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Resumen

 La dexmedetomidina, un agonista adrenérgico selec-
tivo α2, constituye un intento de mejorar la sedoanalge-
sia de los pacientes críticos, por sus efectos distintivos 
en comparación a los planes tradicionales como son: 
sedación consciente, simpaticolisis y ausencia de depre-
sión respiratoria.
 Objetivo. Estudiar el efecto de la dexmedetomidina, un 
nuevo agonista α28, sobre la hemodinámica intracraneal 
y sobre los parámetros hemometabólicos cerebrales en un 
grupo de pacientes con trauma craneoencefálico grave.
 Material y métodos. Estudio prospectivo de los pacien-
tes con lesión encefálica traumática grave (Glasgow 
Coma Scale ≤ 8) ingresados en un Centro de Trata-
miento Intensivo (CTI) que recibieron monitorización 
de la presión intracraneal (PIC) y monitorización de 
saturación de  O2 del bulbo yugular (SjO2). Se realizó 
una perfusión intravenosa de la droga durante 3 horas, 
en dosis progresivas (0.2, 0.4 y 0.7 ug/kg/h), previa sus-
pensión de otros sedantes y analgésicos.
 Resultados. Se estudiaron 12 pacientes sin hiperten-
sión intracraneal. No se encontraron diferencias signifi-
cativas entre los valores de PIC y presión arterial media 
(PAM) tras la infusión de la droga en relación con los 
valores basales. La presión de perfusión cerebral (PPC) 
mostró una tendencia a disminuir durante el estudio 
(efecto marginal, p=0.058). Se encontró un descenso 
significativo de la frecuencia cardíaca (FC) (p<0.0001) 
en relación a los valores basales. No se hallaron diferen-
cias significativas en los parámetros hemometabólicos 
cerebrales (SjO2 y CEO2).
 Conclusión. A las dosis utilizadas, la dexmede-
tomidina fue segura, no asociándose a alteraciones 
significativas de la hemodinámica intracraneal ni del 
metabolismo sanguíneo cerebral en pacientes en la etapa 
aguda del trauma craneoencefálico grave (TECG) 
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Effects of dexmedetomidine on intracranial hemodyna-
mics in severe head injured patients

Summary

 Dexmedetomidine, an α2 adrenergic agonist, with  
distinctive characteristics when compared to traditional 
plans, namely: conscious sedation, sympatholysis and 
lack of respiratory depression, represents an attempt to 
improve the sedoanalgesia  of critically ill patients.
 Objective. To study dexmedetomidine´s effect on  
intracranial hemodynamic and hemometabolic para-
meters in  severe head injured patients.
 Material and methods. Prospective study on the 
effect of Dexmedetomidine on twelve severe head inju-
red patients (Glasgow Coma Scale score ≤ 8) admitted 
to  an intensive care unit, with intracranial pressure < 
20 mmHg  and O2 saturation monitoring of blood from 
jugular bulb. The drug was perfused intravenously  
during 3 hours, in progressive doses  (0.2, 0.4 y 0.7 
ug/kg/h). All other sedo-analgesia medication had been 
previously withdrawn.
 Results. No significant differences were found in 
intracranial pressure, mean arterial pressure and 
cerebral hemometabolic parameters after infusion of 
dexmedetomidine in relation to basal values. Cerebral  
perfusion pressure showed a trend to decrease during 
the drug infusion (marginal effect, p =.058). Cardiac 
frequency decreased significantly after the drug admi-

Efectos de la dexmedetomidina sobre la hemodinámica intracraneal en pacientes 
con lesión encefálica traumatica grave

P. Grille; A. Biestro; G. Fariña y  R. Miraballes

Unidad de Cuidados Intensivo. Hospital de Clínicas. Universidad de la República. Montevideo. Uruguay.

3-09-04. Aceptado: 15-11-04

Abreviaturas. APACHE: acute physiological and chronic health 
evaluation. CEO2 : coeficiente extracción de oxígeno. paCO2: 
presión deCO2. CTI: centro de tratamiento intensivo. DE: des-
viación estándar. FC: frecuencia cardiaca. FSC: flujo sanguí-
neo cerebral. GCS: Glasgow Coma Scale. HIC: hipertensión 
intracraneal. PA: presión arterial. PAM: presión arterial media. 
PIC: presión intracraneal. PPC: presión de perfusión cerebral. 
SjO2: saturación de oxígeno bulbo yugular. TCEG: traumatismo 
craneoencefálico grave. VSC: volumen sanguíneo cerebral.
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nistration.
 Conclusions. At the doses utilized, dexmedetomidine 
was safe, and it was not associated with significant 
changes in  intracranial hemodynamics, nor in cerebral 
hemometabolic parameters, in a group of severe head 
jnjured patients.

KEY WORDS: Dexmedetomidine. Head injury. Head 
trauma. Intracranial pressure. Cerebral perfusion pressure.  
Intracranial hemodynamics. Oxygen jugular saturation. 

Introducción

 La sedo-analgesia es considerada  un componente 
esencial de la práctica clínica en el manejo terapéutico de 
los pacientes críticos y especialmente en los pacientes con 
lesión neurológica grave17,24,25,29. Sin embargo, no hay estu-
dios que demuestren niveles de evidencia altos respecto 
a su influencia en el resultado final de estos enfermos. A 
pesar de ello, el tema es muy importante pues: a) resulta 
una medida terapéutica constante en esta población de 
pacientes, b) los fármacos utilizados pueden tener múl-
tiples efectos y algunos de ellos -no bien reconocidos- 
pueden operar sobre la hemodinámica intracraneana, c) 
no existe un régimen único y ya ha habido algún reporte 
que ha mostrado diferencias significativas sobre la presión 
intracraneal (PIC) de diferentes planes de sedo-analgesia15, 
y d) representa, por su uso muy frecuente  y prolongado, 
una cuota  no despreciable de los recursos económicos gas-
tados en estos pacientes. 
 El criterio actual de sedo-analgesia en pacientes neu-
rolesionados ha cambiado en los últimos años14. Aunque 
no existe un régimen ideal, que haya sido universalmente 
aceptado para este tipo de pacientes, hay preferencia por 
regímenes que ofrezcan tranquilidad con eventual control 
de la postura tónica, analgesia, cierta relajación y que, por 
sus características farmacodinámicas, permitan la eva-
luación clínica neurológica a corto tiempo de suspendida 
la infusión (“ventana de sedo-analgesia”). En la fase de 
despertar, estos pacientes pueden sufrir, también, estados 
de agitación, por lo que en estos casos se prefieren los 
fármacos que sin deprimir  el estado de conciencia contro-
len la excitación sicomotriz (sedación consciente).
 El nuevo agente de la clase de los agonistas de los adre-
norreceptores α2, dexmedetomidina, podría tener un lugar 
en el tratamiento de los pacientes con lesión encefálica 
grave en el manejo de los  escenarios clínicos previa-
mente señalados1,2,3,5,12,13,26. La dexmedetomidina brinda 
tranquilidad efectiva con propiedades analgésicas, lo cual 
permite abolir y/o reducir la necesidad de otros sedantes y 
analgésicos, sin provocar depresión respiratoria. Presenta, 
además, efectos benéficos para este tipo de pacientes tales 
como: ansiolisis, simpaticolisis, así como su escaso efecto 

amnésico, lo cual puede tener ventajas en la etapa de des-
pertar3,5. Además, se ha demostrado en animales cierto  
papel neuroprotector, cuyo mecanismo no se conoce bien,  
proponiéndose se deba a la disminución de la liberación de 
noradrenalina sistémica y/o intracerebral7,8,11,17,19. Debido a 
su mecanismo de acción selectivo α2, se asocia con efectos 
hemodinámicos predecibles, lo que disminuye sus perjui-
cios potenciales1,4,28. Hay pocos datos sobre la acción que 
la dexmedetomidina pueda tener sobre la hemodinámica 
intracraneana en seres humanos. Además, hasta lo que 
nosotros conocemos, no hay datos de su acción en el grupo 
de pacientes con TECG. Estos pacientes pueden tener 
disminución de la “compliance” intracraneana por lo que 
los efectos de la droga sobre la hemodinámica intracraneal 
deberían ser rigurosamente escrutados antes de su reco-
mendación general.
 El objetivo de este trabajo fue determinar el efecto de la 
dexmedetomidina sobre la PIC, la PPC, así como también 
su comportamiento en relación a los parámetros hemome-
tabólicos cerebrales y temperatura sistémica en pacientes 
con TECG.

Material y métodos

 Se realizó un estudio prospectivo de los pacientes 
ingresados al CTI del Hospital de Clínicas, Montevideo, 
Facultad de Medicina, Universidad de la República, y 
que cumplían con los siguientes criterios de inclusión: 
pacientes con TECG (Glasgow Coma Scale ≤ 8) cerrado 
y monitorización de la PIC y de la presión arterial (PA) 
en forma invasiva; edad comprendida entre 15 y 65 años. 
Se excluyeron del estudio: a) pacientes que presentaban 
al inicio del estudio hipertensión intracraneal (HIC); b) 
pacientes que presentaban inestabilidad hemodinámica, 
entendida ésta, como la necesidad de reposición de volu-
men o ajuste de dosis de inotrópicos frecuente para man-
tener una presión arterial y perfusión sistémica estable; c) 
pacientes con bloqueo de conducción avanzada (bloqueo 
aurículo-ventricular completo o de segundo grado, trifasi-
cular); d) paciente embarazada; e) pacientes con insuficien-
cia renal o hepática graves.
 Se obtuvo previamente la autorización mediante con-
sentimiento informado del enfermo o responsable de cada 
paciente, acerca del motivo y características del estudio.
 La monitorización de los pacientes incluyó: PA invasiva 
mediante catéter en arteria radial (Datex, Solo); PIC 
mediante: sistema parenquimatoso (Codman MicroSensors 
ICP Transducer, Raynham, MA) en 6 pacientes, catéter 
subdural hidráulico en 5 pacientes y catéter ventricular en 
el restante; oximetría de pulso; y análisis de la saturación 
yugular de oxígeno (SjO2) en forma discontinua mediante 
muestras analizadas con co-oxímetro (Radiometer, ABL 
530). En algunos pacientes se efectuó monitorización de 
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la temperatura rectal y timpánica durante el tiempo que se 
efectuó la perfusión de la droga mediante termopar (Mon-
A-Therm, Mallinckrodt).
 El manejo de los pacientes se basó en las Guías consen-
suadas de Manejo de la lesión Encefálica Traumática Grave  
recientemente publicadas24. 
 El protocolo de estudio consistió en la perfusión 
intravenosa, por bomba de infusión, de dexmedetomidina 
(Precedex, Laboratorios Abbott) durante un período de 3 
horas. La droga en estudio se preparó mediante el agregado 
de 1 ampolla de 2 ml de clorhidrato de dexmedetomidina 
(200 ug) a 48 ml de Cloruro de Sodio al 0.9% (concen-
tración final: 4 ug/ml). Se utilizaron dosis crecientes, 
recomendadas por  el laboratorio fabricante : 0.2 ug/kg/h 
la primera hora, 0.4 ug/kg/h la segunda hora, y 0.7 ug/kg/h  
la tercera hora. Se realizaron medidas de PIC, PPC, así 
como de saturación yugular de oxígeno (SjO2) e índice de 
extracción cerebral de oxígeno (CEO2) estimado como  la 
diferencia  entre la saturación arterial  y la SjO2 (como esti-
maciones globales del metabolismo cerebral de oxígeno). 
Todos estos parámetros fueron medidos cada 15 minutos. 
 Durante el período de estudio la paCO2 se mantuvo 
constante, con una media de 36,5±0,95mmHg. 
 Si el paciente estaba recibiendo otra sedación, previa-
mente al inicio del estudio, se suspendió la misma, por lo 
menos 2 horas antes del inicio del estudio.  
 Como información general de los pacientes se regis-
traron: edad, sexo, días de estancia, puntuación del GCS, 
puntuación fisiológica APACHE II al ingreso al CTI16, 
clasificación tomográfica de Marshall20, y necesidad de 
neurocirugía.
 Todos los datos demográficos se expresaron como la 
media ± desvío estándar (DE). Para analizar el efecto de 
la dexmedetomidina, se realizó el análisis de varianza 
(ANOVA) de medidas repetidas, no paramétricas (Test de 
Friedman), considerándose significativo un valor de p < 
0.05.

Resultados

 Se estudiaron 12 pacientes. Las características demográ-
ficas y clínicas de los mismos se muestran en la Tabla I. 
 Los valores basales de los parámetros estudiados y sus 
cambios con la perfusión progresiva de dexmedetomidina 
se muestran en la tabla II.
 Los valores de  PIC y PAM no variaron significativamente 
durante el estudio, en relación con los valores basales. 
Los valores de PPC mostraron una tendencia a disminuir 
(efecto marginal, con un valor de p=0.058 con respecto a 
los valores basales), siendo el punto de mayor significancia 
a los 150 min de la infusión (dosis: 0.07 ug/kg/h) según el 
análisis post-test (83 +/- 11 mmHg versus 92 +/- 19 mmHg) 
(Tabla II y Figuras 1 y 2). 

 No fue necesario la reposición de volumen ni el agre-
gado y/o aumento significativo de las dosis de vasopresores 
para mantener la PAM por encima de 80 mmHg durante el 
estudio.
 Se halló un descenso significativo de la FC en relación a 
los valores basales (p=0.0004), con la mayor significancia a 
los 150 min (93 vs 77 cpm) (Tabla II y Figura 3). 
 Los valores de SjO2 y CEO2 no variaron significativa-
mente durante el estudio ( Tabla II y Figura 4).
 En los pacientes estudiados no  se comprobaron cam-
bios significativos de la temperatura rectal y timpánica. 
(Tabla II y Figura 5)
 En ningún caso el estudio debió ser detenido por efecto 
adverso de la droga. 

Discusión

 Los  resultados auspiciados obtenidos con el uso de 
dexmedetomidina y otros α2 agonistas en la sedo-anal-
gesia del peri-operatorio de cirugía cardíaca y vascular y 
sus propiedades específicas comparadas con los sedantes 
de uso habitual hacen prever un uso más difundido de 
la droga1,28,30. Antes de una recomendación general en el 
grupo de pacientes neurolesionados, deben estudiarse sus 
efectos sobre la hemodinámica intracraneal en el campo 
clínico, ya que no son previsibles, a priori, dada la acción 
compleja de la droga. 
 Por lo menos, 4 acciones de la droga deben ser toma-
das en cuenta en el sentido de que pueden influenciar el 
resultado final sobre la hemodinámica intracraneal: 1) al 
actuar sobre los receptores α-2A presinápticos disminuye 
la liberación de noradrenalina, con lo que promueve la 
vasodilatación indirecta al disminuir la producción de 
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Tabla I
Caracteristicas clínicas de los  pacientes estudiados

Características

Número de pacientes (n)   12
Edad (años)              33 ± 15
Sexo (F / M)    1/9 
Clasificación TC de Marshall   I     1
      II     5
                   III     2
       V     4
GCS inicial (media)                6 ± 2
APACHE II              20 ± 6
Neurocirugía                 5/12
Estadía en CTI (días)             31 ± 22
Mortalidad en CTI                1/12 (10%)
Día de realización de prueba (días)               4 ± 1

Efectos de la dexmedetomidina sobre la hemodinámica intracraneal en pacientes con lesión encefálica traumatica grave
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Tabla II

D
atos de las variables controladas durante la perfusión de D

exm
edetom

idina

Tiem
po 

 
 

PIC
 

  D
elta PIC

 
  PA

M
 

 
PPC

* 
       FC

** 
Sj02 

   C
E

02              T rec 
 

T tim

dex 0.2ug/kg/h 
 

0 
14±3 

 
 

106±18  
91±17 

       91±15 
77±7 

      20±7            37.9±0.5 
          38.1±0.8

 
 

 
 

15 
 17±7 

       2±5  
100±13  

 83±15 
       88±18 

 
 

            37.9±0.5           38.0±0.9

 
 

 
 

30  
14±5  

       0±4  
104±15  

89±16 
       87±15  

73±8  
      25±8             37.8±0.6           38.0±0.8

 
 

 
 

45  
13±4  

       0±2  
105±20  

90±19  
       87±15 

 
 

             37.8±0.5            37.9±0.9

dex 0.4 ug/kg/h 
 

60 
14±5 

       0±5 
104±19  

90±18 
       84±14 

71±9 
      26±10           37.7±0.7            37.9±0.8

 
 

 
 

75  
14±4 

       0±4 
 103±19  

89±20  
       83±13 

 
 

             38.0±0.5           37.9±0.8

 
 

 
 

90  
14±5 

       0±2 
105±17  

91±15 
       82±14 

 71±7 
      26±8             38.1±0.6           37.9±0.8

 
 

 
 

105  
14±4  

       0±2  
106±17  

92±16  
       81±15 

 
 

             38.1±0.6           37.9±0.9

dex 0.7 ug/kglh 
 

120 
14±5 

       0±3 
106±17  

92±17 
       81±15 

70±9 
     26±10             38.1±0.7          37.9±0.9

 
 

 
 

135 
16±9 

       2±8 
 102±1 

 
85±17 

       79±14 
 

 
             38.1±0.7           38.0±0.9

 
 

 
 

150  
15±5  

       1±3 
   99±13 

83±13 
       78±10  

70±11 
      27±10            38.0±0.6          37.8±0.8

 
 

 
 

165 
17±8 

       2±7 
 103±15 

86±18 
       80±15 

 
 

             38.0±0.6           37.6±0.8

 
 

 
 

180 
16±8 

       1±6 
 104±13 

87±16 
       79±15 

69±10 
      27±10            38.0±0.5          37.8±0.8

PIC
 = presión intracraneal. W

-D
elta PIC

 = variación de presión intracraneal. PA
M

 = presión arterial m
edia. PPC

 = presión de perfusión cerebral. FC
 = frecuencia cardiaca. Sj0

2  = 
saturación de oxígeno del bulbo yugular. C

E0
2  = extracción cerebral de oxígeno. T rec = tem

peratura rectal. T tim
 = tem

peratura tim
pánica. Los valores son expresados en m

edia 
± desvío estandar. * = p=0.058 (valor m

arginal en el test de Friedm
an). ** = p< 0.05
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Figura 1. Valores de media de PIC, PAM y PPC durante la 
infusión de dexmedetomidina. (p = NS)

Figura 2. Valores de media de la variación de la PIC 
durante la infusión con dexmedetomidina (p= NS)

Figura 3. Valores de media de FC durante la infusión de 
dexmedetomidina.  Diferencia significativa con los valores 
basales: # p < 0.05; * p< 0.001

Figura 4. Valores de media de SjO2 e CEO2 durante la infu-
sión de dexmedetomidina  (p =NS)

Figura 5. Valores de la media de T timpánica y rectal 
durante la infusión de dexmedetomidina (p = NS)

Figura 6. Valores de la media de la temperatura rectal 
durante la infusión de dexmedetomidina (p = NS)

Efectos de la dexmedetomidina sobre la hemodinámica intracraneal en pacientes con lesión encefálica traumatica grave
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endotelina -1, y facilita la producción de oxido nítrico9,10, 
2) al actuar sobre los receptores α-2B del músculo liso arte-
riolar puede incrementar directamente el tono y generar un 
efecto  vasoconstrictor e hipertensor (regional del SNC pero 
también sistémico), lo cual logra, al parecer,  a través de los 
canales tipo L  de calcio y con dosis alta de la droga, 3) la 
sedación y tranquilidad generada por la droga, actuando 
sobre el “locus ceruleo” y mediante  la estimulación del 
acople metabólico-vascular promovería vasoconstricción y 
consiguiente reducción del FSC por lo menos en algunas 
regiones del encéfalo, y por último 4) los efectos sistémicos 
de la droga, induciendo bradicardia e hipotensión, deberían 
activar los mecanismos de autorregulación con conser-
vación del FSC pero con vasodilatación y consiguiente 
aumento del  volumen sanguíneo cerebral (VSC).  
 Es difícil prever el efecto resultante que tendrá la 
interacción de estas fuerzas con  distinto signo sobre el 
FSC y el VSC. En humanos voluntarios sanos estudiados 
con PET, la droga mostró un efecto de disminución del FSC  
global23.  A nivel regional se evidenció caída del flujo en la 
mayor parte de las regiones encefálicas, pero esta caída fue 
muy ostensible en las regiones talámicas. Ambos efectos 
de la droga sobre el FSC global y regional ya se produjeron 
con dosis bajas de la droga, no lográndose un mayor efecto 
al aumentar la dosis. Esta acción bien establecida de la dex-
medetomidina en humanos sanos generaría indirectamente 
un efecto reductor de la PIC que podría ser beneficiosa en 
los pacientes con lesión neurológica y baja “compliance” 
cerebral. 
 Los únicos datos que contamos del uso de dexmede-
tomidina  en pacientes con lesión neurológica han sido 
aportados por el trabajo de Talke y col27. Ellos no encon-
traron cambios significativos en la presión del líquido 
cefalorraquídeo a nivel lumbar en un grupo de pacientes 
con cirugía transesfenoidal de hipófisis. Aunque fue un 
estudio pionero en la investigación clínica de la droga  
resultó al mismo tiempo limitado por: 1) la población 
de pacientes elegida, seguramente con “compliance” 
intracraneal normal y 2) por la medida indirecta de la PIC a 
través de un catéter lumbar.
 Nuestros datos, a pesar de lo reducido de la población 
estudiada, muestran escaso efecto de la droga sobre la 
hemodinámica intracraneal en una población de pacien-
tes traumatizados sin hipertensión intracraneana en el 
momento de la inclusión del estudio. A diferencia del 
estudio  de Talke  y col27, la población elegida está consti-
tuída por 12 pacientes en el 4° día promedio de evolución 
de su TECG, por lo que puede suponerse un compromiso 
de la “compliance” intracraneal21 a pesar de una PIC inicial 
< de 20 mm de Hg.  El estudio así diseñado lo creemos 
adecuado ya que la dexmedetomidina no se postula como 
recurso específico para reducir la HIC. En cambio, estaría 
indicada  como droga  de “salida” en el despertar de estos 

pacientes, el cual puede presentarse muy alterado con exci-
tación psicomotriz y a veces delirio6. Sus efectos de  sim-
paticolisis, promoción de sedación consciente, su ausencia  
de depresión respiratoria así como su débil efecto amnésico 
la hacen ideal para el seguimiento de estos pacientes en esta 
etapa evolutiva. Sin embargo, y a priori, no se podía descar-
tar una reacción nociva de la droga sobre la hemodinámica 
intracraneal no totalmente normalizada aún, en esta etapa   
evolutiva de un TECG21.
 El estudio mostró una tendencia a la disminución de 
la PPC sin alteración estadísticamente significativa de 
la PIC y PAM durante la infusión de dexmedetomidina 
a las dosis estudiadas. Esta acción marginal de la droga 
podría explicarse: por la suma de efectos no significativos 
individualmente sobre la PIC y PAM, o por la limitación 
metodológica vinculada al pequeño número de pacientes 
estudiados (error de tipo II). Sin embargo, cabe enfatizar 
que los valores de PPC nunca fueron menores a 60 mmHg, 
lo cual constituye un objetivo terapéutico fundamental en 
este tipo de pacientes. Este débil efecto sobre la PPC no 
condicionó alteraciones en el balance global de O2 esti-
mado globalmente mediante los valores de SjO2 y CEO2 
que variaron poco, indicando  además, probablemente una 
conservación de los mecanismos autorregulatorios bajo la 
droga a las dosis utilizadas.
 La FC disminuyó en forma significativa con respecto a 
los valores basales, probablemente debido al efecto simpa-
ticolítico de la dexmedetomidina y sumado probablemente 
a efectos parasimpáticos directos de la droga actuando 
sobre los receptores α2  en los núcleos dorsal del vago y del 
tracto solitario22.
 Nuestros hallazgos no pueden ser  extrapolados a dosis 
mayores de las estipuladas por el laboratorio fabricante  
que han sido reportadas. (1,2 –2,5 ug/kg/h)12,28.
 Aunque no ha sido demostrada aún la utilidad de la 
dexmedetomidina en comparación a los planes clásicos 
en el manejo del despertar de los enfermos neurocríticos26, 
nuestro estudio señala que la droga podría usarse sin mayo-
res riesgos en este contexto.
 Como conclusión, a las dosis utilizadas, la dexmede-
tomidina no se asocia con alteraciones significativas de la 
hemodinámica intracraneal ni del metabolismo global de 
oxígeno cerebral, a pesar de que el estudio se realizó en 
la etapa aguda del TECG, donde se presumen alteracio-
nes de la “compliance” intracraneal y alteraciones de la 
reactividad vascular encefálica. 
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Comentario al trabajo: Efectos de la dexmedetomidina 
sobre la hemodinamia intracraneana en pacientes con 
lesión encefálica traumática grave de Grille  y cols.

 Al igual que otras muchas recomendaciones terapéu-
ticas relacionadas con el traumatismo craneoencefálico 
grave (TCE), la sedación, habitualmente asociada a la anal-
gesia, a pesar de no reunir un grado de evidencia suficiente 
para conseguir el nivel de estándar, forma parte de las guías 
clínicas como tratamiento no cuestionado. Diversas razo-
nes fundamentan dicha práctica en el neurointensivismo 
en general y en el TCE en particular. Existen indicaciones 
generales para el uso de los sedantes, idénticas a cualquier 
paciente crítico, como facilitación de la ventilación mecá-
nica y de otras medidas terapéuticas invasivas, control de 
la ansiedad y agitación, consecución de cierto grado de 
amnesia, etc., e indicaciones específicas, debidas a los efec-
tos neurofisiológicos de los sedantes, como: coadyuvante 
al tratamiento de la hipertensión intracraneal, descenso de 
la excitabilidad cortical, disminución de los requerimientos 
metabólicos cerebrales2, todo lo cual conlleva descenso de 
los insultos cerebrales secundarios y beneficio para la recu-
peración del tejido cerebral. Sin embargo, los particulares 
efectos que se exigen a la sedación en el TCE, expuestas en 
el presente número de Neurocirugía por Grille et al.5 como, 
entre otras, efecto de corta duración que produzca "ventana 
terapéutica" para el examen clínico; no alteración de la 
dinámica y hemodinámica intracraneal; simpaticolisis; y 
control de la excitación psicomotriz en la fase de retirada 
de la sedación, -tan frecuentemente observada cuando se 
emplean las benzodiacepinas-, justifica el debate en torno a 
la sedación y la búsqueda del agente ideal en el TCE.
 El tipo de sedante, el opiáceo más adecuado al que aso-
ciarse, la duración y forma de interrupción de la sedación 
y, finalmente, tras la aparición de remifentanilo, si podría 
cambiarse el régimen tradicional (hipnóticos + opiáceos) 
a sedación basada en la analgesia exclusivamente, son los 
aspectos más discutidos3. Para dar respuesta a las cues-
tiones planteadas son escasos los estudios de sedación en 
neurointensivismo, en contraposición al gran número de 
estudios realizados en otros grupos de pacientes críticos. 
Por ello el trabajo del grupo uruguayo nos parece intere-
sante por el tema y el fármaco ensayado.
 La dexmedetomidina, un agonista de los adrenorrecep-
tores α2 con efectos analgésicos y sedantes, con un buen 
perfil farmacocinético y propiedades neuroprotectoras en 
animales de experimentación4, se emplea desde hace varios 
años en anestesia y cuidados intensivos, de forma habitual, 

cuando se requiere sedoanalgesia en cortos periodos de 
tiempo. El trabajo que comentamos, a pesar del escaso 
tamaño de la muestra, nos abre la posibilidad, sin riesgos 
de interferencia negativa en la PIC u otros parámetros 
hemometabólicos, del empleo de dexmedetomidina en 
el periodo de retirada de la sedoanalgesia convencional, 
donde, como bien señalan los autores, se producen situa-
ciones de agitación, delirio, descargas simpáticas, etc., que 
obligan a retrogradar en la evolución prevista del paciente, 
con alargamiento de estancia en UCl y riesgo de nuevas 
complicaciones. Sin embargo, persisten interrogantes que 
los autores no disipan con sus resultados. ¿Cuánto tiempo 
podríamos mantener con seguridad la infusión? En caso de 
elevarse la PIC, ¿Qué actitud seguir? ¿Qué efectos podrían 
esperarse si precisamos su asociación a opiáceos? Y así 
algunos interrogantes más. No obstante, la experiencia del 
grupo de Lund1 con la clonidina, un agente, asimismo, α2 
agonista de la que se resaltan sus propiedades coadyuvan-
tes en el control de la PIC, justificarían nuevos estudios 
con dexmedetomidina, con mayor número de pacientes, 
durante periodos de tiempo más prolongado y en las condi-
ciones habituales del paciente con TCE grave.
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