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Resumen: Gulsoy K, Deren S, Baskan S, Ornek D, Dikmen B – Tabaquismo y Efecto de la Dexmedetomidina y del Fentanil en la Intubación 
Traqueal.

Justificativa y objetivos: Comparar los efectos de la dexmedetomidina y del fentanil sobre las alteraciones hemodinámicas en fumadores 
crónicos del sexo masculino.

Métodos: Este es un estudio prospectivo, randómico y ciego. Sesenta pacientes del sexo masculino, fumadores crónicos, con edades entre 
los 16 y los 60 años, fueron seleccionados. Los pacientes fueron divididos aleatoriamente en dos grupos: Grupo D (n = 30) recibió 1 µg.kg-1 de 
dexmedetomidina o 3 µg.kg-1 de fentanil, y el Grupo F (n = 30) que recibió 150 mL de solución salina normal, con inicio 10 minutos antes de la 
inducción de la anestesia. Antes de la intubación, se mensuraron la frecuencia cardíaca y la presión arterial de los pacientes. Después de la 
inducción de la anestesia para la intubación endotraqueal, la frecuencia cardíaca y los valores de la presión arterial fueron medidos uno, tres y 
cinco minutos después de la intubación.

Resultados: La frecuencia cardíaca estaba baja en el Grupo D antes de la inducción de la anestesia, de la intubación y en el primero y tercer 
minutos posintubación. La presión arterial sistólica estaba baja en el Grupo F antes de la intubación. Aunque la presión arterial diastólica fuese 
menor antes de la inducción de la anestesia y a los cinco minutos después de la intubación en ambos grupos, ella ya estaba baja en el Grupo 
F antes incluso de la intubación. Mientras la presión arterial promedio estaba baja en el Grupo D antes de la inducción anestésica, estaba baja 
también en el Grupo F antes de la intubación. Los valores para el doble producto (frecuencia cardíaca por la presión arterial sistólica), eran bajos 
en el Grupo D antes de la inducción y en el 1º y 3º minutos después de la intubación.

Conclusiones: Descubrimos pues, que la dexmedetomidina, que fue aplicada en fumadores crónicos del sexo masculino vía infusión a una dosis 
de 1 µg.kg-1 10 minutos antes de la inducción anestésica, controla mejor las elevaciones de la frecuencia cardíaca y del doble producto a uno y 
tres minutos después de la intubación, comparado al grupo que recibió 3 µg.kg-1 de fentanil.

Descriptores: ANALGÉSICOS, Dexmedetomidina; Tabaquismo; COMPLICACIONES, Hemodinámica; INTUBACIÓN TRAQUEAL; MONITO-
RACIÓ.
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INTRODUCCIÓN

El humo del cigarro contiene varias sustancias químicas, in-
cluyendo la nicotina y el alquitrán, la mayoría de las cuales son 
cancerígenas. Grassi y col. 1 sugirieron que el cigarro aumen-
ta la activación simpática debido al aumento de la liberación 
de catecolaminas y del atraso en la eliminación de nicotina de 
la junción neuro efectora. Y como la respuesta hemodinámica 
a la inducción anestésica e intubación traqueal es alta en los 
fumadores, serios problemas pueden desarrollarse en esos 
fumadores crónicos. La función del sistema cardiovascular 
varía entre los sexos porque el sistema nervioso autónomo 
recibe el influjo de las diferencias hormonales y del desarrollo 

entre los mismos. Por ese motivo, la respuesta a la intubación 
traqueal es más evidente en los hombres 2-10. 

La exposición a largo plazo al cigarro provoca un aumento 
de la respuesta al estímulo mecánico causado por la larin-
goscopia e intubación. La respuesta hemodinámica que se 
desarrolla secundariamente a la laringoscopia e intubación 
traqueal incluye la frecuencia cardíaca, el nivel de catecola-
minas, la presión arterial, y el doble producto (frecuencia car-
díaca por la presión arterial sistólica) 2-10.

Los anestesistas tienen como diana el control de las res-
puestas secundarias a la laringoscopia e intubación. Para 
esa finalidad, diversos fármacos se han usado, incluyendo la 
lidocaína, opióides, nitroprusiato de sodio, nitroglicerina, α-2 
agonistas, β bloqueantes y bloqueantes de los canales de 
calcio 1-11.

Aunque los analgésicos opióides estén siendo extensa-
mente utilizados para minimizar los aumentos agudos de 
la presión arterial y de la frecuencia cardíaca durante la in-
ducción anestésica, ellos tienen efectos colaterales, como la 
depresión respiratoria, la rigidez muscular y el atraso en la 
recuperación de la anestesia. La analgesia opioide también 
provoca la simpatectomía y el aumento de la actividad vagal, 
como resultado del efecto central de la dexmedetomidina, 
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que es un agonista α-2 selectivo. Además de eso, aumen-
ta mucho más el efecto simpaticolítico debido a su potencia 
periférica 1-11.

Por tanto, en nuestro estudio, comparamos el efecto de la 
dexmedetomidina, que es usada para bloquear las vías efe-
rentes y receptores efectores, con el fentanil, que es usado 
para bloquear los efectos centrales de las vías sensoriales 
sobre las alteraciones hemodinámicas. Nuestros pacientes 
eran fumadores crónicos del sexo masculino, representando 
así la población en la cual la respuesta secundaria a la larin-
goscopia e intubación es más frecuente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Después de la aprobación del Comité de Ética Local y de 
la obtención del consentimiento informado de todos los par-
ticipantes, realizamos nuestro estudio con 60 pacientes del 
sexo masculino (con edades entre los 18 y los 60 años), que 
eran fumadores crónicos. Todos los pacientes pertenecían al 
grupo de riesgo ASA I-II; tenían un índice de masa corporal 
de 30 kg.m-2; eran todos normotensos y no estaban tomando 
ninguna medicación; poseían clasificación Mallampati I-II; y 
necesitaban intubación traqueal con intervenciones quirúrgi-
cas electivas. 

Para ser clasificados como fumadores crónicos, los pa-
cientes necesitaban haber fumado durante por lo menos dos 
años,  con un consumo mínimo de diez cigarros por día. Los 
pacientes con hipertensión arterial, hipovolemia, historial de 
uso de drogas opióides o sedativos, obesidad mórbida, en-
fermedad cardíaca isquémica, y en los cuales una intubación 
difícil era prevista, fueron excluidos del estudio. Los pacientes 
en los cuales se hizo más de un intento de laringoscopia e 
intubación, o cuya operación de laringoscopia e intubación 
llevó más de 20 segundos, también quedaron fuera del es-
tudio. 

Los pacientes fueron divididos en dos grupos similares 
(con 30 individuos cada uno) y designados para recibir dex-
medetomidina (Grupo D) o fentanil (Grupo F). Una presión 
arterial no invasiva (PANI), electrocardiograma (ECG) y mo-
nitoreo (Datex Ohmeda ADU S/5, Finlandia) de oximetría de 
pulso (SpO2), se realizaron antes de que el paciente fuese 
derivado al quirófano. Posteriormente, un catéter intravenoso 
calibre 20 fue utilizado para obtener el acceso vascular, y se 
administró una solución de Hartmann de 5 mL.kg.-1.h-1. 

Diez minutos antes de la inducción anestésica, el Grupo D 
(n = 30) recibió 1 µg.kg-1 de dexmedetomidina, mientras que 
el Grupo F (n = 30) recibió 3 µg.kg-1 de fentanil en 150 mL 
de solución salina normal. Después de la preoxigenación, la 
anestesia se suministró para ambos grupos durante tres mi-
nutos con 4-7 mg.kg-1 de tiopental hasta ocurrir la pérdida 
del reflejo palpebral y después se administró 0,1 mg.kg-1 de 
vecuronio. 

La intubación traqueal fue realizada por un anestesista 
que no conocía los fármacos usados en la infusión. Fueron 
usadas una lámina de laringoscopio Macintosh #3-4 y una 
sonda traqueal desechable de 8-8,5 mm (diámetro interno). 

Los pulmones de los pacientes se ventilaron con un 2% de 
sevoflurano inhalado y un 60% de óxido nitroso en un 40% de 
oxígeno por medio de un sistema circular, y nosotros ajusta-
mos la frecuencia de ventilación para una serie de 12-15 res-
piraciones/min-1 y así poder mantener la concentración final 
de la expiración del dióxido de carbono entre 4,5-5,0 kPa. 

Los parámetros hemodinámicos fueron medidos como va-
lores basales inmediatamente después de la primera compro-
bación, pos-perfusión, preintubación y en uno, tres y cinco mi-
nutos después de la intubación. Las medidas también fueron 
registradas por un anestesista que no conocía los fármacos 
usados. El tamaño de la muestra se calculó con base en que 
existía una diferencia de un 20% en la frecuencia cardíaca y 
que esa diferencia era significativa. 

De acuerdo con el método de cálculo del poder estadístico, 
18 pacientes por grupo deberían demostrar una diferencia de 
un 20% en el valor de la frecuencia cardíaca en α = 0,05 y un 
poder de un 90%. Nuestro resultado primario fue un aumento 
de la frecuencia cardíaca después de la intubación traqueal 
en los dos grupos. 

El análisis de los datos se hizo usando el software SPSS 
15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA), y su distribución fue con-
trolada por el test de Levene. Las principales variables fueron 
la tasa cardíaca, la presión arterial y el doble producto, en 
comparación con los valores basales. El último, fue obtenido 
por la multiplicación de la presión arterial sistólica y de la fre-
cuencia cardíaca. 

Durante las evaluaciones intergrupos, el test t indepen-
diente fue utilizado para analizar los datos normalmente dis-
tribuidos, y el test U de Mann-Whitney fue usado para los 
datos que no fueron distribuidos normalmente. El test del Xi-
Cuadrado (Xi2), fue utilizado para evaluar los datos no para-
métricos. En las evaluaciones intragrupo, se usaron los test t 
pareados. La probabilidad de p < 0,05 fue establecida como 
significativa.

RESULTADOS

Las características de los pacientes aparecen en la Tabla I. 
No hubo diferencia entre los grupos en cuanto a la edad, 
peso, clasificación ASA, período de tiempo como fumadores 
o el número de cigarros consumidos por día (Tabla I). 

Tabla I –  Características Demográficas de los Grupos del Estudio

Tiempo Fentaniln Dexmedetomidinan  
 Promedio ± DE Promedio ± DE p

Edad 38,23 ± 10,94 35,50  ± 9,28 0,452

Peso (kg) 70,40 ± 9,89 73,40 ± 8,84  
0,283

ASA I/II 22/8 23/7  

Tiempo de fumante 
(año)

16,83 ± 11,71 15,97 ± 8,55 0,401

Nº de cigarros/día 17,33 ± 8,13 17,00  ± 5,17 0,290

n = 30. 
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Tabla II – Ritmo Cardíaco Intergrupo

Tiempo Fentaniln  Dexmedetomidinan  
 Promedio ± DE Promedio ± DE p

Valores basales 84,98  ±  18,32 81,00 ± 12,31 0,238

Antes de la 
inducción 86,40  ± 18,25 64,47 ± 10,77+ 0,000 *

Antes de la 
intubación 79,01± 14,14+ 71,33 ± 8,20+ 0,018 *

Después de la 
intubación: 1º min. 94,20  ± 14,79+ 79,73 ± 6,87 0,000 *

Después de la 
intubación: 3º min. 83,10 ± 14,50 73,50 ± 8,16+ 0,003 *

Después de la 
intubación: 5º min. 76,57  ± 12,75+  71,60 ± 9,70+ 0,095

n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05.

Tabla III – Presión Arterial Sistólica Intergrupos

Tiempo Fentaniln  Dexmedetomidinan  
 Promedio ± DE Promedio ± DE p

Valores basales 130,67 ± 16,15 128,57 ± 20,05 0,675

Antes de la 
inducción

130,01 ± 17,50  121,33 ± 15,73 + 0,056

Antes de la 
intubación

106,25 ± 14,62+ 117,87 ± 19,68 + 0,012 *

Después de la 
intubación: 1º min.

134,16 ± 19,20 137,04 ± 17,32 + 0,537

Después de la 
intubación: 3º min.

117,48±  14,11+ 116,28 ± 16,77 + 0,761

Después de la 
intubación: 5º min.

105,01 ± 13,29 + 104,08 ± 12,65 + 0,862

n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05; *significante 
en p < 0,05.
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Tabla IV – Comparaciones de la Presión Diastólica entre los Grupos 
del Estudio

 Tiempo Fentaniln  Dexmedetomidinan  
 Promedio ± DE Promedio ± DE p

Valores basales 80,47 ± 10,46 79,04 ± 8,23 0,548 

Antes de la 
inducción

79,83 ± 10,60 71,63  ± 9,35 + 0,002 *

Antes de la 
intubación

68,33 ± 9,51 + 76,37 ± 12,24 0,006 *

Después de la 
intubación: 1º min.

89,83 ± 12,24 + 88,07 ± 11,94 + 0,577

Después de la 
intubación: 3º min.

77,07 ± 10,80 72,83 ± 11,26 + 0,143

Después de la 
intubación: 5º min.

69,27 ±10,18 + 64,23 ± 9,14 + 0,049 *

n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05; * signifi-
cante en p < 0,05.

Figura 1 – Frecuencia Cardíaca Intergrupos.
* Significante en p < 0,05; ** Significante en p < 0,001.

Figura 2 – Presión Arterial Sistólica.
* Significante en p < 0,05.
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Figura 3 – Presión Arterial Diastólica.
* Significante en p < 0,05.
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La frecuencia cardíaca estaba baja en el Grupo D antes de 
la inducción anestésica (p = 0,000) y antes de la intubación 
(p = 0,18), como también en uno (p = 0,000) y tres (p = 0,003) 
minutos después de la intubación (Tabla II, Figura 1). La pre-
sión arterial sistólica estaba baja en el Grupo F antes de la 
intubación (p = 0,018); (Tabla III; Figura 2).

Mientras la presión diastólica arterial promedio era menor 
en el Grupo D antes de la inducción anestésica (p = 0,002), y 
a los cinco minutos después de la intubación que en el Grupo 
F (p = 0,049), ya era baja en el Grupo F antes de la intubación 
(p = 0,006); (Tabla IV; Figura 3). Por otro lado, la presión 
arterial promedio estaba baja en el Grupo D antes de la in-
ducción anestésica (p = 0,007), lo que también sucedió en el 
Grupo F antes de la intubación (p = 0,006). El doble producto 
estaba bajo en el Grupo D antes de la inducción (p = 0,000) 
y en un (p = 0,010) y tres (p = 0,017) minutos después de la 

Tabla V –  Presión Arterial Promedio Intergrupos

Tiempo Fentaniln Dexmedetomidinan  
 Promedio ± DE Promedio ± DE p

Valores basales 97,23 ± 11,24 95,58 ± 11,16 0,572 

Antes de la 
inducción

96,50 ± 11,95 88,26 ± 10,7 + 0,007 *

Antes de la 
intubación

80,97 ± 10,52 + 90,22 ± 14,21 0,006 *

Después de la 
intubación: 1º min.

104,622 ± 13,63 + 104,42 ± 13,20 + 0,954

Después de la 
intubación: 3º min.

90,56 ± 11,09 + 87,33 ± 12,51 0,294

Después de la 
intubación: 5º min.

81,11 ± 10,58 +  77,56 ± 9,81 + 0,182

n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia < 0,05; * significante 
en p < 0,05.

Tabla VI – Doble producto Intergrupos

Tiempo Fentaniln  Dexmedetomidinan  
 Promedio 

± DE
Promedio ± DE p

Valores basales 11.205,43 ± 
3,149,67

10.411,50 ± 
2.939,37

0,329

Antes de la inducción 11.395,52 ± 
3.426,19  

7.849,12 ± 
1.729,11 +

0,000 *

Antes de la intubación 8.348,57 ± 
1.761,23 + 

8.403,33 ± 
1.606,78+

0,892

Después de la 
intubación: 1º min.

12.739,23 ± 
3.026,56 + 

11.001,85 ± 
1.899,21

0,010 *

Después de la 
intubación: 3º min.

9.829,37 ± 
2,243,38+

8.596,40 ± 
1.597,47 +

0,017 *

Después de la 
intubación: 5º min.

8.047,72± 
1,721,89 +    

7.444,62 ± 
1.281,89 +   

0,140

n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05; * signifi-
cante en p < 0,05.
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Figura 4 – Presión Arterial Promedia.
* Significante en p < 0,05.

Figure 5 – Doble Producto.
* Significante en p < 0,05; ** Significante en p < 0,001.

intubación (Tabla V, Figura 4). En la evaluación intragrupo, 
y aunque se haya observado una reducción en la frecuencia 
cardíaca, la presión arterial y el doble producto en ambos gru-
pos de acuerdo con los valores basales posteriores a la intu-
bación, sí que hubo aumentos en el primer minuto después 
de la intubación.

DISCUSIÓN

Hubo un aumento evidente en los niveles plasmáticos de no-
repinefrina y epinefrina, frecuencia cardíaca y presión arterial 
entre los fumadores crónicos jóvenes después de la laringos-
copia e intubación traqueal 8-11. Esas alteraciones hemodiná-
micas pueden ser reducidas por el bloqueo de los receptores 
α y β-adrenérgicos 12-14. Aparentemente, los mecanismos 
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responsables del aumento de la presión arterial y de la fre-
cuencia cardíaca, poseen una naturaleza adrenérgica. 

Grassi y col. 1 sugirieron que la activación simpática cau-
sada por el tabaquismo crónico puede originarse del aumento 
de la liberación de catecolaminas y/o reducción de la gliceri-
na en los neuro efectores resultantes. Pero Laxton y col. 15 
examinaron las alteraciones hemodinámicas causadas por la 
laringoscopia y por la intubación traqueal en fumadores cró-
nicos, sugirieron que un alto nivel de respuesta taquicárdica 
ocurre en fumadores crónicos. Se propuso que los recepto-
res sub-epiteliales en fumadores estén más expuestos que 
en los no fumadores porque el tabaquismo crónico altera las 
características del epitelio de las vías aéreas superiores 15,16. 
Por esa razón, la laringoscopia e intubación traqueal también 
pueden inducir a más alteraciones hemodinámicas, porque 
posiblemente son el detonante de la misma vía.

 También fue relatado que fumadores crónicos son más 
propensos a la enfermedad arterial coronaria que los no fu-
madores. Los aumentos en el doble producto pueden agravar 
todavía más la necesidad de oxígeno del miocardio y la is-
quemia en pacientes con la enfermedad isquémica del cora-
zón 17,18. Cuvas 

’
ş y col. 19 sugirieron que conocer el historial de 

tabaquismo del paciente es importante para poder evaluarlo 
en el proceso preoperatorio, y que los fumadores crónicos, en 
particular, son pacientes de alto riesgo. Fue enfatizado que la 
enfermedad isquémica del corazón y el aumento de la nece-
sidad de oxígeno por el miocardio después de la intubación, 
aumentan el riesgo cardíaco 19.

La Dexmedetomidina es un agonista α-2 que disminui la 
actividad simpática y reduce el dolor 20,21. Hay relatos sobre 
el uso de ese fármaco en vez del fentanil 22,23. Su utilización 
en regímenes anestésicos para profundizar el efecto de la 
anestesia, aumentó entre los anestesistas y los médicos in-
tensivistas 24. Sin embargo, existen relatos de que altas con-
centraciones de dexmedetomidina aumentan el peso anterior 
y posterior del corazón 25. 

La presión arterial disminuye con el efecto central de los 
agonistas adrenérgicos de receptores α-2 y como resultado 
del aumento de la síntesis de norepinefrina en los recepto-
res α2-adrenérgicos presinápticos periféricos 26. Además de 
eso, los agonistas adrenérgicos de receptores α-2 generan 
la vasoconstricción periférica porque activan directamente 
los α-2-receptores en la musculatura lisa vascular 27. Por ese 
motivo, los efectos hemodinámicos de esos agonistas son el 
resultado de sus efectos simpaticolítico central y vasocons-
trictor periférico.

La cuestión más importante sobre el uso de la dexmede-
tomidina radica en sus efectos colaterales hemodinámicos. A 
pesar de que la bradicardia y la hipotensión son los efectos 
colaterales más comunes, la dexmedetomidina también pre-
senta una respuesta bifásica y dosis dependiente de la pre-
sión arterial, similar a otros agonistas adrenérgicos de recep-
tores α-2. Cuando altas dosis son administradas por primera 
vez, traen como resultado un aumento temporal de la presión 
arterial y disminuir del reflexión en la frecuencia cardíaca. Ese 
aumento de la presión arterial al inicio puede estar relaciona-

do con la tasa de infusión de dexmedetomidina y con su alta 
concentración 28. El efecto hipertensivo, que es visible cuan-
do la dosis se administra por primera vez, viene acompañado 
por una depresión simpática temporal 29. 

Özköse y col. 30 administraron una dosis de 1 µg.kg-1 de 
dexmedetomidina durante 10 minutos y no relataron ningún 
efecto bifásico sobre la presión arterial. En nuestro estudio, 
no observamos ningún efecto bifásico porque la dosis se ad-
ministró en una concentración más baja y fue infundida más 
lentamente que lo que se relató anteriormente.

El aumento de la presión arterial empezó después de 
aproximadamente 15 segundos y alcanzó su nivel máximo 
después de 30-45 segundos 31. Por tanto, podemos concluir, 
que las evaluaciones durante el primer minuto después de la 
administración del fármaco, en que el mayor grado de altera-
ción de la presión arterial ocurre, son importantes. 

En el grupo que recibió la dexmedetomidina, de acuerdo 
con los valores basales registrados, se produjeron aumentos 
de un 7% en la presión sistólica, 1% en la presión arterial 
diastólica y un 9% en la presión arterial promedio, en el primer 
minuto después de la intubación. Además, se observó que la 
respuesta hemodinámica se mantuvo estable. En un estudio 
realizado por Aantaa y col. 32, fue administrada la dexmedeto-
midina 15 minutos antes de la inducción anestésica en dosis 
de 0,35-0,67 mcg.kg-1, y los autores relataron una disminu-
ción promedio en la presión arterial sistólica y diastólica. Esas 
reducciones no eran dosis dependientes y llegaron al nivel 
máximo después de 10 minutos 32.

La bradicardia resultante de la dexmedetomidina puede 
haber sido inicialmente desencadenada por la actividad de 
barorreflejo; sin embargo, las reducciones siguientes de la 
frecuencia cardíaca provienen principalmente de la depresión 
simpática central 29.

Özköse y col. 30 administraron 1 µg.kg-1 de dexmedetomi-
dina durante 10 minutos y observaron una bradicardia que 
exigió el uso de atropina en cuatro de los 20 pacientes. Aho 
y col. 33 relataron que el uso de 2,4 µg.kg-1 de dexmedetomidi-
na intramuscular trajo como resultado la intubación endotra-
queal en ocho (8) de los 20 pacientes que se sometieron a la 
laparoscopia ginecológica. 

En nuestro estudio, la frecuencia cardíaca se redujo un 
20% después de la administración de la dexmedetomidina. 
Sin embargo, no hubo pacientes con bradicardia que necesi-
tasen ser tratados. Tampoco ocurrió ninguna alteración esta-
dísticamente significativa en la frecuencia cardíaca en com-
paración con los valores basales medidos en minuto después 
de la intubación. El hecho de que no hayamos observado 
bradicardia que nos exigiese un tratamiento aunque hubiése-
mos usado las mismas dosis usadas por Özköse y col. 30 nos 
sugiere que esos resultados pueden estar relacionados con la 
alta respuesta simpático-adrenal de fumadores crónicos del 
sexo masculino.

Porque la taquicardia, que se desarrolla después de la in-
tubación traqueal, está más íntimamente relacionada con la 
isquemia miocárdica que con la hipertensión. Otro parámetro 
utilizado para el monitoreo de la producción cardíaca es el do-
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ble producto. Ese, utilizado a menudo como un indicador de 
la necesidad de oxígeno por el miocardio, es un valor numé-
rico que se obtiene al multiplicar la frecuencia cardíaca por la 
presión arterial sistólica. Su límite superior es 12.000-15.000, 
que es el umbral crítico e indica isquemia cardíaca 34,35.

En un estudio de pacientes normotensos con enfermedad 
arterial coronaria, Gobel y col. 36 enfatizaron que el doble 
producto es un parámetro importante para determinar la de-
manda y el consumo de oxígeno por el corazón durante el 
ejercicio. Ya Kaplan y col. 37 sugirieron que el doble producto 
causa alteraciones isquémicas electrocardiográficas cuando 
está por encima de 12.000 en pacientes con un historial de 
cirugía de la arteria coronaria. Willigers y col. 34,38 relataron 
en su estudio que la dexmedetomidina tiene el potencial para 
suprimir algunas de las alteraciones cardiovasculares y neu-
roendocrinas provocadas por la estimulación simpática, como 
también para disminuir la presión sistólica y la frecuencia car-
díaca, indicios de que el miocardio necesita oxígeno. Ellos 
descubrieron también, que el doble producto se reduce 39. 

En un estudio que utilizó 22 µg.kg-1 de dexmedetomidina 
en una dosis única, Lawrence y col. 28 no observaron ningu-
na alteración estadísticamente significativa en el grupo de la 
dexmedetomidina con relación a la frecuencia cardíaca o al 
doble producto después de la intubación traqueal, en compa-
ración con el inicio del proceso. Los autores relataron que la 
dexmedetomidina redujo la respuesta hemodinámica asocia-
da a la intubación traqueal. En nuestro estudio, no fueron ob-
servadas alteraciones en la frecuencia cardíaca o en el doble 
producto después de la infusión de dexmedetomidina en  el 
primer minuto de intubación. 

Calculamos el doble producto como 11.011 cuando la 
respuesta a la intubación traqueal fue la más elevada. Ese 
valor fue inferior a 12.000, que es el límite máximo para la 
isquemia. Willigers y col. 34 también demostraron que la dex-
medetomidina reduce el doble producto en aproximadamente 
un 26% después de la infusión. En nuestro estudio, el doble 
producto se redujo en aproximadamente un 24%.

Las dosis bajas de fentanil son extensamente utilizadas 
para aumentar la respuesta a la laringoscopia e intubación 
traqueal. Salihoğlu y col. 31 compararon los efectos de los 
fármacos fentanil, alfentanil y remifentanil en pacientes con 
obesidad mórbida. Ellos observaron que el fentanil, en una 
dosis de 1 µg.kg-1, que supuestamente reduce la respuesta 
hemodinámica a la intubación, provocó la disminución de la 
presión arterial y de la frecuencia cardíaca. Ningún efecto co-
lateral significativo fue observado 31. 

En su estudio, Katoh y col. 40 constataron que 2 µg.kg-1 
de fentanil impide el aumento de la presión arterial y la fre-
cuencia cardíaca durante la intubación traqueal; Cuvas 

’
ş y 

col. 19 descubrieron que 1,5 µg.kg-1 de fentanil no impidió un 
aumento de la frecuencia cardíaca y de los valores del doble 
producto en fumadores crónicos del sexo masculino 41,27. En 
otro estudio, Kovac y col. 2 relataron que cinco minutos antes 
de la intubación es el momento más eficaz para la administra-
ción del fentanil y así evitar respuestas hemodinámicas a la 
intubación traqueal en pacientes sanos. Chung y col. 42 rela-
taron que 3 µg.kg-1 de fentanil impidió aumentos en la presión 

arterial y frecuencia cardíaca al primer minuto después de la 
intubación 42. Adachi y col. 43 sugirieron que el fentanil suprime 
la respuesta a la intubación de forma más eficaz que la res-
puesta hemodinámica asociada con la laringoscopia. Iyer y 
col. 44 sugirieron que el fentanil en una dosis de 3 µg.kg-1 evita 
el aumento de la presión arterial promedio en comparación 
con altas dosis de inducción; una dosis de 10 µg.kg-1 es nece-
saria para evitar un aumento de la frecuencia cardíaca. 

Sin embargo, el uso de fentanil en altas dosis causa efec-
tos colaterales adversos, como hipotensión, depresión respi-
ratoria prolongada postoperatoria, náuseas, vómitos y rigidez 
muscular. En nuestro estudio, observamos que 3 µg.kg-1 de 
fentanil no impidió el aumento de la frecuencia cardíaca o 
del doble producto en un minuto después de la intubación. 
En ese período, el valor del doble producto obtenido para el 
grupo fentanil fue 12.746. Ese valor está próximo al límite 
superior para la isquemia miocárdica. Ese resultado sugiere 
que fumadores crónicos pueden presentar un aumento de la 
respuesta simpático-adrenal y que el uso de fentanil para evi-
tar el aumento de la frecuencia cardíaca es un procedimiento 
inadecuado.

Por ende, descubrimos que la dexmedetomidina adminis-
trada en una dosis de 1 µg.kg-1, 10 minutos antes de la induc-
ción anestésica en fumadores crónicos del sexo masculino 
(de los cuales se espera una alta respuesta a la laringoscopia 
e intubación traqueal), suprime el aumento de la frecuencia 
cardíaca y del doble producto en uno y tres minutos después 
de la intubación y por tanto, reduce más la necesidad de oxí-
geno del miocardio que el fentanil.
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