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Resumen

En los últimos años se han creado fármacos para lograr una adecuada sedación 
y analgesia en los pacientes antes, durante y después de las intervenciones mé-
dicas. Entre estos medicamentos se encuentra la dexmedetomidina, un fármaco 
altamente selectivo a los receptores alfa-2, que logra, en dosificación adecuada, 
analgesia, sedación y simpaticolisis sin efectos adversos importantes. Este fár-
maco se ha utilizado ampliamente en la terapia intensiva, para lo cual fue ideado, 
pero también se ha utilizado para diversos procedimientos anestesiológicos, 
ya sean en generales y regionales, así como para sedaciones superficiales y 
profundas, tanto en los adultos como en la población pediátrica. En esta revisión 
se abarcarán las generalidades de la dexmedetomidina, así como su uso en las 
diferentes especialidades hasta el día de hoy.
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Summary

In recent years, drugs have been developed to achieve adequate sedation 
and analgesia in patients before, during and after medical procedures. Among 
these is dexmedetomidine, a highly selective alpha-2 drug that achieves, in 
adequate dosage, analgesia, sedation and sympatholysis without major ad-
verse effects. This drug has been used extensively in intensive care, for which 
it was designed, but also for various anesthesiological procedures in general 
and regional anesthesia, as well as superficial and deep sedation in adults 
and in pediatric populations. In this review we will cover the generalities of 
dexmedetomidine and its uses in different specialties to date.
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excitables que cruzan la membrana de la célula y se conectan 
selectivamente a ligandos extracelulares, los cuales pueden ser 
mediadores endógenos o moléculas exógenas, como los fárma-
cos; éstos actúan al reducir la entrada de calcio en las terminales 
del nervio. El receptor adrenérgico α-2 consiste en tres isorecep-
tores: α-2a, α-2b y α-2c, que se ligan a agonistas y antagonistas 
α-2 con afinidades similares y que comparten una homología 
de composición aminoácida de aproximadamente 70 a 75%(3).

La activación alfa-2 adrenérgica constituye una parte 
esencial en la red intrínseca de control del dolor en el sistema 
nervioso central. Éste se encuentra densamente distribuido en 

Existe evidencia de que múltiples fármacos tienen la capa-
cidad de brindar un efecto analgésico preventivo, entre ellos 
se mencionan los agonistas alfa-2 adrenérgicos  clonidina y 
dexmedetomidina, destacándose esta última por su selectividad 
sobre los receptores alfa-2 respecto a los alfa-1 (1,600:1), y con 
selectividad alfa-2 comparada con la clonidina de 300:1(1,2).

Agonistas alfa 2 adrenérgicos

Los receptores adrenérgicos α-2 (o adrenoreceptores) son recep-
tores transmembrana que están compuestos por las proteínas-G 
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tos (FDA, por sus siglas en inglés) en diciembre de 1999 como 
un sedante intravenoso de corta duración para la sedación 
en las unidades de cuidados intensivos y, posteriormente, 
se le atribuyeron propiedades analgésicas, por lo que varios 
estudios han investigado su uso como adyuvante analgésico 
sistémico, sobre todo en el perioperatorio temprano(9-11).

Es un agonista extremadamente selectivo del adreno-recep-
tor alfa-2 (1,600 veces mayor para el receptor alfa-2 que para 
el receptor alfa-1), por lo cual posee propiedades sedantes, 
hipnóticas, ansiolíticas, simpaticolíticas y analgésicas(11-15); 
presenta una estructura imidazólica común a los agonistas 
alfa-2 adrenérgicos y farmacológicamente constituye la forma 
activa del dextroenantiómero de la medetomidina, un analgé-
sico y sedante utilizado en medicina veterinaria que a su vez 
es producto de la metilación de la etomidina(5).

El nombre químico del clorhidrato de dexmedetomidina 
es (+)-4-(S)-[1-(2,3 dimetilfenil) etil]-1H-imidazol mono-
clorhidrato. Su peso molecular es de 236.7 y su fórmula es 
C13H16N2·HCl (Figura 1).

El clorhidrato de dexmedetomidina es un polvo cristalino de 
color blanco con un punto de fusión de 157 oC. Es una sustancia 
soluble en agua, cloroformo, etanol, metanol y ácido clorhídrico 
que causa precipitación en presencia de hidróxido sódico. Cuando 
el fármaco es envasado en ampollas de cristal (concentración de 
200 μg/mL en suero salino 0.9%) y conservado a temperatura 
ambiente (25 oC), no se observa que se produzca una disminución 
significativa en su actividad, un incremento en su degradación 
durante un período prolongado de tiempo (5 años), ni cambios 
significativos en el ingrediente activo (3 a 5 años, 25 o 35 oC)(3,16).

Media la dexmedetomidina sus efectos a través de la ac-
tivación 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 acti-
vidad celular. Estos acontecimientos biológicos comenzarían 
con la inhibición de la enzima adenilciclasa, al reducir la 
concentración de 3’-5’ adenosinmonofosfato cíclico (AMPc). 
Aunque la inhibición de la adenilciclasa sería un efecto casi 

la sustancia gelatinosa del asta dorsal de los seres humanos y 
se cree que es el principal sitio de acción en el que se producen 
efectos analgésicos. Los receptores adrenérgicos involucrados 
en la analgesia son los tipos alfa-2a y alfa-2c, ambos con loca-
lización en las terminales nerviosas aferentes primarias de las 
fibras C y en algunas áreas de la médula espinal, tales como 
el asta dorsal superficial. La médula espinal contiene niveles 
insignificantes de receptores alfa-2b adrenérgicos(4), éstos 
parecen estar ubicados tanto a nivel presináptico, postsináptico 
y extrasináptico; se han encontrado en las plaquetas, hígado, 
páncreas, riñones y ojos. El agonismo en el receptor α-2a 
parece promover la sedación, hipnosis, analgesia, simpatico-
lisis, neuroprotección e inhibición de secreción de la insulina. 
El agonismo en el receptor α-2b anula el temblor, genera la 
analgesia en el cordón espinal e induce la vasoconstricción 
en las arterias periféricas. El receptor α-2c está asociado a la 
modulación del procesamiento de la cognición sensorial(3).

Las respuestas fisiológicas reguladas por los receptores α-2 va-
rían dependiendo de su ubicación. La estimulación de los recep-
tores α-2 en el cerebro y en el cordón espinal inhibe la descarga 
neuronal, lo que conlleva a la hipotensión, bradicardia, sedación 
y analgesia. Las respuestas de otros órganos a la estimulación 
de los receptores α-2 incluyen la disminución de la salivación, 
la secreción y la motilidad gástrica, así como la inhibición de la 
renina y mayor filtrado glomerular; también mayor secreción de 
sodio y agua renal y menor presión intraocular, además de una 
disminución en la secreción de la insulina desde el páncreas(3).

Los fármacos agonistas alfa-2 adrenérgicos producen 
sedación, ansiolisis e hipnosis, además de analgesia y sim-
paticolisis; estos medicamentos componen una generación de 
fármacos que se acoplan a los receptores adrenérgicos alfa-2, y 
a partir de esta unión conciben modificaciones moleculares en 
las células diana que los contienen, engendrando una extensa 
gradación de efectos(5,6).

La sedación e hipnosis se originan gracias al efecto que 
ejercen en los receptores del locus ceruleus, al aumentar la 
liberación GABAérgica. También parecen inhibir el paso de 
calcio por los canales de calcio tipo L y P y facilitan el paso 
a través de los canales de calcio dependientes de voltaje y la 
analgesia a través de los receptores alfa-2 situados tanto en 
el locus ceruleus como en la médula espinal(4,7).

Su acción se puede revertir con facilidad por los anta-
gonistas alfa-2 adrenérgicos(8). Al igual que los receptores 
adrenérgicos, los alfa-2 agonistas producen tolerancia después 
de la administración prolongada(7).

Dexmedetomidina

Farmacocinética

La dexmedetomidina fue introducida en la práctica clínica por 
aprobación de la Administración de Alimentos y Medicamen- Figura 1. Estructura química de la dexmedetomidina.
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universal de la estimulación del receptor α2, el descenso de 
la concentración de AMPc no puede explicar algunos de los 
efectos fisiológicos observados; se han propuesto una serie 
de mecanismos alternativos para detallarlos, entre los que se 
encuentran:

• 	 La apertura de canales de calcio dependientes del voltaje.
• 	 El aumento del intercambio de sodio-hidrogeniones en el 

interior de las plaquetas.
• 	 La apertura de diferentes tipos de canales de potasio hi-

perpolarizando la célula, lo que constituye un medio de 
suprimir o disminuir la actividad neuronal(3).

A dosis sedantes, disminuye de forma dosis-dependiente 
las concentraciones de GMPc cerebeloso. A nivel de los 
receptores, ejerce su acción hipnótico-sedante; a nivel del 
locus ceruleus mediante su unión a los receptores α2a de este 
grupo celular, provoca una disminución dosis-dependiente de 
la liberación de noradrenalina, disminuye a su vez la actividad 
noradrenérgica en la vía ascendente hacia el córtex, habiéndo-
se establecido que tanto la disminución de la neurotransmisión 
noradrenérgica como de la serotoninérgica están asociadas 
con la transición del estado de vigilia al sueño(3).

La absorción hacia el líquido cefalorraquídeo es rápida, 
aunque el modelo farmacocinético que sugiere es el de un 
proceso de absorción bifásica, pudiéndose detectar un retraso 
de al menos 30 minutos entre el pico de concentración en 
líquido cefalorraquídeo y el momento de la máxima reducción 
de la presión arterial. Por vía transdérmica presenta una bio-
disponibilidad del 51%, con una vida media terminal de 5.6 
horas, apreciándose un efecto sedante entre una y dos horas 
después de su administración(3).

Después de su infusión intravenosa, la dexmedetomidina 
tiene una fase rápida de distribución, con una vida media de 
unos seis minutos, vida media de eliminación terminal de 
aproximadamente dos horas con aclaramiento de 39 litros 
por hora. El volumen de distribución en estado estable es 
de 118 litros aproximadamente(3,17). Ésta sufre una amplia 
biotransformación en el hígado; se excreta por la orina (95%) 
y materia fecal (5%). Los principales metabolitos excretados 
son los N-glucuronatos (G-DEX-1 y G DEX-2) y el N-metil-
O-glucuronato. La vida media de eliminación terminal (t1/2) 
es de aproximadamente dos horas(3). Ejerce un profundo efecto 
en los parámetros cardiovasculares, a altas dosis provoca una 
marcada vasoconstricción, demostrando una farmacocinética 
no lineal; administrada dentro de un rango terapéutico de 0.5-1 
ng/mL, los parámetros farmacocinéticos no se alteran por edad, 
peso, ni enfermedad crónica como la insuficiencia renal(17).

Cuando se utiliza en forma intramuscular, la concentración 
plasmática máxima se alcanza de 1.6 a 1.7 horas, con una vida 
media de eliminación de 1.6 a 2.4 horas y un aclaramiento 
plasmático total de 0.7 a 0.9 L/h/kg; volumen aparente de 

distribución de 2.1 a 2.6 L/kg. La relación entre las concen-
traciones plasmáticas obtenidas y las variables farmacodiná-
micas estudiadas (nivel de vigilancia, presiones sanguíneas 
y niveles plasmáticos de norepinefrina) fueron consistentes 
con un modelo farmacodinámico lineal(18).

La farmacocinética de la dexmedetomidina en los niños 
es predecible, con una vida media final de 1.8 horas, con una 
disminución de la respuesta hemodinámica al incremento de 
la dosis de dexmedetomidina(3,14,19).

Las dosis administradas por vía subcutánea o intramuscular 
son rápidamente absorbidas, con un volumen de distribución 
de 300 litros, con una amplia distribución tisular y cinética 
tricompartimental(3,17).

El porcentaje de unión a proteínas promedio de la dexme-
detomidina es del 93.7%, uniéndose principalmente a la se-
roalbúmina y α1-glicoproteína ácida. El sexo y la insuficiencia 
renal no inciden sobre la unión proteica. En los pacientes con 
insuficiencia hepática se pueden presentar alteraciones en la 
unión, que se traducen en valores de depuración más bajos. El 
metabolismo es principalmente hepático, mediante reacciones 
de hidroxilación y N-metilación(3).

La dexmedetomidina es eliminada por vía renal en un 95%, 
en forma de conjugados metil y glucurónidos. La presencia 
de varios fármacos de uso habitual en terapia intensiva (por 
ejemplo, fentanil, ketorolaco, teofilina, digoxina y lidocaína) 
prácticamente no incide sobre la unión de la dexmedetomidina 
a las proteínas plasmáticas, tampoco altera significativamente 
la unión proteica de otros fármacos (por ejemplo, fenitoína, 
ibuprofeno, warfarina, propanolol, teofilina y digoxina)(3).

La depuración total de la dexmedetomidina en el organismo 
se calcula en 39 L/h (0.54 L/h/kg). La conversión quiral de 
dexmedetomidina a su levo-enantiómero es mínima y carece 
de importancia clínica(3).

Farmacodinamia

Renal: induce diuresis, posiblemente mediante la atenua-
ción de la secreción de hormona antidiurética o por el bloqueo 
de su efecto en los túbulos renales(3).

Pancreático: la estimulación de los receptores α2 locali-
zados en las células beta del páncreas explicaría la tendencia 
a la hiperglucemia que provoca al disminuir la secreción de 
la insulina(3).

Secreción gástrica: se disminuye por la activación de los 
α2 adrenorreceptores presinápticos de las células parietales 
gástricas y por inhibición vagal(3).

Ojos: desciende la presión intraocular al disminuir la 
formación de humor acuoso mediante mecanismos centrales 
o periféricos(3).

Antisialogogo: la disminución del flujo salival se produce 
por efecto directo de los receptores α2 adrenérgicos de las 
glándulas salivales y por inhibición de la liberación de acetil-
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colina, por lo que se ha utilizado para disminuir la secreción 
de saliva en situaciones como durante la intubación con fibra 
óptica, resulta exitosa sin cambios en la saturación arterial o 
aumento del dióxido de carbono corriente(20).

Respiratorio: los efectos ventilatorios de los receptores α2 
adrenérgicos tienen una escasa implicación en el control central 
de la respiración. La dexmedetomidina a concentraciones que 
producen una sedación considerable, disminuye la frecuencia 
respiratoria, pero mantiene la pendiente de la curva de res-
puesta respiratoria al CO2, ya que el sueño no REM causa un 
descenso en la pendiente y un desplazamiento a la derecha de 
3-5 mmHg de la curva de respuesta ventilatoria hipercápnica; 
los efectos sobre la respiración son explicados por el estado de 
sueño inducido al actuar sobre el locus ceruleus. Los cambios 
en la ventilación parecen similares a los observados durante 
el sueño normal y son ante todo un descenso del volumen co-
rriente, con un escaso cambio en la frecuencia respiratoria(21,22).

La dexmedetomidina puede ser un complemento útil anes-
tésico para los pacientes que son susceptibles a la depresión 
respiratoria inducida por los narcóticos(21).

En los pacientes sometidos a sedación intravenosa con dex-
medetomidina y anestésico tópico orofaríngeo para intubación 
con fibroscopio óptico no se observan cambios en saturación 
con éxito al procedimiento y ningún paciente tuvo evidencias 
de depresión respiratoria por el dióxido de carbono(20).

Se ha utilizado con éxito para procedimientos de laringosco-
pía directa y broncoscopía en niños con necesidad de ventilación 
espontánea por predictores de dificultad a la ventilación(23).

Cardiovascular: la incidencia de isquemia miocárdica en 
los pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía no cardíaca 
es cercana al 40% durante el perioperatorio. La incidencia 
de infarto al miocardio y la muerte en cirugía no cardíaca 
oscila entre el 1 y 5%. La cardioprotección conferida por la 
dexmedetomidina está mediada por la modulación del sistema 
nervioso autónomo. La disminución de la frecuencia cardíaca 
y de la presión arterial observadas durante su uso evitan el des-
balance entre aporte y demanda de oxígeno miocárdico(24,25).

Entre los efectos adversos cardiovasculares se incluyen epi-
sodios ocasionales de bradicardia con informes poco frecuentes 
de pausa sinusal o paro cardíaco. La hipotensión también se ha 
informado, así como la hipertensión (producida por vasoconstric-
ción generalizada, debido a agonismo alfa 2B). Aunque la dex-
medetomidina no tiene efectos directos sobre la fibra miocárdica, 
la disminución del gasto cardíaco puede deberse a cambios en la 
frecuencia cardíaca o al aumento de la postcarga(22).

El ascenso inicial de la presión arterial tras su administra-
ción se debe al estímulo de los receptores α2 postsinápticos 
de localización vascular periférica, siendo el descenso de 
frecuencia cardíaca reflejo debido a la estimulación de los 
barorreceptores por depresión simpática de origen central, 
manteniendo el tono vagal sin oposición. También puede 
deberse a una reducción presináptica de la liberación de nora-

drenalina o a un efecto vagomimético directo. La hipotensión 
que sigue a la hipertensión inicial es atribuida a su acción vas-
cular periférica, incluyendo la estimulación de los receptores 
α2 y supresión de la descarga de los nervios simpáticos(17).

La mayor preocupación en su utilización es la potencial de-
presión cardiovascular (se ha reportado hasta un 5% de pacien-
tes que pueden presentar bradicardia con disminución de 30% 
de cifras basales), que puede ser particularmente pronunciada 
en los pacientes con aumento del tono vagal, accesos de tos, 
hipoxemia o aquellos que utilizan fármacos que disminuyen el 
tono simpático, como los betabloqueadores. Por tanto, dada la 
propensión a hipotensión y/o bradicardia, es importante deter-
minar el flujo que maximiza el ahorro en el uso de anestésicos 
y analgésicos, minimizando la aparición de efectos cardiovas-
culares adversos. En la cirugía cardíaca se observó reducción 
en la isquemia y mantenimiento del doble producto cardíaco 
dentro de las metas, disminuyendo la probabilidad de infarto 
al miocardio y por ende aumento en la morbilidad(26,27). Se ha 
comprobado que la omisión de la dosis de carga evita efectos 
hemodinámicos indeseables sin comprometer la sedación y la 
analgesia(28), y también se han documentado efectos mínimos 
sobre la frecuencia cardíaca y tensión arterial al administrar 
la dosis de bolo durante 20 minutos o más(10). El uso periope-
ratorio de la dexmedetomidina se asocia con una incidencia 
significativamente disminuida de taquiarritmias ventriculares 
y supraventriculares, sin efectos adversos significativos(29).

La dosis inicial a 1 μg/kg en 10 minutos de dexmedetomi-
dina disminuye catecolaminas entre 45 y 76%; esta supresión 
de catecolaminas persiste en las perfusiones posteriores. El 
aumento de concentraciones de la dexmedetomidina aumenta 
de forma progresiva la sedación y analgesia, va disminuyendo 
la frecuencia cardíaca y el gasto cardíaco(16).

La frecuencia cardíaca, la presión arterial y las concen-
traciones plasmáticas de catecolaminas disminuyen durante 
la infusión de dexmedetomidina. Ésta continúa atenuando la 
actividad simpática durante el postoperatorio inmediato(15).

En la población pediátrica la dexmedetomidina es eficaz en 
el control de las taquiarritmias supraventricular y funcional(22). 
Aunque causa fluctuaciones en frecuencia cardíaca y presión 
arterial que no son dependientes de la edad, no son clínicamente 
significativas para la mayoría de los niños y se relacionan sobre 
todo con las dosis mayores a las recomendadas o administradas 
rápidamente(22,30). Al administrar por vía oral se presentan 
efectos hemodinámicos y ventilatorios mínimos, ofreciendo 
un volumen de administración pequeño e insípido(31).

Se ha medido la función del nodo sinusal y se ha encontrado 
afectación con el uso de la dexmedetomidina, evidenciada 
por un aumento en la longitud del ciclo sinusal y tiempo 
de recuperación del nódulo sinusal. La función del nódulo 
auriculoventricular también se deprime, como lo demuestra 
la prolongación en el ciclo Wenckebach y la prolongación 
del intervalo PR(32).
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En dosis de 2 mg/kg vía oral produce un efecto hipotensor 
alrededor de las tres horas y de disminución de frecuencia 
cardíaca a los 45 minutos posteriores a la administración del 
medicamento, en comparación con la vía intravenosa, que se 
produce alrededor de los primeros 10 minutos(33).

Ginecología: la combinación de la dexmedetomidina con 
otros agentes anestésicos produce una anestesia más equi-
librada con una disminución significativa en la incidencia 
de náuseas y vómitos postoperatorios después de la cirugía 
ginecológica(34).

Neurología: produce un estado analgésico y amnésico 
seguro y aceptable para procedimientos como mapeos ce-
rebrales o pruebas neurofisiológicas(35). Además, provee de 
acción neuroprotectora durante los períodos de isquemia(22).

Atenúa el deterioro neurocognitivo postanestésico, ca-
racterizado principalmente por delirio y agitación. En proce-
dimientos neuroquirúrgicos —incluyendo las endoscopías, 
craneotomías de pequeño tamaño, intervenciones estereo-
táxicas y obtención de imágenes durante la cirugía— tiene el 
beneficio de disminuir la presión intracraneal(35-37). Además, 
produce sedación cuando el paciente necesita mantenerse 
despierto, como en el tratamiento para la enfermedad de 
Parkinson, implante de electrodos, tratamiento quirúrgico de 
epilepsia y cirugías cercanas a las áreas del habla de Broca 
y de Wernicke(36,37).

En estudios con animales se observó que atenúa la lesión 
inducida por isoflourano en el cerebro en desarrollo, propor-
cionando protección neurocognitiva(38).

Comparado con el midazolam para lograr sedación y ansio-
lisis en cirugía superficial, 2.5 μg/kg IM de dexmedetomidina 
fueron tan efectivos como 0.7 μg/kg IM de midazolam, con 
menor trastorno psicomotriz previo y un menor grado de 
amnesia anterógrada(22).

Efecto sedante: en otras épocas, la sedación no solía aso-
ciarse con calma y relajación, sino con un estado de estupor 
e, incluso, de anestesia. En la actualidad brinda un beneficio 
en anestesiología y, en especial importancia, para quienes 
se encuentran en el ámbito de la terapia intensiva, donde los 
pacientes pueden estar propensos a la agitación por diversas 
causas psíquicas o físicas(39).

La sedación puede aliviar la inquietud o la agitación del 
paciente, disminuyendo la ansiedad, la cual puede causar o re-
alimentar la agitación(40,41). Lo ideal es administrar sedación en 
niveles que produzcan comodidad en el paciente y conserven su 
capacidad de respuesta, es decir, que al estímulo responda orien-
tado y comunicativo. Cuando la sedación se acompaña de esta 
condición, permite que el paciente colabore y cumpla mejor con 
las instrucciones del equipo tratante, con conocimiento sobre su 
estado subjetivo y expresión de sus necesidades a través de viva 
voz, con gesticulaciones o el movimiento de extremidades(42).

Presenta adecuado perfil de seguridad para hipotensión y bra-
dicardia, con disminución de benzodiacepinas, propofol y otros 

sedantes. La población tratada con cirugía bariátrica también se 
beneficia con aplicación de dexmedetomidina debido a la pro-
ducción de adecuada sedación y menor incidencia de depresión 
respiratoria en comparación con la administración de opioides(43).

Se debe tener en cuenta la posibilidad de sobresedación, 
ya que puede causar depresión respiratoria, dificultades para 
la extubación, estrés psíquico, trastornos metabólicos y de-
presión inmunológica. En el extremo opuesto, la sedación 
insuficiente puede causar desorientación, estrés y agitación, 
hipertensión, taquicardia e hiperventilación(43).

En la población pediátrica se ha administrado vía intra-
nasal, produciendo una sedación mayor que con midazolam 
oral con una similar cooperación, siendo esta vía efectiva, 
bien tolerada y conveniente(44). La dexmedetomidina vía oral 
comparada con el midazolam oral no provoca diferencias sig-
nificativas entre los niveles de sedación pre- y postanestésico.  
Aunque el inicio de la sedación es más rápido con midazolam; 
con dexmedetomidina se logran menores puntajes de dolor, 
agitación, vómitos y temblores en el período postoperatorio 
inmediato; además, la tensión arterial media y la frecuencia 
cardíaca se mantuvieron más estables durante los períodos 
intra- y postoperatorios(44).

Existen estudios en donde se ha confirmado la utilidad para 
la sedación en niños que son llevados a procedimientos como 
resonancia magnética o tomografía computada, en los que los 
niveles de sedación fueron óptimos sin presencia de efectos 
adversos(45,46), en intervenciones invasivas, como colocación 
de catéteres o férulas(47), al igual que en procedimientos de 
anestesia regional(48).

Efecto analgésico: la analgesia para control del dolor es 
factor clave, ya que en los cuadros críticos aumentan el riesgo 
de morbilidad y mortalidad(49). El dolor tiene efectos psíquicos y 
físicos, como el temor, la ansiedad y los trastornos del sueño(50).

La respuesta analgésica a la administración de dexmede-
tomidina parece producirse a nivel de la neurona de la raíz 
dorsal, donde los agonistas alfa 2 bloquean la liberación de la 
sustancia P en la vía nociceptiva. Se considera que estos efectos 
analgésicos aparecen gracias a su mecanismo de acción sobre 
la proteína G inhibitoria sensible a la toxina del pertussis, que 
incrementa la conductancia a través de los canales del potasio.

También está mediada por la activación de las vías inhi-
bitorias descendentes, gracias al bloqueo de los receptores 
del aspartato y glutamato. De esta forma, se puede atenuar la 
hiperexcitabilidad espinal, lo que ejerce un verdadero efecto 
preventivo al dolor(49,50). Dicho de otro modo, su acción 
analgésica es debida a la inhibición de la liberación de neu-
rotransmisores excitadores en la médula espinal, donde existe 
gran número de excitadores alfa-2 adrenérgicos(8).

La adición de dexmedetomidina a morfina IV produce 
analgesia superior que con morfina únicamente con menor 
náusea; carecía de sedación adicional y cambios hemodiná-
micos propios de la dexmedetomidina(51).
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Anestesiología: una de las propiedades farmacológicas de 
los α2 agonistas es la de disminuir los requerimientos de otros 
fármacos empleados en la inducción y el mantenimiento anes-
tésico(52). Esto podría ser explicado por el efecto inhibitorio 
sobre la transmisión central de tipo noradrenérgico, propia 
de los α2 agonistas. Se ha demostrado que la aplicación de 
un bolo intravenoso de 0.5-1 μg/kg, seguida o no de infusión 
continua, causa una reducción significativa de analgésicos 
trans- y postoperatorios en adultos y en niños(39,41). En la 
población pediátrica su alta biodisponibilidad por diferentes 
vías no invasivas, como la oral o intranasal, la convierten en 
una excelente opción para aplicación por vía enteral. Tiene 
la ventaja de disminuir los requerimientos tanto anestésicos 
como de analgésicos opioides durante las primeras horas 
luego de su infusión(24,54). Además de un efecto ahorrador 
de analgésico observado en el postoperatorio, por lo general 
dura hasta 24 horas después de su aplicación, acompañado 
de propiedades ansiolíticas y sedantes(26).

Independientemente de la dosis utilizada, la dexmedeto-
midina en infusión ha mostrado un ahorro significativo en la 
necesidad de analgésicos opioides y antieméticos, disminu-
yendo, al parecer por este mismo mecanismo, el tiempo de 
estancia en la sala de recuperación y disminuyendo la tasa 
de infusión de propofol para la sedación(48,55), atenuando 
significativamente el dolor postoperatorio sin causar depre-
sión respiratoria, inclusive en los pacientes con obesidad 
mórbida(56). Esto constituye un gran beneficio, sobre todo en 
el manejo de los pacientes que consumen opioides de manera 
crónica (adictos o con dolor crónico), los cuales siempre han 
sido un desafío debido a su bajo umbral al dolor, tolerancia 
farmacológica por inducción enzimática y el riesgo de pre-
sentar un síndrome de abstinencia(56).

Por otro lado, los pacientes que reciben dexmedetomidina 
recuerdan de manera más agradable su estancia en la unidad 
de terapia intensiva (UTI)(57).

Se ha utilizado, al igual que los bloqueadores de recepto-
res de NMDA, para evitar la hiperalgesia postoperatoria(9).

Se ha sugerido que existe un lugar adicional de acción de 
los α2 agonistas, diferente del receptor presináptico auto-
inhibidor de las vías noradrenérgicas que mediaría la acción 
reductora de la concentración alveolar mínima (CAM) de los 
anestésicos volátiles(16,53,58,59).

La administración sistémica (pre-, intra- y postoperatoria) 
está asociada con una potenciación útil de ambos analgésicos 
sistémicos, en particular los opioides, y el bloqueo sensorial 
anestésico local en rutas neuroaxial y perineural(60).

Unidad de cuidados intensivos: el uso de la dexmede-
tomidina impide la agitación postoperatoria después de la 
anestesia general y en la unidad de tratamiento intensivo(29).

La dexmedetomidina acorta el tiempo de extubación y 
disminuye la permanencia en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI)(61). En infusión, comparada con loracepam en el ámbito 

de terapia intensiva, resulta menor mortalidad, menor delirio 
o coma y mayor tiempo sedado(62).

Diversos ensayos clínicos sugieren que dexmedetomidina 
es eficaz para el tratamiento del delirio en la UCI, compa-
rable al haloperidol y benzodiacepinas; además de unirse 
a los receptores de imidazolina, que desempeñan un papel 
importante para el control de la presión arterial, neuropro-
tección y memoria(23).

En la UTI no es adecuada para la sedación profunda a largo 
plazo (RASS-4 o menos). Al parecer, no tiene efecto sobre la 
duración de la estancia en UCI. Sobre otros resultados clínicos 
relevantes, como la duración de la ventilación mecánica, aún 
debe ser mejor evaluada(64).

La sedación postoperatoria con dexmedetomidina se asoció 
con tasas significativamente más bajas de delirio postopera-
torio, produciendo un despertar más rápido y reducción de 
costos de atención(63,65,66).

La dexmedetomidina para pacientes con dolor de difícil 
control: en los últimos años se han utilizado diversos medica-
mentos para el control de dolor en los pacientes que no logran 
una adecuada analgesia aun con dosis elevadas de opiáceos 
y AINEs y, entre ellos, la dexmedetomidina ha resultado un 
fármaco prometedor(57,67-69).

En la médula espinal, los alfa-2 adrenérgicos causan 
analgesia al dolor neuropático mediante la estimulación 
de la liberación de acetilcolina. Los alfa-2 adrenérgicos, la 
clonidina vía epidural, la gabapentina y los inhibidores de la 
recaptación de las monoaminas vía oral fueron aprobados para 
tratar el dolor neuropático crónico. Estos fármacos compar-
ten un mecanismo común que involucra la estimulación de 
la médula alfa-2 adrenérgicos, que a su vez se traduce en la 
liberación de acetilcolina a la columna vertebral, aliviando 
el dolor neuropático(8).

La morfina, pero no los alfa 2-agonistas, inyectada antes 
de la lesión del nervio, puede reducir la aparición de dolor 
después de la lesión, que puede convertirse en dolor neuro-
pático crónico. En contraste, los agonistas-alfa, pero no la 
morfina, pueden ser más eficaces en el tratamiento del dolor 
neuropático una vez que se ha desarrollado(5).

En varios modelos de dolor neuropático como el nervio 
ciático, cuando se añade a agentes como anestésicos locales 
por vía intratecal, se aumenta la duración de la analgesia. 
Combinada con el tramadol se produce un efecto analgésico 
aditivo.

Entre las ventajas de la utilidad de la dexmedetomidina en 
el contexto de cuidados paliativos están el lograr analgesia 
de forma rápida, ahorrar dosis de opiáceos —delimitando los 
efectos intolerables de los mismos a altas dosis— y analgesia 
cuando otras intervenciones han fracasado(57,67).

Se ha administrado dexmedetomidina a 0.2 μg/kg/h, 
manteniendo concentraciones en infusión de 0.1 μg/kg, en 
los pacientes con dolor refractario sin respuesta a ketamina, 
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lidocaína y clonidina, evidenciando mejoría en escala análo-
ga numérica, además de lograr disminuir dosis de opiáceos 
durante la infusión y 24 horas después(67).

Conclusiones

La farmacología de la dexmedetomidina presenta ventajas 
ya probadas para la utilización en el contexto de la medicina 
crítica y anestesiología, pero últimamente se han observado 
beneficios en contextos como medicina del dolor, pediatría 
y ginecobstetricia, en donde, tanto en infusión como en 
bolos, logra sedar adecuadamente, es decir, una depresión 
de la consciencia aunada con una adecuada respuesta a la 
estimulación durante los procedimientos. La ventaja de un 
inicio rápido y una duración de acción corta la convierten en 
un agente adecuado para la unidad de cuidados intensivos, en 
los pacientes pediátricos o adultos y procedimientos invasivos 

o no invasivos. En el postoperatorio mantiene la motilidad 
del intestino sin aumentarla o disminuirla, evita náuseas y 
vómitos, al igual que el temblor.

Diversos estudios han comprobado un efecto neurológico, 
cardiorrespiratorio y renal protector. Últimamente se ha utili-
zado como fármaco clave para la extubación en los pacientes 
en la terapia intensiva, ya que logra una adecuada interfase 
entre la ventilación asistida y la espontánea, ayudando además 
a prevenir o en algunos casos controlar el delirio en pacientes 
susceptibles. En cuanto a efectos colaterales, de los cuales 
la bradicardia y la hipotensión son los más comunes, se ha 
demostrado adecuada seguridad a la administración, tanto 
en niños como en adultos, siempre y cuando se realice en un 
tiempo adecuado y sin pasar de las dosis recomendadas por 
vías de administración. Produce depresión respiratoria mínima 
o nula; por lo tanto, puede ser utilizada de forma segura en 
pacientes con ventilación mecánica o espontánea.
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