Rev Bras Anestesiol ARTICULOS CIENTIFICOS

2012; 62: 2: 141-153

Tabaquismo y Efecto de la Dexmedetomidina y del Fentanil
en la Intubacion Traqueal

Kemal Gulsoy ', Serpil Deren ', Semih Baskan ', Dilsen Ornek !, Bayazit Dikmen '

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

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

Métodos: Este es un estudio prospectivo, randémico y ciego. Sesenta pacientes del sexo masculino, fumadores crénicos, con edades entre
los 16 y los 60 afos, fueron seleccionados. Los pacientes fueron divididos aleatoriamente en dos grupos: Grupo D (n = 30) recibi6 1 pug.kg" de
dexmedetomidina o 3 ug.kg™" de fentanil, y el Grupo F (n = 30) que recibié 150 mL de solucién salina normal, con inicio 10 minutos antes de la
induccién de la anestesia. Antes de la intubacion, se mensuraron la frecuencia cardiaca y la presion arterial de los pacientes. Después de la
induccion de la anestesia para la intubacién endotraqueal, la frecuencia cardiaca y los valores de la presién arterial fueron medidos uno, tres y
cinco minutos después de la intubacion.

Resultados: La frecuencia cardiaca estaba baja en el Grupo D antes de la induccion de la anestesia, de la intubacién y en el primero y tercer
minutos posintubacién. La presion arterial sistélica estaba baja en el Grupo F antes de la intubacién. Aunque la presion arterial diastélica fuese
menor antes de la induccién de la anestesia y a los cinco minutos después de la intubaciéon en ambos grupos, ella ya estaba baja en el Grupo
F antes incluso de la intubacién. Mientras la presion arterial promedio estaba baja en el Grupo D antes de la induccién anestésica, estaba baja
también en el Grupo F antes de la intubacioén. Los valores para el doble producto (frecuencia cardiaca por la presién arterial sistélica), eran bajos
en el Grupo D antes de la induccién y en el 12y 3% minutos después de la intubacion.

Conclusiones: Descubrimos pues, que la dexmedetomidina, que fue aplicada en fumadores crénicos del sexo masculino via infusiéon a una dosis
de 1 ug.kg' 10 minutos antes de la induccién anestésica, controla mejor las elevaciones de la frecuencia cardiaca y del doble producto a uno y
tres minutos después de la intubacién, comparado al grupo que recibi6 3 ng.kg™ de fentanil.

Descriptores: ANALGESICOS, Dexmedetomidina; Tabaquismo; COMPLICACIONES, Hemodinamica; INTUBACION TRAQUEAL; MONITO-
RACIO.
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INTRODUCCION entre los mismos. Por ese motivo, la respuesta a la intubacion

traqueal es mas evidente en los hombres 219,

El humo del cigarro contiene varias sustancias quimicas, in-
cluyendo la nicotina y el alquitran, la mayoria de las cuales son
cancerigenas. Grassi y col. ' sugirieron que el cigarro aumen-
ta la activacion simpatica debido al aumento de la liberacion
de catecolaminas y del atraso en la eliminacién de nicotina de
la juncién neuro efectora. Y como la respuesta hemodinamica
a la induccidn anestésica e intubacion traqueal es alta en los
fumadores, serios problemas pueden desarrollarse en esos
fumadores crénicos. La funcién del sistema cardiovascular
varia entre los sexos porque el sistema nervioso autbnomo
recibe el influjo de las diferencias hormonales y del desarrollo
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La exposicion a largo plazo al cigarro provoca un aumento
de la respuesta al estimulo mecanico causado por la larin-
goscopia e intubacién. La respuesta hemodinamica que se
desarrolla secundariamente a la laringoscopia e intubacién
traqueal incluye la frecuencia cardiaca, el nivel de catecola-
minas, la presion arterial, y el doble producto (frecuencia car-
diaca por la presion arterial sist6lica) 2'°.

Los anestesistas tienen como diana el control de las res-
puestas secundarias a la laringoscopia e intubacion. Para
esa finalidad, diversos farmacos se han usado, incluyendo la
lidocaina, opidides, nitroprusiato de sodio, nitroglicerina, o.-2
agonistas, P bloqueantes y bloqueantes de los canales de
calcio 1.

Aunque los analgésicos opidides estén siendo extensa-
mente utilizados para minimizar los aumentos agudos de
la presion arterial y de la frecuencia cardiaca durante la in-
duccién anestésica, ellos tienen efectos colaterales, como la
depresion respiratoria, la rigidez muscular y el atraso en la
recuperacién de la anestesia. La analgesia opioide también
provoca la simpatectomia y el aumento de la actividad vagal,
como resultado del efecto central de la dexmedetomidina,
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que es un agonista a-2 selectivo. Ademas de eso, aumen-
ta mucho mas el efecto simpaticolitico debido a su potencia
periférica 1.

Por tanto, en nuestro estudio, comparamos el efecto de la
dexmedetomidina, que es usada para bloquear las vias efe-
rentes y receptores efectores, con el fentanil, que es usado
para bloquear los efectos centrales de las vias sensoriales
sobre las alteraciones hemodinamicas. Nuestros pacientes
eran fumadores cronicos del sexo masculino, representando
asi la poblacién en la cual la respuesta secundaria a la larin-
goscopia e intubacion es mas frecuente.

MATERIAL Y METODOS

Después de la aprobaciéon del Comité de Etica Local y de
la obtencién 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 afos), que
eran fumadores crénicos. Todos los pacientes pertenecian al
grupo de riesgo ASA I-Il; tenian un indice de masa corporal
de 30 kg.m; eran todos normotensos y no estaban tomando
ninguna medicacion; poseian clasificacion Mallampati I-Il; y
necesitaban intubacién traqueal con intervenciones quirargi-
cas electivas.

Para ser clasificados como fumadores crénicos, los pa-
cientes necesitaban haber fumado durante por lo menos dos
afos, con un consumo minimo de diez cigarros por dia. Los
pacientes con hipertension arterial, hipovolemia, historial de
uso de drogas opibides o sedativos, obesidad mérbida, en-
fermedad cardiaca isquémica, y en los cuales una intubacion
dificil era prevista, fueron excluidos del estudio. Los pacientes
en los cuales se hizo mas de un intento de laringoscopia e
intubacién, o cuya operacion de laringoscopia e intubacién
llevé méas 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 presion
arterial no invasiva (PANI), electrocardiograma (ECG) y mo-
nitoreo (Datex Ohmeda ADU S/5, Finlandia) de oximetria de
pulso (SpO,), se realizaron antes de que el paciente fuese
derivado al quiréfano. Posteriormente, un catéter intravenoso
calibre 20 fue utilizado para obtener el acceso vascular, y se
administré una solucién de Hartmann de 5 mL.kg.”".h"".

Diez minutos antes de la induccién anestésica, el Grupo D
(n = 30) recibié 1 pg.kg' de dexmedetomidina, mientras que
el Grupo F (n = 30) recibi6 3 pg.kg™" de fentanil en 150 mL
de solucion salina normal. Después de la preoxigenacion, la
anestesia se suministré para ambos grupos durante tres mi-
nutos con 4-7 mg.kg"' de tiopental hasta ocurrir la pérdida
del reflejo palpebral y después se administré 0,1 mg.kg™' de
vecuronio.

La intubacion traqueal fue realizada por un anestesista
que no conocia los farmacos usados en la infusion. Fueron
usadas una lamina de laringoscopio Macintosh #3-4 y una
sonda traqueal desechable de 8-8,5 mm (diametro interno).

Los pulmones de los pacientes se ventilaron con un 2% de
sevoflurano inhalado y un 60% de 6xido nitroso en un 40% de
oxigeno por medio de un sistema circular, y nosotros ajusta-
mos la frecuencia de ventilacion para una serie de 12-15 res-
piraciones/min-' y asi poder mantener la concentracion final
de la expiracion del diéxido de carbono entre 4,5-5,0 kPa.

Los parametros hemodinamicos fueron medidos como va-
lores basales inmediatamente después de la primera compro-
bacién, pos-perfusion, preintubacién y en uno, tres y cinco mi-
nutos después de la intubacion. Las medidas también fueron
registradas por un anestesista que no conocia los farmacos
usados. El tamafio de la muestra se calcul6 con base en que
existia una diferencia de un 20% en la frecuencia cardiaca y
que esa diferencia era significativa.

De acuerdo con el método de calculo del poder estadistico,
18 pacientes por grupo deberian demostrar una diferencia de
un 20% en el valor de la frecuencia cardiaca en oo = 0,05 y un
poder de un 90%. Nuestro resultado primario fue un aumento
de la frecuencia cardiaca después de la intubacién traqueal
en los dos grupos.

El andlisis de los datos se hizo usando el software SPSS
15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA), y su distribucién fue con-
trolada por el test de Levene. Las principales variables fueron
la tasa cardiaca, la presion arterial y el doble producto, en
comparacioén con los valores basales. El ultimo, fue obtenido
por la multiplicacién de la presion arterial sistélica y de la fre-
cuencia cardiaca.

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 (Xi?), 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 caracteristicas de los pacientes aparecen en la Tabla I.
No hubo diferencia entre los grupos en cuanto a la edad,

peso, clasificacién ASA, periodo de tiempo como fumadores
o el nimero de cigarros consumidos por dia (Tabla I).

Tabla | — Caracteristicas Demogréficas de los Grupos del Estudio

Tiempo Fentanil Dexmedetomidina”
Promedio + DE Promedio + DE p

Edad 38,23+10,94 3550 +9,28 0,452
Peso (kg) 7040+£9,89 73,40 +8,84

0,283
ASA /Il 22/8 23/7
Tiempo de fumante 1683+ 11,71 15,97 + 8,55 0,401
(afho)
N de cigarros/dia  1733+813 17,00 +5,17 0,290

n = 30.
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) . Tabla Il - Ritmo Cardiaco Intergrupo
Freceuencia cardiaca
140 Tiempo Fentanil" Dexmedetomidina”
120 - Promedio + DE  Promedio + DE p
x> . . Valores basales 84,98 + 18,32 81,00 + 12,31 0,238
100 Antes de la
(o] *
o} < ; s 86,40 £18,25 64,47 +10,77+ 0,000
R
£ S *
= \,/‘ 1 intubacion 79,01+ 14,14+ 71,33 +8,20+ 0,018
60
Después de la *
40 intubacién: 12 min, 9420 14,79+ 79,73+ 6,87 0,000
Después de la .
20 intubacién: 32 min, 83:10£14,50 73,50 £8,16+ 0,003
Después de la
ol — : . . : : e gemin, 7657 £1275+ 71,609,704+ 0,095
ubacion: 52 min.
TO T1 T2 T3 T4 T5
Tiempo n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05.
—e— Fentanil —&— Dexm.

Figura 1 — Frecuencia Cardiaca Intergrupos.
* Significante en p < 0,05; ** Significante en p < 0,001.

PAS Tabla Il - Presion Arterial Sistélica Intergrupos
180 Tiempo Fentaniln Dexmedetomidina®
160 Promedio + DE  Promedio + DE p
140 +—F /;\ Valores basales 130,67 + 16,15 128,57 + 20,05 0,675
120 AN + Antes de la 130,01 +17,50 121,33+1573+ 0,056
£ 100 L \u/ \ induccién
£ : Antes de la 106,25 + 14,62+ 117,87 +19,68+  0,0127
80 intubacién
60 Después de la 134,16 +19,20 137,04+17,32+ 0,537
20 intubacion: 1° min.
Después de la 117,48+ 14,11+ 116,28+16,77+ 0,761
20 intubacion: 32 min.
0 , , , , , , Despuésdela  10501+13,29+ 104,08 +12,65+ 0862
TO T1 T2 T3 T4 T5 intubacién: 52 min.
Tiempo n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05; *significante
—@— Fentanil —0— Dexm. enp<0,05.

Figura 2 — Presion Arterial Sistdlica.
* Significante en p < 0,05.

PAD Tabla IV — Comparaciones de la Presion Diastélica entre los Grupos
120 del Estudio
Tiempo Fentanil Dexmedetomidina”
100 Promedio + DE  Promedio + DE P
80 __‘\ '//'\\\\: Valores basales g 47+ 1046 79,04 + 8,23 0,548
I d %. Antes de la 7983+10,60 71,63 9354+  0,002*
E 60 d induccion
Antes de la 68,33+ 9,51+ 76,37 + 12,24 0,006
40 intubacién
Después de la 89,83 +12,24 + 88,07+11,94+ 0577
20 intubacion: 12 min.
Después de la 77,07+10,80 72,83+1126+ 0,143
0 : : : : : : intubacién: 3°min.
TO T T2 T3 T4 T5 Después de la 69,27 +10,18 + 64,23+9,14 + 0,049"
Tiempo intubacién: 52 min.
Fentanil Dexm. n = 30; + comparaciones intragrupo, nivel de significancia p < 0,05; * signifi-

cante en p < 0,05.
Figura 3 — Presion Arterial Diastdlica.
* Significante en p < 0,05.
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Figura 4 — Presion Arterial Promedia.
* Significante en p < 0,05.
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Figure 5 — Doble Producto.
* Significante en p < 0,05; ** Significante en p < 0,001.

La frecuencia cardiaca estaba baja en el Grupo D antes de
la induccién anestésica (p = 0,000) y antes de la intubacion
(p =0,18), como también en uno (p = 0,000) y tres (p = 0,003)
minutos después de la intubacién (Tabla I, Figura 1). La pre-
sién arterial sistélica estaba baja en el Grupo F antes de la
intubacién (p = 0,018); (Tabla ll; Figura 2).

Mientras la presion diastdlica arterial promedio era menor
en el Grupo D antes de la induccion anestésica (p = 0,002), y
a los cinco minutos después de la intubacién que en el Grupo
F (p = 0,049), ya era baja en el Grupo F antes de la intubacion
(p = 0,006); (Tabla IV; Figura 3). Por otro lado, la presion
arterial promedio estaba baja en el Grupo D antes de la in-
duccién anestésica (p = 0,007), lo que también sucedio en el
Grupo F antes de la intubacién (p = 0,006). El doble producto
estaba bajo en el Grupo D antes de la induccion (p = 0,000)
y enun (p =0,010) y tres (p = 0,017) minutos después de la

Tabla V — Presi6n Arterial Promedio Intergrupos

Tiempo Fentanil Dexmedetomidina”
Promedio + DE Promedio + DE p

Valores basales  9723+1124 9558+ 11,16 0,572

Antes de la 96,50 +11,95  88,26+10,7+  0007"

induccion

Antes de la 80,97+ 10,52+ 90,22 + 14,21 0,006 *

intubacién

Después de la
intubacioén: 12 min.
Después de la
intubacién: 32 min.
Después de la
intubacién: 52 min.

104,622+ 13,63 + 104,42 +13,20 + 0,954
90,56+ 11,09+ 87,33+ 12,51 0,294

81,11+10,58 + 77,56 +9,81 + 0,182

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

Tabla VI — Doble producto Intergrupos

Tiempo Fentanil" Dexmedetomidina”
Promedio Promedio + DE p
+DE

Valores basales 11.205,43+ 10.411,50 + 0,329
3,149,67 2.939,37

Antes de lainduccion 1139552+ 7.849,12 + 0,000 *
3.426,19 1.729,11 +

Antes de la intubacion g 34857+  8.403,33 + 0,892
1.761,23 + 1.606,78+

Después de la 12.739,23+ 11.001,85+ 0,010~

intubacién: 12 min. 3.026,56 + 1.899,21

Después de la 9.829,37+  8.596,40 + 0,017*

intubacién: 32 min. 2.243,38+ 1.597.47 +

Después de la 8.047,72+  7.444,62 + 0,140

intubacién: 5% min. 1,721,89 + 1.281,89 +

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

intubacién (Tabla V, Figura 4). En la evaluacion intragrupo,
y aungue se haya observado una reduccioén en la frecuencia
cardiaca, la presion arterial y el doble producto en ambos gru-
pos de acuerdo con los valores basales posteriores a la intu-
bacion, si que hubo aumentos en el primer minuto después
de la intubacion.

DISCUSION

Hubo un aumento evidente en los niveles plasmaticos de no-
repinefrina y epinefrina, frecuencia cardiaca y presion arterial
entre los fumadores cronicos jovenes después de la laringos-
copia e intubacion traqueal 8''. Esas alteraciones hemodina-
micas pueden ser reducidas por el bloqueo de los receptores
o y B-adrenérgicos 24, Aparentemente, los mecanismos
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responsables del aumento de la presién arterial y de la fre-
cuencia cardiaca, poseen una naturaleza adrenérgica.

Grassi y col. ! sugirieron que la activaciéon simpatica cau-
sada por el tabaquismo crénico puede originarse del aumento
de la liberacién de catecolaminas y/o reduccién de la gliceri-
na en los neuro efectores resultantes. Pero Laxton y col. 15
examinaron las alteraciones hemodinamicas causadas por la
laringoscopia y por la intubacién traqueal en fumadores cro-
nicos, sugirieron que un alto nivel de respuesta taquicardica
ocurre en fumadores cronicos. Se propuso que los recepto-
res sub-epiteliales en fumadores estén mas expuestos que
en los no fumadores porque el tabaquismo crénico altera las
caracteristicas del epitelio de las vias aéreas superiores 1516,
Por esa razén, la laringoscopia e intubacion traqueal también
pueden inducir a mas alteraciones hemodinamicas, porque
posiblemente son el detonante de la misma via.

También fue relatado que fumadores crénicos son mas
propensos a la enfermedad arterial coronaria que los no fu-
madores. Los aumentos en el doble producto pueden agravar
todavia més la necesidad de oxigeno del miocardio y la is-
guemia en pacientes con la enfermedad isquémica del cora-
z6n 1718, Cuvas y col. '° sugirieron que conocer el historial de
tabaquismo del paciente es importante para poder evaluarlo
en el proceso preoperatorio, y que los fumadores cronicos, en
particular, son pacientes de alto riesgo. Fue enfatizado que la
enfermedad isquémica del corazén y el aumento de la nece-
sidad de oxigeno por el miocardio después de la intubacion,
aumentan el riesgo cardiaco °.

La Dexmedetomidina es un agonista a-2 que disminui la
actividad simpéatica y reduce el dolor 202!, Hay relatos sobre
el uso de ese farmaco en vez del fentanil 2223, Su utilizacion
en regimenes anestésicos para profundizar el efecto de la
anestesia, aument6 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 corazén 25.

La presion arterial disminuye con el efecto central de los
agonistas adrenérgicos de receptores o-2 y como resultado
del aumento de la sintesis de norepinefrina en los recepto-
res a2-adrenérgicos presinapticos periféricos 26. Ademas de
eso, los agonistas adrenérgicos de receptores a-2 generan
la vasoconstriccion periférica porque activan directamente
los a-2-receptores en la musculatura lisa vascular 27. Por ese
motivo, los efectos hemodinamicos de esos agonistas son el
resultado de sus efectos simpaticolitico central y vasocons-
trictor periférico.

La cuestién mas importante sobre el uso de la dexmede-
tomidina radica en sus efectos colaterales hemodinamicos. A
pesar de que la bradicardia y la hipotension son los efectos
colaterales mas comunes, la dexmedetomidina también pre-
senta una respuesta bifasica y dosis dependiente de la pre-
sién arterial, similar a otros agonistas adrenérgicos de recep-
tores a-2. Cuando altas dosis son administradas por primera
vez, traen como resultado un aumento temporal de la presion
arterial y disminuir del reflexion en la frecuencia cardiaca. Ese
aumento de la presion arterial al inicio puede estar relaciona-
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do con la tasa de infusién de dexmedetomidina y con su alta
concentracion 2. El efecto hipertensivo, que es visible cuan-
do la dosis se administra por primera vez, viene acompafiado
por una depresién simpatica temporal 2°.

Ozkése y col. 3 administraron una dosis de 1 ug.kg™' de
dexmedetomidina durante 10 minutos y no relataron ningin
efecto bifasico sobre la presion arterial. En nuestro estudio,
no observamos ningun efecto bifasico porque la dosis se ad-
ministr6 en una concentracién mas baja y fue infundida mas
lentamente que lo que se relatd anteriormente.

El aumento de la presion arterial empez6 después de
aproximadamente 15 segundos y alcanz6 su nivel maximo
después de 30-45 segundos 3'. Por tanto, podemos concluir,
que las evaluaciones durante el primer minuto después de la
administracién del farmaco, en que el mayor grado de altera-
cién de la presion arterial ocurre, son importantes.

En el grupo que recibié la dexmedetomidina, de acuerdo
con los valores basales registrados, se produjeron aumentos
de un 7% en la presion sistdlica, 1% en la presion arterial
diastolica y un 9% en la presion arterial promedio, en el primer
minuto después de la intubaciéon. Ademas, se observé que la
respuesta hemodinamica se mantuvo estable. En un estudio
realizado por Aantaa y col. %2, fue administrada la dexmedeto-
midina 15 minutos antes de la induccién anestésica en dosis
de 0,35-0,67 mcg.kg™', y los autores relataron una disminu-
cién promedio en la presion arterial sistdlica y diastélica. Esas
reducciones no eran dosis dependientes y llegaron al nivel
maximo 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 cardiaca provienen principalmente de la depresion
simpaética central 2°.

Ozkdse y col. 30 administraron 1 pg.kg' de dexmedetomi-
dina durante 10 minutos y observaron una bradicardia que
exigié el uso de atropina en cuatro de los 20 pacientes. Aho
y col. % relataron que el uso de 2,4 ng.kg' de dexmedetomidi-
na intramuscular trajo como resultado la intubacién endotra-
queal en ocho (8) de los 20 pacientes que se sometieron a la
laparoscopia ginecolégica.

En nuestro estudio, la frecuencia cardiaca se redujo un
20% después de la administracion de la dexmedetomidina.
Sin embargo, no hubo pacientes con bradicardia que necesi-
tasen ser tratados. Tampoco ocurrié ninguna alteracion esta-
disticamente significativa en la frecuencia cardiaca en com-
paracion con los valores basales medidos en minuto después
de la intubacion. El hecho de que no hayamos observado
bradicardia que nos exigiese un tratamiento aunque hubiése-
mos usado las mismas dosis usadas por Ozkdse y col. 3° nos
sugiere que esos resultados pueden estar relacionados con la
alta respuesta simpatico-adrenal de fumadores cronicos del
sexo masculino.

Porque la taquicardia, que se desarrolla después de la in-
tubacion traqueal, esta mas intimamente relacionada con la
isquemia miocardica que con la hipertension. Otro parametro
utilizado para el monitoreo de la produccién cardiaca es el do-
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ble producto. Ese, utilizado a menudo como un indicador de
la necesidad de oxigeno por el miocardio, es un valor numé-
rico que se obtiene al multiplicar la frecuencia cardiaca por la
presion arterial sistélica. Su limite superior es 12.000-15.000,
que es el umbral critico e indica isquemia cardiaca 3435,

En un estudio de pacientes normotensos con enfermedad
arterial coronaria, Gobel y col. 3 enfatizaron que el doble
producto es un parametro importante para determinar la de-
manda y el consumo de oxigeno por el corazén durante el
ejercicio. Ya Kaplan y col. 37 sugirieron que el doble producto
causa alteraciones isquémicas electrocardiograficas cuando
esté por encima de 12.000 en pacientes con un historial de
cirugia de la arteria coronaria. Willigers y col. 3438 relataron
en su estudio que la dexmedetomidina tiene el potencial para
suprimir algunas de las alteraciones cardiovasculares y neu-
roendocrinas provocadas por la estimulacién simpatica, como
también para disminuir la presion sistdlica y la frecuencia car-
diaca, indicios de que el miocardio necesita oxigeno. Ellos
descubrieron también, que el doble producto se reduce .

En un estudio que utiliz6 22 ug.kg' de dexmedetomidina
en una dosis Unica, Lawrence y col. 28 no observaron ningu-
na alteracion estadisticamente significativa en el grupo de la
dexmedetomidina con relacion a la frecuencia cardiaca o al
doble producto después de la intubacién traqueal, en compa-
racion con el inicio del proceso. Los autores relataron que la
dexmedetomidina redujo la respuesta hemodinamica asocia-
da a la intubacion traqueal. En nuestro estudio, no fueron ob-
servadas alteraciones en la frecuencia cardiaca o en el doble
producto después de la infusion de dexmedetomidina en el
primer minuto de intubacién.

Calculamos el doble producto como 11.011 cuando la
respuesta a la intubacién traqueal fue la mas elevada. Ese
valor fue inferior a 12.000, que es el limite maximo para la
isquemia. Willigers y col. 34 también demostraron que la dex-
medetomidina reduce el doble producto en aproximadamente
un 26% después de la infusion. 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 intubacién
traqueal. Saliho lu y col. 3" compararon los efectos de los
farmacos fentanil, alfentanil y remifentanil en pacientes con
obesidad mérbida. Ellos observaron que el fentanil, en una
dosis de 1 pg.kg', que supuestamente reduce la respuesta
hemodinamica a la intubacién, provocé la disminucién de la
presion arterial y de la frecuencia cardiaca. Ningun efecto co-
lateral significativo fue observado 3'.

En su estudio, Katoh y col. “° constataron que 2 pg.kg’
de fentanil impide el aumento de la presion arterial y la fre-
cuencia cardiaca durante la intubacion traqueal; Cuvas y
col. 1 descubrieron que 1,5 ng.kg™' de fentanil no impidié un
aumento de la frecuencia cardiaca y de los valores del doble
producto en fumadores crénicos del sexo masculino 427, En
otro estudio, Kovac y col. 2 relataron que cinco minutos antes
de la intubacion es el momento mas eficaz para la administra-
cién del fentanil y asi evitar respuestas hemodinamicas a la
intubacién traqueal en pacientes sanos. Chung y col. rela-
taron que 3 pg.kg' de fentanil impidié aumentos en la presion

arterial y frecuencia cardiaca al primer minuto después de la
intubacién 42. Adachiy col. 43sugirieron que el fentanil suprime
la respuesta a la intubacién de forma mas eficaz que la res-
puesta hemodinamica asociada con la laringoscopia. lyer y
col.#4 sugirieron que el fentanil en una dosis de 3 pg.kg evita
el aumento de la presion arterial promedio en comparacién
con altas dosis de induccién; una dosis de 10 ug.kg™' es nece-
saria para evitar un aumento de la frecuencia cardiaca.

Sin embargo, el uso de fentanil en altas dosis causa efec-
tos colaterales adversos, como hipotension, depresion respi-
ratoria prolongada postoperatoria, nauseas, vomitos y rigidez
muscular. En nuestro estudio, observamos que 3 ug.kg' de
fentanil no impidi6 el aumento de la frecuencia cardiaca o
del doble producto en un minuto después de la intubacién.
En ese periodo, el valor del doble producto obtenido para el
grupo fentanil fue 12.746. Ese valor esta proximo al limite
superior para la isquemia miocéardica. Ese resultado sugiere
que fumadores crénicos pueden presentar un aumento de la
respuesta simpatico-adrenal y que el uso de fentanil para evi-
tar el aumento de la frecuencia cardiaca es un procedimiento
inadecuado.

Por ende, descubrimos que la dexmedetomidina adminis-
trada en una dosis de 1 pg.kg', 10 minutos antes de la induc-
cién anestésica en fumadores cronicos del sexo masculino
(de los cuales se espera una alta respuesta a la laringoscopia
e intubacién traqueal), suprime el aumento de la frecuencia
cardiaca y del doble producto en uno y tres minutos después
de la intubacién y por tanto, reduce mas la necesidad de oxi-
geno del miocardio que el fentanil.
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