TA diastólica
	 Basal	 66.3 ± 11	 68 ± 12	 NS
	 Baja	 50.9 ± 10	 50 ± 9	 NS

Frecuencia cardíaca
	 Basal	 69.9 ± 12	 68.6 ± 12 	 NS
	 Baja	 58 ± 8	 53 ± 7	 < 0.001
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mientras que durante el primer año empleamos propofol 
en el 85% de los casos, esto se redujo a un 33% para el 
segundo año y en lo que va de este año, no hemos tenido 
que emplear este hipnótico y los casos se han podido 
manejar sólo con Dx-midazolam-fentanyl. Al igual que 
con el midazolam, también hay una interacción entre la 
Dx y el propofol. Peden(10) usó una infusión para lograr 
una concentración de 0.2 ng/mL de Dx y dosis variables 
de propofol para llegar a producir la inducción anesté-
sica: la CE50 de propofol para suprimir la conciencia 
fue de 1.69 µg/mL. En un estudio con un diseño similar, 
Forrest(11) logró el mismo efecto pero en este caso la 
concentración de propofol necesaria fue de 2.3 µg/mL, 
lo que significa que con la Dx se logró reducir la dosis 
de propofol en casi un 30%. Dutta(12) también demostró 
que con una concentración de 0.66 ng/mL de Dx, la 
concentración de propofol necesaria para obtener un 
efecto sedante se logra disminuir de 1.98 a 0.64 µg/mL, 
y la concentración de propofol para tolerar un estímulo 
eléctrico disminuye de 6.63 a 3.89 µg/mL.

En este trabajo no logramos observar una disminución 
en el consumo de fentanyl. Esto puede ser atribuido a 
varias razones: que en ambos grupos las dosis totales 
fueron bajas (126 µg/h para un paciente de 70 kg). 
También puede explicarse porque la infiltración con 
solución tumescente haya sido adecuada y suficiente para 
bloquear el estímulo nociceptivo. Por último, aunque 
a la Dx se le atribuyen propiedades analgésicas, este 
efecto es menos potente en relación a su efecto sedante. 
Algunos estudios muestran una disminución de 20 a 
30% de la intensidad del dolor(13) e incluso, hay algu-
nos autores que sugieren que la Dx sistémica no tiene 
efectos analgésicos(14). En animales sí se ha observado 
analgesia dosis-dependiente con su uso sistémico, pero 
con dosis mucho mayores a las usadas en humanos, 
dosis que causarían un estado de inconsciencia(15). Con 
el uso neuroaxial de los alfa 2 agonistas (clonidina) se 
obtiene un efecto analgésico aun con dosis bajas, con un 
efecto sedante leve, pues las concentraciones plasmáticas 
alcanzadas son menores(16).

Con relación a los cambios hemodinámicos, en ambos 
grupos hubo una disminución de la TA (Cuadro III) sin 
haber diferencias significativas intergrupo. En el caso del 
propofol, los cambios hemodinámicos son secundarios a 
un descenso del tono simpático que lleva a la caída de la 
TA(17,18), efecto que se observa aun con dosis bajas emplea-
das para sedación(19). En el caso de la Dx, la inhibición en 
la liberación de catecolaminas al estimularse los receptores 
alfa2-A del locus ceruleus y al inhibirse la liberación de 
norepinefrina en la unión neuroefectora, llevan a una dis-
minución del tono vascular, de la FC y del gasto cardíaco, 
sin haber efectos directos sobre el miocardio(3). Al igual que 

el efecto sedante, estos cambios hemodinámicos también 
son dependientes de la concentración plasmática de Dx: 
concentraciones de 0.7 ng/mL llevan a una disminución 
de 60-85% en la concentración de norepinefrina, y de 40 a 
60% en la epinefrina. Sólo cuando se alcanzan concentra-
ciones superiores a 1.9 ng/mL (por usar dosis elevadas o 
infundidas a velocidades mayores a las recomendadas) es 
cuando la Dx tendrá un efecto directo alfa agonista sobre 
los receptores alfa 1 postsinápticos y los receptores alfa2-
B(3,20) y que se manifestará como un incremento en la TA, 
en las resistencias vasculares periféricas y pulmonares, 
bradicardia severa y mayor caída del gasto cardíaco.

La Dx no está exenta de efectos adversos y éstos están 
relacionados principalmente a sus efectos hemodinámicos. 
De 1997 al 2004 hay 11 estudios que incluyen 600 pacientes 
y en forma global reportan hipotensión en 22.8% y bradicar-
dia en el 5.3%(20). La mayoría recibieron dosis iniciales de 
0.4 a 1 µg/kg. Hay casos aislados que reportan bradicardias 
graves o incluso asistolia que se han resuelto sin secuelas con 
atropina y períodos cortos de masaje cardíaco(10,21,22). En la 
mayoría de estos casos se presentan uno o más de los siguien-
tes factores de riesgo: tono vagal basal elevado (estudios que 
incluyen a pacientes o voluntarios jóvenes y sanos), el uso 
concomitante de otros fármacos con efecto cronotrópico ne-
gativo: neostigmina(21) o digoxina(22), y la presentación de un 
estímulo quirúrgico brusco abrupto que puede desencadenar 
una reacción vagal. La Dx se ha empleado en situaciones 
donde puede haber un bloqueo simpático extenso, como es 
el bloqueo subaracnoideo(23) sin que se presentaran efectos 
adversos.

Hay que señalar, que al igual que en este trabajo, en todos 
han quedado excluidos pacientes con trastornos de la conduc-
ción auriculoventricular que podrían desarrollar un trastorno 
más severo en el ritmo cardíaco.

Se han reportado 3 casos de sobredosis accidental que se 
mantuvieron con tendencia a la bradicardia, sin compromiso 
hemodinámico y sólo con sedación profunda, que no fue muy 
prolongada gracias a su vida media de distribución corta (5-6 
minutos)(24).

Aunque aquí nos hemos enfocado a su uso sólo en la 
safenoablación con radiofrecuencia, la Dx gana terreno cada 
vez más dentro del armamentario de la Anestesiología y se ha 
empleado con éxito en otros procedimientos que se manejan 
sólo con sedación (con o sin anestesia local) como en algunas 
cirugías plásticas(25), oftalmología(26-28), odontología(29,30), 
otorrinolaringología(31,32), endoscopía(33), neurocirugía(34-37) 
e imagenología(38-40).

En conclusión, la Dx a la dosis de 1 µg/kg infundida en 10 
minutos disminuye el consumo de midazolam y propofol en 
la safenoablación con radiofrecuencia. En muchas ocasiones, 
puede sustituir al propofol, y los cambios hemodinámicos 
son mínimos.
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