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RESUMEN

Los sedantes se usan ampliamente en veterinaria para inmovilizar químicamente a los pacientes de cara 
a efectuar procedimientos poco cruentos. Estos fármacos también son administrados de forma rutinaria en la 
preanestesia, ya que resultan benefi ciosos para el desarrollo de la anestesia general. Los agonistas α-2 han ad-
quirido una especial relevancia debido a sus efectos sedantes, analgésicos y anticonvulsivantes. Estos sedantes 
producen alteraciones en el sistema cardiovascular, tales como hipertensión/hipotensión, bloqueos auriculo-
ventriculares y bradicardia, que deben considerarse antes de su administración. Existen antagonistas selectivos 
que revierten rápidamente las acciones producidas por los mismos.
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ABSTRACT

Sedative drugs are widely used in veterinary practice to chemically restrain patients undergoing minor and 
non invasive procedures. These drugs are also routinely administered for pre-anaesthesia due to its positive 
effects on the outcome of the general anaesthesia. The α-2 agonists are most important within these group of 
drugs due to its profound and reliable sedative properties as well as its good analgesic and muscle relaxant 
properties. Nevertheless, the α-2 agonist drugs also exhibit unwanted effects such as hyper/hypotension, 
second degree auriculo-ventricular blocks and bradychardia. Selective α-2 antagonist drugs are now marketed 
to reverse these adverse effects as well as to accelerate the recovery after using these drugs. 

Key words: Sedatives, α-2 adrenoceptor agonists, α-2 adrenoceptor antagonists.



24 AN. VET. (MURCIA) 21: 23-33 (2005). AGONISTAS α-2 ADRENÉRGICOS EN SEDACIÓN Y ANESTESIA VETERINARIA. BELDA, E., ET AL.

INTRODUCCIÓN

Los sedantes se usan ampliamente en vete-
rinaria para inmovilizar químicamente a los pa-
cientes de cara a efectuar procedimientos poco 
cruentos (Gleed, 1987; Muir y Hubbell, 1989). 
Estos fármacos también son administrados de 
forma rutinaria en la preanestesia, ya que resul-
tan benefi ciosos para el posterior desarrollo de 
la anestesia general. Cuando se utilizan de for-
ma apropiada, proporcionan un estado de cal-
ma y sedación que permite vencer la resistencia 
y excitación que en condiciones normales, se 
manifestarían durante la inducción anestésica. 
Además, reducen el estrés y las dosis necesa-
rias de anestésicos generales por fenómenos de 
sinergismo (Price y Ohnishi, 1980; Bednarski 
et al, 1984; Gleed, 1987; Hall y Clarke, 1991). 
Los sedantes más utilizados en las especies do-
mesticas son los derivados fenotiacínicos, las 
benzodiacepinas y los agonistas α-2 adrenér-
gicos. Los agonistas α-2 han adquirido una es-
pecial relevancia debido a sus potentes efectos 
sedantes. Se calcula que actualmente, más de 
siete millones de pacientes son sedados o pre-
medicados cada año en todo el mundo estos 
productos (Maze y Tranquilli, 1991).

AGONISTAS αα-2 ADRENÉRGICOS

Dentro de la familia de los receptores α-
adrenérgicos el adrenorreceptor α-2 se carac-
teriza por producir efectos analgésicos, sedan-
tes y anticonvulsivantes. Si se estimula a bajas 
dosis, produce efectos ansiolíticos similares a 
los de las benzodiacepinas (Macdonald et al, 
1989), mientras que estimulado a dosis más ele-
vadas induce una sedación profunda (Clarke y 
England, 1989) y analgesia (Ylisela y Vainioo, 
1989). Su activación no suele producir una de-
presión respiratoria profunda y no crea adic-
ción. Este receptor ha sido dividido, gracias al 
uso de marcadores radiactivos, en los subtipos: 
α-2A, α-2B, α-2C y α-2D. Se han encontrado 
receptores α-2 en el sistema nervioso central 

(SNC), tracto gastrointestinal, útero, riñones y 
glóbulos rojos (Cullen, 1996). Existen antago-
nistas selectivos que revierten rápidamente las 
acciones inducidas tras su activación (Thurmon 
et al, 1996).

Los efectos sedantes y analgésicos produ-
cidos por este receptor son similares a los in-
ducidos por los receptores µ-opiáceos debido a 
que ambos se encuentran en regiones similares 
del cerebro e incluso en las mismas neuronas. 
Cuando farmacos agonistas µ-opiáceos o ago-
nistas α-2 se unen a sus receptores específi cos, 
las proteínas G asociadas a la membrana son ac-
tivadas, lo que permite la apertura de canales de 
K+ causando la pérdida de este ión. La neurona 
queda hiperpolarizada siendo incapaz de res-
ponder a nuevos estímulos. A nivel presináptico 
se impide la liberación de noradrenalina lo que 
inhibe la respuesta de las neuronas adrenérgicas, 
produciendo una depresión del SNC por efecto 
simpaticolítico con pérdida de las funciones de 
alerta y vigilancia (Paddleford, 1999).

Los agonistas α-2 adrenérgicos causan bra-
dicardia, disminución del gasto cardiaco, blo-
queos sinoatriales, bloqueos auriculoventricu-
lares de primer y segundo grado, disociación 
auriculoventricular, así como marcadas arrit-
mias sinusales. Estas situaciones son inducidas 
normalmente por un incremento del tono vagal 
(Paddleford, 1999) consecuencia de la activa-
ción postsináptica de los receptores α-2 situa-
dos en la musculatura vascular lisa desarrollan-
do vasoconstricción periférica y aumento de la 
presión arterial, la cual es contrarrestada gracias 
a una bradicardia refl eja (Sscheinin y Macdo-
nald, 1989; Austran de Morais y Muir, 1995; 
Alibhai et al, 1996). El cuadro hipertensivo es 
de corta duración y va seguido de una marcada 
hipotensión, tras la administración endovenosa 
de estos fármacos. En estos casos se recomienda 
la administración de fl uidos intravenosos como 
soporte de la función cardiovascular. Es conve-
niente la cateterización de una vena periférica 
de forma previa a la administración de estos 
fármacos, ya que la vasoconstricción periférica 
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que se desarrolla tras el inicio de la sedación, 
difi culta en gran medida la venoclisis (Alibhai 
et al, 1996).

Los agonistas α-2 no alteran signifi cativa-
mente la dinámica respiratoria, aunque en oca-
siones la respiración puede tornarse superfi cial 
e intermitente, llegando en algunos pacientes a 
producir cianosis. El desarrollo de edemas de 
pulmón ha sido asociado al uso de estos fárma-
cos, sobre todo en ovejas (Celly et al, 1997a). 

Otros efectos secundarios incluyen la eme-
sis, especialmente en gatos, un ligero tremor 
muscular, reducción de la motilidad intestinal e 
incremento del tono uterino. También inhiben la 
liberación de insulina, produciendo un aumento 
de la glucemia, así como una disminución en la 
ADH incrementando marcadamente la diuresis 
(Lukasik, 1999). 

La clonidina es el prototipo de los agonis-
tas α-2 adrenérgicos (Celly et al, 1997b). La 
xilacina fue el primer agonista α-2-adrenérgico 
utilizado en veterinaria (Clarke y Hall, 1969). 
Posteriormente, se han desarrollado otros como 
la detomidina, la medetomidina y la romifi di-
na. Tanto la xilacina como la detomidina y la 
romifi dina son usadas frecuentemente en ca-
ballos (Clarke y Hall, 1969; Hoffman, 1974; 
Muir, 1981; Alitalo, 1986; Clarke y Taylor, 
1986; Clarke, 1988). La xilacina también es 
utilizada en pequeños animales al igual que la 
medetomidina (Arbeiter et al, 1972; Haskins et 
al, 1986, Vainio et al, 1987; Clarke y England, 
1989; Vaha-Vahe, 1989).

XILACINA

Es un derivado tiacínico con capacidad anal-
gésica, sedante y relajante muscular (Paddle-
ford, 1999). Su ratio de especifi cidad α-2/α-1 
es 160/1. Fue el primer agonista α-2 utilizado 
en veterinaria como sedante y analgésico. Se 
sintetizó en Alemania en 1962 con el fi n de ser 
utilizado como antihipertensivo en humanos, 
pero se descubrió que presentaba un gran po-
der sedante en animales. Inicialmente se utilizó 

como sedante para el ganado y otros rumiantes 
en Europa. En los años 70, distintos artículos 
describieron su utilidad como coadyuvante 
anestésico (Clarke y Hall, 1969; Amend et al, 
1972; Hoffman, 1974). Estos trabajos refl ejaban 
la efectividad de la xilacina en la eliminación 
de la hipertonicidad muscular en perros y ga-
tos tras la administración de ketamina (Amend 
et al, 1972; Yate, 1973), así como una rápida 
sedación, analgesia y relajación muscular tras 
su administración endovenosa en rumiantes y 
équidos (Kerr et al, 1972a; Kerr et al, 1972b; 
McCashin y Gabel, 1975). Fue también eviden-
te la necesidad de variar la dosis en función 
de la especie, para conseguir el mismo grado 
de sedación y analgesia. Las propiedades de la 
xilacina no fueron atribuidas a una estimulación 
central de los adrenorreceptores α-2 hasta 1981 
(Hsu, 1981). 

La xilacina debe ser administrada con pre-
caución en pacientes con alteraciones cardiacas, 
hipovolemia, disfunciones respiratorias, insufi -
ciencia renal o hepática, desórdenes convulsivos 
o debilitados. Como los agonistas α-2 pueden 
aumentar la motilidad uterina su administración 
en hembras gestantes es controvertida. Apare-
ce también una depresión de los mecanismos 
termorreguladores, por lo que en función de la 
temperatura ambiental el paciente puede desa-
rrollar tanto hipotermias como hipertermias. Un 
incremento en la dosis no suele acompañarse de 
un aumento de los niveles de sedación aunque 
sí prolonga la duración de sus efectos (Lukasik, 
1999), que en general se sitúan en torno a los 
20-30 minutos.

Usos clínicos:

La xilacina, debido a sus profundos efectos 
sedantes, resulta de gran utilidad en la sedación 
de animales de cara a la realización de procedi-
mientos poco cruentos, tales como radiografías, 
ecografías, curas, etc. No debe olvidarse que la 
disminución de la motilidad intestinal conlleva 
el acumulo de gases en el tracto gastroentérico, 
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resultando contraproducente su administración 
si se van a realizar ecografías a este nivel. La 
dosis efectiva en perros y gatos oscila en un 
rango de 0,25 a 0,5 mg/Kg por vía endoveno-
sa y de 0,5 a 1 mg/Kg por vía intramuscular. 
También puede ser administrada como parte de 
la premedicación anestésica de cara a la reali-
zación de una anestesia general, siendo reco-
mendable la elección de dosis situadas en el 
rango inferior. Sus propiedades como relajante 
muscular, la hacen muy adecuada en combina-
ción a ketamina, sobre todo en la especie feli-
na, que tolera particularmente bien la anestesia 
disociativa. La xilacina es uno de los fármacos 
de elección para su administración en équidos 
aquejados de cólico, tanto por su acción sedante 
como por la corta duración de sus efectos. Su 
capacidad antespasmódica a nivel del tracto di-
gestivo reduce en gran medida el dolor asociado 
a este síndrome. En la especie equina las dosis 
oscilan en un rango de 0,3-1 mg/Kg administra-
das endovenosamene, siendo recomendable la 
elección de las dosis inferiores en animales que 
se encuentren depauperados (pacientes ASA IV 
y V, geriatricos, etc.). Los rumiantes son muy 
sensibles a la administración de agonistas α-2 
adrenérgicos, por lo que las dosis varían entre 
0,05-0,1 mg/Kg IV y 0,1-0,2 mg/Kg IM. 

La xilacina puede ser combinada con fár-
macos opiáceos, lo que permite la reducción de 
dosis a la vez que mantienen efectos sedantes 

de gran calidad (Cuadro 1). La sedación tras su 
administración intramuscular será efectiva a los 
10-15 minutos, y tras 3-5 minutos si se inyecta 
endovenosamente. 

MEDETOMIDINA 

La medetomidina fue descrita por primera 
vez hace casi veinte años (Savola et al, 1986), y 
posee una mayor afi nidad por el adrenorrecep-
tor α-2, sobre el que actúa como un agonista 
casi total (Virtanen et al, 1988). Así, su ratio 
de selectividad α-2/α-1 es de 1620/1, o sea de 
5 a 10 veces mayor que el de la detomidina, 
la clonidina y la xilacina. La medetomidina es 
por tanto el agonista α-2 más selectivo (Virta-
nen et al, 1988). Existen dos estero-isómeros de 
esta molécula. El estereo-isómero D es activo 
y afecta al sistema cardiovascular y al SNC, 
mientras que el estereo-isómero L es inactivo 
(Savola et al, 1986; Vickery et al, 1988; Virta-
nen, 1989). Los efectos sobre los sistemas car-
diovascular, respiratorio, digestivo, endocrino, 
reproductor y SNC, así como su metabolismo 
hepático y eliminación renal son similares a los 
descritos con anterioridad.

Usos clínicos:

La comercialización de la medetomidina ha 
desplazado en gran medida el uso de xilacina, 

Cuadro 1. Combinaciones neuroleptoanalgésica entre xilacina y opiáceos

Perros Xilacina 0,1 mg/Kg Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 10 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,2 mg/Kg (IM)

Gatos Xilacina 0,2 mg/Kg Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 6 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IM)

Caballos Xilacina 0,3 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IV lenta)

Rumiantes Xilacina 0,05 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IM)
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ya que aunque presentan características simila-
res, la medetomidina es más potente y tiene un 
antídoto específi co, el atipamezol, autorizado 
para su uso. En équidos su elevada potencia 
produce la caída del animal, por lo que no se 
utiliza.

El rango de dosis efectivas oscilan en perros 
entre 0,01 y 0,04 mg/Kg por vía intramuscular 
y endovenosa, mientras que en el gato es de 
0,04 a 0,08 mg/Kg (Lukasik, 1999). En rumian-
tes dosis de 0,005 mg/Kg IV permiten que el 
animal permanezca en estación. El incremento 
de la dosis a 0,01 mg/Kg IV produce el derri-
bo en estas especies. El periodo la de acción 
de este fármaco varía entre los 60-90 minutos. 
La combinación de medetomidina con opiáceos 
permite la reducción de su dosis, obteniendo 
unos efectos sedantes de una calidad similar 
(Cuadro 2).

DETOMIDINA

Es un derivado imidazólico lipofílico y lige-
ramente básico (Virtanen et al, 1985; Virtanen 
y Macdonald, 1985; Virtanen y Nyman, 1985). 
Fue desarrollada para su uso como sedante/anal-
gésico en caballos y ganado, no utilizándose de 

forma habitual en pequeños animales. Ha sido 
administrada a gatos anestesiados (1-30 µg/Kg 
endovenoso), los cuales desarrollaron hipoten-
sión y bradicardia dosis-dependientes (Savola 
et al, 1985). Comparada con la xilacina, la deto-
midina presenta una mayor especifi cidad sobre 
los receptores α-2, siendo su ratio de selectivi-
dad α-2/α-1 de 260/1 (Lukasik, 1999). 

Usos clínicos:

Resulta de gran utilidad en équidos agresi-
vos ya que su potente efecto sedante permite 
el mejor control de estos animales, además la 
elevada concentración a la que es comercia-
lizada, permite su administración rápida por 
vía intramuscular gracias al reducido volumen 
de la inyección. Su dosis oscila en un ran-
go de 0,01 a 0,04 mg/Kg IM, IV en équidos 
(Thurmon et al, 1996), a dosis de 0,02 mg/Kg 
induce, en caballos, efectos similares a los de 
la xilacina (1,1 mg/Kg), aunque sus efectos se 
prolongan hasta los 45 minutos. En rumian-
tes la dosis oscila entre 0,01-0,02 mg/Kg IV 
y 0,02-0,04 mg/Kg IM. Su combinación con 
opiáceos permite la reducción de las dosis 
(Cuadro 3).

Cuadro 2. Combinaciones neuroleptoanalgésica entre medetomidina y opiáceos

Perros Medetomidina 0,005 mg/Kg Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 10 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,2 mg/Kg (IM)

Gatos Medetomidina 0,02 mg/Kg  Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 6 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IM)

Rumiantes Medetomidina 0,005 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IM)

Cuadro 3. Combinaciones neuroleptoanalgésica entre detomidina y opiáceos

Caballos Detomidina 0,01 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IV lenta)

Rumiantes Detomidina 0,01 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IV)
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ROMIFIDINA

La romifi dina es un derivado imino-imida-
zolidínico sintetizado por primera vez en 1985. 
Tras estudios farmacológicos en animales de 
laboratorio, se efectuaron pruebas clínicas en 
équidos en 1988 (Voetgli, 1988). En esta espe-
cie, la romifi dina ha sido utilizada como sedan-
te para el desarrollo de procedimientos clínicos 
menores, y dentro de la premedicación (Poulsen 
Nautrup y Keller, 1989; Diamond et al, 1993; 
Kannegieter, 1993; Keller y Genzow, 1994; 
Kerr et al, 1994). La romifi dina es el agonista 
α-2 adrenérgico de más reciente comercializa-
ción desarrollado principalmente para su uso en 
caballos. Su ratio de selectividad α-2/α-1 resul-
ta controvertido, oscilando entre 340/1 (informe 
técnico Pfi zer) y 440/1 (informe técnico Vir-
bac), aunque estudios recientes parecen corregir 
este ratio y reducirlo hasta 93/1 (Pascoe comu-
nicación personal en ACVA-L, 2003). La romi-
fi dina produce menos ataxia en caballos que la 
xilacina y la detomidina a dosis equipotentes 
(England et al, 1992). En la especie equina, a 
dosis de 0,08 mg/Kg los signos de sedación 
son menos marcados que con otros agonistas 
α-2, pero la duración de los efectos es mayor, 
rondando las 3 horas (England et al, 1992). 

En perros han sido realizados estudios con 
romifi dina donde produce los efectos típicos de 
los agonistas α-2, incluyendo la sedación, vó-
mito, bradicardia con taquicardias intermitentes 

y reducción de la frecuencia respiratoria (En-
gland et al, 1996; England y Hammond, 1997), 
habiéndose realizado muy pocos estudios, hasta 
el momento, en la especie felina (Gómez-Villa-
mandos et al, 1994; Selmi et al, 2004; Belda, 
2005), que recomiendan dosis de 0,2-0,6 mg/
Kg (Belda, 2005). La romifi dina manifi esta una 
potencia de acción similar, a la misma dosis, 
tras su administración en perros por vía endo-
venosa o subcutánea, con la salvedad de un ini-
cio de acción más lento (England y Thomson, 
1997). Sin embargo, la medetomidina presenta 
una potencia de acción diferente en función de 
la vía de administración utilizada (Vainio et al, 
1987; England y Clarke, 1989).

Usos clínicos:

La romifi dina presenta una utilidad clínica 
similar a la del resto de agonistas α-2 adrenér-
gicos. En la especie equina resulta una alter-
nativa valida a la administración de xilacina 
o detomidina, ya que produce una sedación 
de mayor duración, lo cual permite el mane-
jo de los animales durante más tiempo sin la 
necesidad de redosifi car. Su menor potencia la 
hace ideal en la premedicación anestésica de 
esta especie a dosis de 0,04-0,08 mg/Kg IM o 
IV. La romifi dina ha sido introducida reciente-
mente en nuestro país en la clínica de peque-
ños animales con el nombre de Romidys®. Su 
administración valida tanto para perros como 

Cuadro 4. Combinaciones neuroleptoanalgésica entre romifi dina y opiáceos

Perros Romifi dina 0,01 mg/Kg Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 10 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,2 mg/Kg (IM)

Gatos Romifi dina 0,1 mg/Kg Butorfanol 0,3 mg/Kg (IM, IV)
Buprenorfi na 6 µg/Kg (IM, IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IM)

Caballos Romifi dina 0,04 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IV)
Morfi na 0,1 mg/Kg (IV lenta)

Rumiantes Romifi dina 0,02 mg/Kg Butorfanol 0,05 mg/Kg (IV)
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para gatos, no proporciona una sedación tan 
profunda como la obtenida por la medetomi-
dina, pero puede resultar interesante de cara a 
la realización de procedimientos clínicos poco 
cruentos donde una sedación profunda no sea 
necesaria, así como de cara a la premedicación 
anestésica (Belda, 2005). En perros la dosis 
recomendada varía entre 0,02-0,08 mg/Kg IM 
o IV. La especie felina requiere de dosis signi-
fi cativamente más altas, situándose en un ran-
go de 0,2-0,6 mg/Kg IM o IV. En rumiantes 
la dosis recomendada es de 0,05 mg/Kg IV. 
La combinación de este fármaco con opiáceos 
permite la reducción de las dosis anteriormen-
te expuestas (Cuadro 4).

ANTAGONISTAS αα-2 ADRENÉRGICOS

Uno de los avances más importantes de la 
última década en anestesia veterinaria, ha sido 
la síntesis de antagonistas para la reversión 
de sedantes. Adquiere especial relevancia, la 
aplicación clínica de antagonistas α-2 como la 
yohimbina, la tolazolina, el idazoxan y sobre 
todo el atipamezol para revertir las acciones de 
los agonistas α-2 adrenérgicos (Thurmon et al, 
1996).

TOLAZOLINA

Este fármaco ha sido utilizado en diferentes 
especies para antagonizar la sedación inducida 
por la xilacina, o para revertir parcialmente los 
efectos depresores originados por los agonistas 
α-2 adrenérgicos, dentro de diferentes regíme-
nes anestésicos (Hsu et al, 1987). 

En anestesia veterinaria, la tolazolina es 
el antagonista α-2 menos específi co. Además, 
presenta una potente acción agonista de los re-
ceptores H

2
, y ha sido asociado a hemorragias 

digestivas tras su administración crónica en pa-
cientes humanos. También ha sido implicada 
en la producción de dolor abdominal, náuseas, 
diarrea y exacerbación de úlceras pépticas (Sil-
verman et al, 1970).

YOHIMBINA

La yohimbina es un antagonista α-2 efecti-
vo, aunque menos específi co que el atipamezol 
(Paddleford, 1999). Su rango de dosis oscila de 
0,1 a 0,11 mg/Kg en perros y el de 0,1 mg/Kg 
en gatos. Puede causar una hipertensión transi-
toria, excitación del SNC, tremores muscula-
res, salivación, incremento del ratio respiratorio 
y mucosas hiperémicas. Revierte la analgesia 
inducida por los agonistas α-2, por tanto está 
contraindicada en pacientes donde la analge-
sia dependa únicamente de estos compuestos. 
Debe ser utilizada con precaución en animales 
con desórdenes convulsivos o disfunción renal 
(Lukasik, 1999). Administrada junto con 4-ami-
nopiridina, la yohimbina revierte combinacio-
nes de agonistas α-2 con ketamina, opiáceos u 
otros tranquilizantes (Hatch et al, 1984; Heaton 
y Brauth, 1992).

ATIPAMEZOL

El atipamezol es el antagonista α-2 adre-
nérgico más selectivo. Su ratio de selectividad 
α-2/α-1 es de 200 a 300 veces mayor que el de 
la tolazolina (Virtanen et al, 1989) situándose 
en 8526/1 (Cullen, 1996). La especifi cidad del 
atipamezol por los receptores α-2 adrenérgicos 
es superior a la de otros antagonistas disponi-
bles y carece de actividad beta, GABAérgica, 
histaminérgica, dopaminérgica, serotoninérgi-
ca, muscarínica, opiácea y benzodiacepínica 
(Virtanen et al, 1989). 

Para la reversión de la acción de la medeto-
midina la dosis recomendada oscila en un rango 
de 0,04 a 0,5 mg/Kg, revirtiendo también la ac-
ción del resto de agonistas α-2 ajustando su dosis 
de acuerdo a la selectividad α-2/α-1 pertinente. 
En el perro esto equivale a la administración de 
5 veces la dosis previa de medetomidina. En 
gatos la dosis empleada es 2-4 veces la utilizada 
de medetomidina. No se recomienda su admi-
nistración endovenosa. El antagonismo de los 
efectos sedantes y analgésicos se produce a los 
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5-15 minutos de su administración (Virtanen, 
1989). Tras el uso del atipamezol, la analgesia 
deberá ser complementada con otros fármacos 
en aquellos pacientes donde solamente se hayan 
empleado agonistas α-2. Tras la administración 
de este compuesto pueden aparecer temblores 
musculares, vómito, hipersalivación, diarrea y 
excitación (Lukasik, 1999). 

La administración de antagonistas α-2 adre-
nérgicos para revertir sedaciones no está exenta 
de riesgos. Algunos animales han muerto tras 
una administración rápida endovenosa de yo-
himbina y tolazolina (Hsu et al, 1987). Pueden 
desarrollarse marcadas hipertensiones y bradi-
cardias tras su administración endovenosa rápi-
da. Estos efectos indeseables pueden ser preve-
nidos disminuyendo la velocidad de inyección 
o mejor administrándolos vía intramuscular. La 
aparición de estos efectos indeseables es extre-
madamente rara cuando el antagonista se ad-
ministra correctamente. El uso de antagonistas 
α-2 más selectivos, como el atipamezol, reduce 
también la posibilidad de aparición de efectos 
adversos (Thurmon et al, 1996).
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