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INTRODUCCION 

Importancia del control del dolor postoperatorio 

El objetivo del presente trabajo es hacer una revisión bre­

ve y práctica acerca de las diversas técnicas que existen para -

controlar el dolor postoperatorio. En la actualidad hay una gran 

variedad de métodos y técnicas para controlar el dolor, por lo -

que no es aceptable que los pacientes qurúrgicos cursen con 

dolor en el periodo postoperatorio. 

La gran mayorla del personal que trabaja en las irea• de -­

quirófano•, recuperación o terapia intensiva, carecen de loa co­

nocimientos de las diferente• técnica• y métodos analgiaicoa, no 

conocen la fiaiopatolog!a del dolor, la farmacologia de loa di-­

versea analgésicos, los factores psicológicos que afectan al do­

lor , y algo sobresaliente, no le dan la importancia que merece­

el dolor en e1te periodo po1tquirúrgico. Por otro lado, se care­

cen de los métodos de enaeñanza para el personal médico y de en­

fermerla con loa que ae imparten loa conocimiento• necesarios -­

para un control adecuado del dolor, aunado a todo lo anterior, -

en muchos paises aubdesarrollado1, no ae cuenta con todos loa 

fArmacoa y mitodoa para control del dolor (1). Como resultado de 

lo anterior, en la gran mayoria de los centroa quirúrgicos, el -

dolor postoperatorio ae maneja en forma empirica o anecdótica, 

El dolor postoperatorio forma parte del llamado dolor agu-­

do, eate va a estar constituido por una serie de experiencia• --­

emocionalea y perceptualea diaplacenteraa aaociadaa a reapuestas 

reflejas autónomas y psicológica•, aai como a reacciones que in­

volucran a la conducta; el dolor y las respuestas asocoadaa es-­

tan provocadas por un estimulo que daña a los tejidos (2), Con-­

lo dicho anteriormente, se deduce que el dolor postoperatorio --
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puede ser deletereo para el organismo si no se ejerce un control 

adecuado, ya que no solo es una sensación desagradable para el -

paciente, si no que puede despertar respuestas reflejas autóno-­

mas y psicológicas, aumentando la morbimortalidad postoperato-­

ria como veremos mas adelante. 

El dolor agudo tiene la importante función de advertir al -

ser humano de que algo anda mal y sirve al médico como ayuda 

diagnóstica; el dolor asociado a heridas impone limitaciones de­

la actividad y de esta manera evita que se agrave la patología -

que ocasiona el dolor, las respue•tas fisiológica• ayudan al or­

ganismo a acoplarse con la patología y de esta manera se mantie­

ne la homeostasis. 

Lo que generalmente no se aprecia, es que el dolor agudo S! 

vero en el periodo postoperatorio no tiene ninguna función útil­

y si no es aliviado, produce reacciones fisiológicas y psicológ! 

cas anormales que frecuentemente causan complicaciones, inclusi­

ve el dolor severo de parto. Estas re•pue•tas autónomas pueden -

clasificarse en segmentarla•, •upra•egmentarias y corticale• (1). 

Respuestas segmentarlas.- Son reapue1tas reflejas que gene­

ralmente provocan los estímulos nociceptivos, de esta manera, la 

estimulación de neuronas somatomotoras ocasiona un aumento en la 

tensión del músculo esquelético, lo que ae traduce en una dismi­

nución de la distensibilidad de la pared torácica. La estimula-­

ción de neuronas simpáticas preganglionares en el cuerno antero­

lateral de la médula espinal ocasiona aumento del gasto cardíaco, 

de la frecuencia cardíaca y del trabajo cardíaco, por lo tanto,­

aumenta el consumo del oxígeno miocárdico, asi mismo, se presenta 

una vasoconstricción segmentarla que puede disminuir la función­

urinaria y el tono gastrointestinal, favoreciendo la aparición -
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de íleo, de esta manera podría comprometerse aún mas la ventila­

ción pulmonar. 

Respuestas suprasegmentarias.- Estas respuestas resultan -­

de la estimulación de centros medulares respiratorios y cardio-­

vasculares mediado por estímulos nociceptivos, también involu--­

crandose centros autónomos del hipotálamo (sobre todo eimplticoe), 

estructuras límbicas y funciones neuroendócrina1, estando carac­

terizadas por1 hiperventilación, aumento del tono 1impitico, de­

la secreción de catecolamina1, de cortisol, ACTH, glucagon y 

otras hormonas catabólicas, si a esto le aumamo• las re1puesta1-

segmentarias, vamos a tener un mayor gasto cardíaco, un aumento­

en las resistencias vasculares periféricas, aumento de la TA y -

por lo tanto un aumento generalizado en el consumo de o2• 

Las respuestas metabólicas incluyen aumentos en el nivel de 

glucosa plasmltica, AMP cíclico, ácidos grasos libres, lactatos­

y cetonas, asi como un incremento generalizado del metabolismo -

baaal, todo lo anterior resulta en la movilización de substratos 

de almacenamiento hacia órganos centrales y tejido• traumatiza-­

dos, llevandonos a un estado catabólico con un balance nitrogen! 

do negativo. 

Respuestas corticales.- Estas respuestas no solo incluyen -

la percepción del dolor como una sensación de1a9radable, si no -

también incluyen la iniciación de mecanismos dinlmico• como an-­

siedad, aprensión y miedo, Se piensa que la an1iedad extrema pu~ 

de ocasionar un aumento de la viscosidad sanguinea, del tiempo -

de coagulación de la f ibrinolisis y trastornos en la agregación­

plaquetaria, todo esto por mediación cortical y probablemente -­

con participación de prostaglandinas (l). 
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En resúmen tenemos que si no hay un buen control del dolor­

postoperatorio, los pacientes pueden presentar lo siguiente: 

a) Aumento del tono muscular esquelético que ocasiona dis-­

minución de la distensibilidad torácica, de la capacidad inspir~ 

toria, de la capacidad vital y de la caP.acidad residual funcio-­

nal, favoreciendo de esta manera la aparición de hipoxémia, ate­

lectasias y retención de co2. 

b) Disminución de la actividad gastrointestinal favoreciendo 

la aparición de íleo y por lo tanto distensión abdominal que di~ 

minuye los movimientos diafragmáticos promoviendo la aparición-­

de atelectasiaa. 

c) Disminución de la función urinaria que puede promover la 

retención de líquidos. 

d) Alteraciones endócrino metabólicas que nos llevan a un-­

aumento del metabolismo basal, del consumo generalizado de o2 y­

un balance nitrogenado negativo. 

e) Por último, el dolor agudo no tratado, puede favorecer -

la aparición de alguno• trastornos de la coagulación. 

Dolor no tratado en el trabajo de parto.- El dolor de la• -

contraciones uterinas tiene la función de se~alar el inicio del­

trabajo de parto, pero si no es aliviado, puede ocasionar las -­

siguientes alteraciones: 

Aumento de la ventilación materna al doble o al triple de -

lo normal, produciendo una alcalosis respiratoria (Pa co2 hasta­

de 15 mm Hg) durante las contracciones. 

Periodos de hipoventilación entre las contracciones que --­

pueden condicionar una hipoxia materna que a su vez provoca hip~ 

xia fetal. 
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Aumento del gasto cardiaco entre un 50\ y un 150\ con elev~ 

ción de la presión arterial, mayor trabajo del ventrículo izqui­

erdo y por lo tanto un importante aumento en el consumo de oxíg~ 

no miocárdico. 

Aumento de la actividad simpática con una elevación de cat~ 

colaminas, cortisol, ACTH y esteroides que provocan un aumento -

del metabolismo basal y del consumo generalizado de o 2 • 

El estado de alcalosis respiratoria produce una mayor elimi 

nación renal de bicarbonato, que junto con el aumento en el con­

sumo de o2 , favorece la aparición de una acidosis metabólica --­

progresiva que se puede transferir al producto. 

La alcalosis materna produce desviación hacia la izquierd~ 

de la curva de disociación del oxígeno, lo que disminuye la ---­

transferencia del oxígeno de la madre al producto y ocasiona va­

so constricción umbilical. 

Por último, el dolor intenso provocado por el trabajo de -­

parto, puede ocasionar alteraciones emocionales en la madre, que 

a largo plazo alteran la relación madre-padre-hijo. 

servicios para control de dolor postoperatorio. 

En la actualidad, dados los avances en las investigaciones­

para el control del dolor postoperatorio, en algunos centros qui 

rúrgicos, se han creado servicios dedicados al control del dolor 

en el periodos postoperatorio, estos servicios están integrados­

por cirujanos, anestesiólogos, internistas, psicólogos y enferm~ 

ras, para que de esta manera se tenga una visión integral del p~ 

ciente. Van a tener como objetivos: prevenir complicaciones de-­

bidas al dolor, mejorar la analgesia en el postoperatorio y apli 

car métodos analgésicos de acuerdo al paciente y al tipo de in-­

tervención quirúrgica que se realizó (3). 
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Este servicio para control de dolor postoperatorio puede 

apoyarse en el anestesiólogo, ya que el anestesiólogo conoce la­

farmacologia de diversos analgésicos, los efectos mediatos e in­

mediatos de drogas administradas en el transoperatorio, las vías 

del dolor, las formas de interrumpirlas y las diversas técnicas­

para la administración de analgésicos, por otro lado, el aneate­

siólogo es el midico que mas tiempo pasa en el quirófano, área -

de recuperación y terapia intensiva (4). 

La idea es que se haga un análisis integral del paciente en 

base a sus antecedentes midicos y paicológicos y en base al tipo 

de intervención que se va a realizar, de esta manera se eacoge-­

rá el mejor mitodo analgéaico para controlar el dolor postopera­

torio en ese paciente especifico. 



7. 

FlSlOLOGlA DEL DOLOR POSTOPERATORIO 

Las heridas ocasionan cambios bioquímicos locales que a su­

vez producen estirnulación nociceptiva, la cual es traducida por­

los nocíceptores en impulsos que son transmitidos del sitio con­

daño tisular a la médula espinal. Los cambios bioquímicos loca-­

les son producidos por la liberación de substancias químicas 

intracelulares hacía el líquido extracelular que rodea a las te! 

minaciones nerviosas y de esta manera se induce el dolor; estas­

substancias incluyen iones potasio, hidrogeníones, ácido láctico, 

acetil colina, histamina, 5-hidroxitriptamina, prostaglandinas,­

bradiquininas, substancia P y otro tipo de proteinas. Estos age~ 

tes son conocidos como substancias algésicas o algogénicas que -

estimulan a los nociceptores directamente y ocasionan su sensibi 

lización, disminuyendo su umbral a la respuesta, de tal manera -

que estimules inócuos provocan una respuesta nociceptiva y cons~ 

cuentemente contribuyen a las respuestas segmentales, supraseg-­

mentales y corticales. La acción de estas substancias algogénicas 

también puede ser indirecta al alterar el microambiente formado­

por músculo liso, capilares y fibras nerviosas simpáticas efe--­

rentes (5), 

Otrs substancias químicas que juegan un papel importante--­

dentro de la percepción del dolor son los neuropéptidos y las m~ 

noaminas. Los neuropéptidos funcionan como moduladores de las 

vías prímárias, siempre se producen como precusores de fraqmen-­

tos largos que frecuentemente forman compuestos activos 11 hijos", 

con una estructura primaria formada por aminoácidos, son uno de­

los mayores transmisores en las vías aferentes, otros péptidos -

que posiblemente juegan un papel importante en la percepción del 

dolor, son la colecistoquinina, la an9iotensina Il y los péptidos 
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vasoactivos intestinales. Péptidos con actividad analgésica 

incluyen a la somatostatina, la calcitonina y algunas endorfinas, 

en estas últimas hay varias familias de péptidos opióides que en 

algunas partes del organismo tienen acciones diferentes a las de 

los narcóticos, por ejemplo: modulación inmune. Las endorfinas y 

sus receptores se encuentran en varias partes del SNC (cuernos -

dorsales, substancia gris periacueductal, rafé y estructuras li~ 

bicas). Las beta endorfinas son derivados del mismo precusor 

como la hormona adenocorticotr6pica (6). 

Las monoaminas incluyen aminoácidos como la glicina o sus -

derivados producidos por reacciones enzimáticas (catecolaminas -

de la tirosina o serotonina del triptofano), Las catecolaminas -

funcionan como transmisores simpáticos exitatorios y también son 

liberadas en forma sistémica como hormonas que sensibilizan a -­

nociceptores. La noradrenalina y la serotonina no solamente 

transmiten señales inhibitorias del tallo cerebral al cuerno do! 

sal, si no que también contribuyen a la analgesia producida por-

morfina o ciertas formas de stress, la1 interacciones entre 

monoaminas y narcóticos son bien conocidas: se presenta una anal 

gesia sinérgica y profunda con la administración intratecal si--

multanea de morfina y serotonina o noradrenalina (7). 

El dolor es captado por terminaciones nerviosas que tienen­

el nombre de nociceptores, a los nociceptores se les puede divi­

dir en doa tipos: los mecanoreceptores y los nociceptores poli-­

modales, Lo• mecanoreceptores no responden al calor o a la irri­

tación quimica, pero responden a la presión fuerte sobre una ár~ 

a de piel mayor de l cm2, los axones de estos receptores son mi~ 

linizados, con un diámetro de 2 a $ micras y una velocidad de COfr 

ducción de 2 a 25 metros por segundo, Los nociceptores polimo---

dales responden a la presión, al calor y a las substancias algo-
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génicas, tienen axones no mielinizados, con un diámetro menor 

de 2 mícras y con una velocidad de conducción de 2 métros por ".! 

gundo. En la actualidad no se piensa que una terminaciín libre -

aislada transmita un estímulo nociceptivo específico, si no que­

los estímulos se forman en diversas terminaciones y son modula-­

dos para su futura transmisión, esta modulación puede ser local, 

segmentaría o suprasegmentaria (8). 

La unión de varios axones de los nociceptores forman las -­

vías aferentes del dolor, estas vías aferentes pueden ser somát! 

cas o viscerales según su origen; las vías aferentes somáticas -

conducen el dolor atraves de dos tipos de fibras: las A delta -­

que son mielinizadas, de rápida conducción y que transmiten el -

dolor de tipo primario, esto es, dolor agudo, punzante, localiz~ 

do y de rápida instalación, y las fibras e que no estan mielini­

zadas o es tan poco mielinizadas, son de lenta conducción y tran.! 

miten el dolor de tipo secundario, esto es, dolor ºpesado", ----

11sordo11 y poco localizado. Las vías aferentes viacerales son --­

también fibras A detal o e, pero a diferencia de las vías somát! 

cas, llegan a la médula espinal atraves de nervios simpáticos, -

parasimpáticos y esplácnicos (9). 

Las vías aferentes entran a la médula espinal por los cuer­

nos dorsales en donde hacen sinapsis con diversos nucleos medul~ 

res que estan localizados en algunas de la láminas de Rexed. En­

las láminas I, ll y lll se encuentran neuronas que responden so­

lo al dolor fino, en la lámina V se encuentran nucleos neurona-­

les que responden a estímulos mecánicos, químicos, termáles, etc. 

Las neuronas de los centros medulares pueden ser inhibidas por -

pequeñas interneuronas que modulan su transmisión fUtur~, por lo 

que no todos los estímulos pasan a niveles superiores, si los 
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estímulos nociceptivos llegan al tallo cerebral, provocan respu­

estas reflejas suprasegmentarias, pero también pueden activar -­

sistemas moduladores descendentes supraespinales, si los estímu­

los llegan al cerebro, despiertan mecanismos dinámicos que tie-­

nen que ver con la percepción del dolor y dependiendo de muchos­

f actores que se veran mas adelante, provocan ansiedad, aprensión, 

sufrimiento y cierto tipo de conducta. 

Si los estimules pasan atraves de estos sistemas modulado-­

res segmentarios, van a las vias ascendentes medulares, estas 

vias pueden clasificarse en dos tipos: las oligosinápticas y las 

polisinápticas. Las vias oligosinlpticas tienen una distancia i~ 

tereináptica larga y cuenta con pocas sinápsis, tienen una velo­

cidad de conducción rápida y conducen al dolor especifico y lo-­

calizado, constituyen el clásico tracto espino-talámico lateral­

con sus segmentos cruzados. Las vias polisinápticas tienen una -

distancia intersináptica corta, muchas sinápsis y su velocidad -

de conducción es lenta, no tienen una organización aomatotópica­

y forman parte de la sustancia reticular ascendente. 

El tracto oligosináptico se conecta con el núcleo pastero-­

ventral del tálamo y posteriormente pasa a la corteza postencen­

tral, ramas de este tracto se conectan con nucleos reticulares-­

en el tallo cerebral. El tracto polisináptico continúa rostral-­

mente hasta conectarse con el nucleo medial e intralaminar del -

tilamo en donde presenta una radiación difusa hacia la corteza,­

•l sistema limbico y ganglios ba1ales (5), 
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NEUROENDOCRINOLOGIA DEL ESTADO POSTOPERATORIO 

De manera general se puede decir que si un paciente no tie­

ne un buen control del dolor postoperatorio, puede perpetuar un­

estado de tensión que estimula la producción de las llamadas ho! 

monas del "stress", estas hormonas inducen un estado end6crino-­

metabólico caracterizado por un aumento de la gluconeogénesie, -

resistencia a la insulina, hiperglicemia, lipolisie y aumento 

del catabolismo protéico, aai mismo, aparece una elevación de 

la hormona del crecimiento, la vasopresina y de las betaendorf i­

nas; por otro lado, se presenta una alteración de la respueata -

inmune con una reducción en el número y la función de loa linf o­

citoe y de loe granulocitoa. !n "base a lo anterior, podemoa ver­

que es muy importante tener un buen control del dolor poatopera­

tor io y asi poder bloquear loe estimulos nociceptivos que desen­

cadenan la respuesta al "stress" • Los anestésicos locales peri­

durales parecen ser una buena alternativa para controlar e1ta -­

respuesta, también se han utilizado narcóticos por diversa• v!aa, 

crioanalgesia, estimulación electrica nervioaas tranecutanea(EENT), 

analgesia controlada por el paciente, etc. 

Hormonas de la hipófisis anterior. 

Prolactina.- El control de su producción es baaicamente por 

inhibición tónica, se piensa que la dopamina ea uno de loa prin­

cipale• inhibidores, de esta manera, la secreci6n de prolactina­

puede verse afectada por gran cantidad de firmacoe, unoa que ac­

túan a nivel de lo• receptoree dopa y otros que actúan a nivel • 

de su e!ntesis y liberación. Loe niveles de prolactina aumentan­

durante el ejercicio, la hipoglicemia, al shock, etc. Algunos -­

opióides derivados de las encefalinas y algunos agon18tas de re­

ceptores mu, aumentan la secreción de prolactina. Durante una e! 
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rug!a se han observado elevaciones de prolactina de un 800% has­

ta un 2000% en relación a sus niveles basales. La importancia -

fisiológica de este hecho es incierta, probablemente habla de una 

alteración en los receptores dopa a nivel de la hipófisis (10). 

Hormona del crecimiento.- Durante una cirugía esta hormona­

se eleva entre un 300% a un 1000% sobre su nivel basal, volvien­

do a la normalidad una hora después de la cirugía, la elevación­

de esta hormona no tiene una relevancia cl!nica y puede ser blo­

queada con narcóticos de acción corta a grandes dosis o con ane! 

tésicos locales epidurales (ll). 

Gonadotropinas.- Los niveles basales de la hormona luteini­

zante (LH) y los de la hormona folículo estimulante (FSH) se pu~ 

den elevar durante una cirugía, sobre todo la LH, en pocas horas 

regresa a sus niveles basales y no se ha encontrado un signif ic! 

do clínico de importancia en la elevación de esta hormona (12). 

Hormona adrenocorticotrópica (ACTH).- La ACTH, las B-endor­

finas y otros péptidos proceden del mismo precusor y también son 

liberados por la hipófisis. Durante la cirug!a y en el periodo -

postoperatorio inmediato hay grandes cambios en la concentración 

de la ACTH que junto con las B-endorf inas son secretadas en can­

tidades equimolares. Algunos opióides endógenos pueden estar re­

lacuionados al control de estas hormonas, ya que si se aplican -

narcóticos agonistas durante la cirugía, no se elevan tanto, las 

v!as serotoninérgicas pueden estar implicadas en la liberación -

de esta• hormonas (13). 

Hormona estimulante del tiroides.- No se ve alterado su ni­

vel basal durante una cirugía o durante el postoperatorio. 
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Hormonas de la hipófisis posterior. 

Vasopresina.- Se piensa que se sintetiza en el núcleo supr~ 

óptico y el paraventricular de la neurohipófisis, se eleva rapi­

damente durante la cirugia y permanece elevada por varios días,­

la magnitud de esta elevación está relacionada al procedimiento­

quirúrgico, entre mas grande sea la cirugía hay mayor elevaci6n­

y por mas tiempo; esta elevación de la vasopresina se puede con­

tinuar si el paciente recibe algún tipo de apoyo ventilatorio en 

el postoperatorio, poca elevación con la ventilaci6n expontanea, 

moderada elevación con la ventilaci6n tipo CPAP o PPI y mayor 

elevación con la ventilación controlada. Esta elevación de la 

vasopreeina se puede bloquear con el uso de anestesia epidural -

o de narcóticos. La elevación sostenida de la vasopresina puede­

ocasionar alteraciones en el equilibrio hídrico, sobre todo ei -

el paciente continúa con apoyo ventilatorio en el postoperatorio, 

Esta hormona está implicada en alteraciones de los ciclos circa­

dianos ya que se piensa que el nucleo eupraóptico de la neuro--­

hipóf isis funciona como un reloj biol69ico1 también ee ha vieto­

que la vasopresina tiene que ver con el bienestar mental del --­

postoperatorio (14), 

Renina.- Se ha visto que esta hormona se eleva en algún ti­

po de cirugía en poca cantidad y por poco tiempo, esto es alre-­

dedor de un 50\ de su basal y no mas de una hora. El uso de ane~ 

tesia peridural bloquea esta elevación y no se ha encontrado un­

significado clínico de importancia (15). 

Hormonas pancreáticas. 

Insulina,- Durante una cirugia se pueden presentar altera-­

cienes en los niveles séricos de insulina, sobre todo si se tra-
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ta de un paciente grave o quemado, puede aparecer inhibición de­

la secreción de insulina mediada por adrenalina, esto podria coE 

tribuir a un estado de hiperglicemia que se observa en algunos -

pacientes (15), 

Glucagon.- Esta hormona se puede elevar en el segundo o --­

tercer dia postoperatorio, regresando a sus niveles basales en-­

el cuarto o quinto d!a; elevaciones importantes de esta hormona­

se ven en los pacientes quemados (16), 

Gónadas. 

En los pacientes traumatizado• hay un aumento en el metabo­

lismo que favorece mas al catabolismo que al anaboliemo, en los­

hombres esto se asocia a una disminución en los niveles de tes-­

tosterona, la anestesia por si sola puede disminuir loe nivelee­

de esta hormona. La disminución en la concentración de testoste­

rona puede durar hasta una semana. En las mujeres no se han en-­

centrado cambios significativos en la concentración de sus horm.2 

nas 1exuales (12), 

Médula adrenal. 

El solo hecho de la intubación orotraqueal eleva loa nive-­

lea· de adrenalina y noradrenalina en forma inmediata, el grado -

de aumento depende de el relajante usado y de la profundidad --­

anestésica. Elevacionee muy importantes en laa concentraciones -

de estas hormonal ocurren en lo• primero• minuto• deapués de la­

inciaión de la piel, el grado de elevación va a depender de la -

técnica aneetésica empleada, ee ha vieto por ejemplo, que hay -­

una mayor elevación de estas hormonas cuando se usa una neurole~ 

to anestesia que cuando se usa enflurano. Los niveles de dopami­

na no se ven alterados en casi todas las cirug!as, pero se ele--
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van en forma importante cuando un paciente es sometido a un 

puente cardiopulmonar durante una cirugía cardiaca, El uso de -­

grandes dosis de fentanyl o suf entanyl asi como el uso de anest~ 

sia peridural pueden bloquear este tipo de respuesta (11). 

Corteza adrenal. 

Cortisol.- La anestesia sola, sin el estimulo quirúrgico, -

disminuye las concentraciones de cortisol, independientemente -­

de que se use tiopental, N2o, o2 o fentanyl. El estimulo quirúr­

gico eleva las concentraciones de cortisol plasmático, aumento -

que va a depender del tipo de cirugía, entre mas grande sea la -

cirugia mayor será la elevaci6n, esta elevaci6n también puede ea 

tar influenciada por el sexo, hay mayor elevaci6n en las mujeres. 

La elevaci6n en la concentraci6n de cortisol, puede durar haata­

una semana, esto está relacionado a la severidad de las lesiones 

producidad durante la cirugia. La respuesta del cortiaol puede -

ser bloqueada por el uso de aneatesia peridural, el grado de --­

bloqueo va en relaci6n al nivel sensitivo que ee alcanza, aai 

mismo los narcóticos en grandes dosis también pueden bloquear la 

elevaci6n de cortiaol. La naloxona a grande• doaie favorece un -

incremento en la concentraci6n de cortisol, fen6meno que no se -

observa si se usa a dosis clinicas. Se ha visto que el etomidato 

provoca supresi6n de la corteza adrenal y diaminuye la produc--­

ci6n de cortisol, esto puede ser un efecto tóxico relacionado a­

doaia y tiempo de administración (17), 

Aldosterona.- Esta hormona se llega a elevar haata en un --

100\ en forma inmediata después de la incisión y disminuye den-­

tro de las primeras 24 horas, este fenomeno no se observa con el 

uso de la anestesia peridural. La elevación de esta hormona pue­

de ser secundaria a la elevación de la ACTH, no se ha observado­

un significado clínico de importancia (18), 
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Efectos metabólicos. 

Balance nitrogenado.- En el postoperatorio se puede encon-­

trar un estado parecido al del ayuno: el organismo obtiene ener­

gía atraves de lipolisis y consumo de proteinas musculares para­

que se lleve a cabo la gluconeogénesis y la síntesis normal de -

proteinas, la excreción del nitrógeno urinario se eleva en los -

primeros días del postoperatorio, Se ha visto que esta excreción 

de nitrógeno, puede ser casi abolida si se utiliza anestesia pe­

ridural en las primeras 24 horas del postoperatorio. 

Glucosa.- Las concentraciones de glucosa en aangre no eon -

afectadas por la anestesia "per se•, la cirug!a tiende a elevar­

las concentraciones de glucosa, el grado de elevación depende de 

la magnitud de la cirugía, las respuesta de la glucosa ea paree! 

da a la del cortisol, se ha visto que también se puede disminuir 

utilizando anestesia peridural. La elevación de los niveles de -

glucosa también va a depender de la cantidad de adrenalina libe­

rada, la adrenalina tiene tres acciones que favorecen la eleva-­

ción de la glucosa: inhibe la aecreci6n de la insulina, estimula 

la producción hepitica de glucoaa y reduce la sensibilidad tisu­

lar a la insulina (19). 
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METOOOS PARA LA EVALUACION CLINICA DEL DOLOR 

Medir la intensidad del dolor siempre ha sido un problema.­

ya que el dolor tiene un componente emocional importante, de es­

ta forma el dolor es referido por los pacientes de una manera -­

subjetiva. Para tener una idea aproximada de la cantidad de do-­

lor que tiene un paciente, se han descrito diversos métodos clí­

nicos en los que se necesita la colaboración tanto del paciente­

como la del médico, el médico debe de conocer e1toa métodos y ex 

plicarlcs al paciente para poder contar con su colaboración en el 

poatoperatorio inmediato, en muchas ocasiones no ae puede reali­

zar ninguno de estos métodos por el bajo nivel cultural del pe-­

ciente o por au condición clinica poatoperatoria (20). Teniendo­

una idea aproximada de la cantidad de dolor que tiene el pacien­

te, podremos evaluar la eficacia de nuestras medidas analgésicas. 

Métodos subjetivos. 

Este tipo de métcdo1 tiene la ventaja de que pueden ser --­

realizados en el postoperatorio inmediato, son ficile1 de apli-­

car, no se necesita metodologla compleja y habitualmente sen com 

prendidos por la mayorla de 101 pacientes. 

Escala visual anilo9a.- Este método con1iste en dibujar en­

un papel o cartón una raya horizontal o vertical de 10 cm• de 

longitud, en uno de les extremos se indica que no hay dolor y en 

el otro se indica un dolor miximo, el paciente debe de localizar 

entre 101 dos extremos su nivel de dolor1 

sin dclor/---------------------/dolor máximo 

Existen variaciones a esta escala en donde se agrgan núme-­

rca, rayas transversales e un O al inicio y un 10 al final, pero 
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se ha visto que se obtienen mejores resultados si se deja que 

el paciente escoja su nivel de dolor sin que se le den sugeren-­

cias. Tiene la desventaja de que algunos pacientes con bajo ni-­

ve! cultural, ancianos o con problemas del SNC, pueden no com--­

prender el objetivo de este método. 

Escala descriptiva simple.- En este tipo de método se le e~ 

seña al paciente los siguientes términos relacionados a la inte~ 

sidad del dolor: sin dolor, dolor leve, dolor moderado o dolor-­

severo. El paciente debe de identificar su dolor con alguno de -

estoe términos. Tiene la desventaja de que en algún momento uno­

puede sugerirle al paciente el término que debe de escoger. Una­

variante de la escala descriptiva consiste en mostrarle al pa--­

ciente dibujos de expresiones faciales que van deade una cara -­

sonriente hasta una cara con expresi6n de dolor intenso, nueva-­

mente el paciente debe de situar su nivel de dolor; tiene la 

desventaja de que esta escala no puede aer utilizada con pacien­

tes que presentan trastornos del lenguaje o con trastornos men-­

talee (24). 

Medidor luminoso del dolor.- Este aparato incluye un adita­

mento electrónico que utiliza lucee de colores, al paciente se -

le instruye que color significa sin dolor y cul significa dolor­

máximo, el paciente debe de identificar su nivel de dolor con 

alguno de los colores que se le muestran; tiene la ventaja de 

que eate método se puede aplicar a loa pacientes que aún bajo los 

efecto• anestésicos astan incapacitados para ver una linea en un 

papel, caras o letras (22). 

Regla para medir el dolor.- Este es un aditamento hecho de­

pláatico o madera en forma de regla, en uno de sus extremos se--
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coloca un indicador que señala "sin dolor 11 y en el otro extrema­

se coloca otro indicador que señala "dolor máximo", cuenta con -

una porción deslizable atraves de la regla que el paciente colo­

cará en donde identifique su nivel de dolor, tiene la ventaja de 

que puede ser utilizada en pacientes con trastornos visuales (23). 

Cuestionario de McGill para dolor.- Este cuestionario es -­

creado en 1975 por Melzack para mejorar las escalas descriptivas 

simples, ya que estas solo se refieren a la intenaidad del dolor. 

El cuestionario de McGill evalúa el dolor desde diversoe aapec-­

tos como pueden ser el sensorial, afectivo y evaluativo, El as-­

pecto sensorial se refiere a la experiencia del dolor en té~mino 

de sus propiedades temporales, espaciales, de presión y tirmi--­

cas. El aspecto afectivo analiza la experiencia de tensi6n, ---­

miedo y funciones autónomas. El aspecto evaluativo se refiere a­

la intensidad del dolor (24), 

Este cuestionario tiene la ventaja de que proporciona in--­

formación cuantitativa que puede ser estudiada por análisis e•t! 

distico y de esta manera clasificar a los paciente• con dolor -­

bajo las esferas sensoriales, afectivas o evaluativas. Tiene la­

desventaja de que para llenarlo se requieren de diez a vei.nte -­

minútos y muchas de sus preguntas pueden no ser comprendidas por 

algún grupo de pacientes, en ocasiones se tiene que llenar dea-­

pués de que ha pasado el evento doloroso y la tradµcción al idi2 

ma español puede ser dificil. 

Métodos objetivos (20). 

Existen varios métodos objetivos para valorar la presencia e 

intensidad del dolor, habitualmente estos métodos son mas elabo­

rados que los métodos subjetivos y por lo tanto con mayor difi--



cultad para su aplicación; estos métodos incluyen: 

Métdos electrofisiológicos 

Potenciales evocados cerebrales 

Electroencefalogramas 

Microneurografla percutanea 

Electromiograf ía 

Métodos bioquimicos 

Medición de endorfinas en LCR 

Medición de catecolaminas y cortisol 

Medición de hormona antidiurética 

Gases sanguineos 

Métodos respiratorios 

Frecuencia reapiratoria 

Capacidad vital 

Capacidad residual funcional 

Factor de recuperación respiratoria 

20. 
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FACTORES PSICOLOGICOS QUE AFECTAN EL DOLOR POSTOPERATORIO 

Una herida va a producir señales neurológicas que entran 

a un sistema nervioso activo, este sistema es un sustrato de ex­

periencias pasadas culturales y psicológicas, este proceso sens2 

rial participa en la selección abstracción y síntesis de infor-­

mación de toda la economía, de esta manera el dolor no es el --­

producto final de una transmisión linear, si no ea un proceeo d! 

námico que abarca interacciones entre sistemas complejo• aseen-­

dentes y descendentes. Van a existir factores psicológicos ---­

que tienen influencia sobre el dolor, asi, el dolor va a diferir 

de persona a per1ona y de cultura a cultura (25), 

Determinante• culturales.- El origen cultural de cada pa--­

ciente puede determinar su comportamiento ante el dolor. se pue­

de decir que las diferencia• en la percepción del dolor entre -­

una persona y otra son por que tienen diferentes respueetas al -

dolor, estas respuestas se pueden clasificar en1 

Respuesta de sensación, m!nimo estímulo al cual un paciente 

refiere una sensación. 

Respuesta de percepción, m!nimo estimulo al cual un pacien­

te refiere sensación de dolor. 

Tolerancia! al dolor, mínimo estímulo al cual el paciente -

pide que se suspenda el dolor. 

Tolerancia máxima, es lo mismo que la anterior pero al pa-­

ciente se le pide que soporte lo mas posible. 

En base a lo anterior se han realizado diversos eetudios y­

se ha llegado a la conclusión de que independientemente del ori­

gen étnico, la gran mayoría de la gente tiene la misma respuesta 

de sensación, es decir, que el aparato de conducción sensorial -
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es el mismo en todos, sim embargo, la respuesta de tolerancia 

y la respuesta de tolerancia máxima son fuertemente influencia-­

das por los factores culturales, esta diferencia es un reflejo -

de las distintas actitudes étnicas hacia el dolor, generalmente­

la gente de origen indigena tiene una actitud est6ica hacia el -

dolor, mas que la gente de origen mediterráneo, al respecto se -

han realizado gran número de estudios. 

Experiencias pasadas.- Es aceptado que la actitud de los -­

niños hacia el dolor es influenciada profundamente por la acti-­

tud de los padres, de e1ta manera, la actitud hacia el dolor a~ 

quirida en la infancia ea mantenida toda la vida. 

Significado del dolor.- En ocaaiones la gente puede obtener 

provecho del dolor, a1i, el dolor puede tener diferente• signi-­

ficados: para un soldado, una herida en combate puede significar 

el dejar de pelear y e1tar con vida, por lo tanto, podrla mane-­

jar la situaci6n con cierto grado de euforia, por otro lado, una 

una herida similar en un civil puede ser causa de un estado de -

profunda depreaión. 

Atención, ansiedad y di1tracci6n.- Si la atención de una -­

persona es enfocada en una experiencia potencialmente dolorosa.­

va a tener una tendencia a percibir el dolor mas intensamente -­

que como lo harta normalmente. La sola mención de la palabra do­

lor en un paciente an1io10, lo vuelve mae 1en1ible al dolor, si­

controla eu an1iedad tiene menea aensibilidad, si se le dietrae­

durante un fenómeno doloroso, el dolor puede disminuir o inclu-­

•ive deeaparecer (26). 

Una buena preparación psicológica antes de la cirugla favo­

rece un mejor control del dolor postoperatorio. El dolor es una­

de la• experiencias humanas mas complejas, señales neurológicas­

provenientee de tejidos dañados son integradas a procesos de pe~ 
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samiento y a procesos emocionales para producir una experiencia­

perceptual que es modificada por experiencias sociales. El dolor 

postoperatorio debe de atenderse como un modelo multidisciplina­

rio, de tal manera que los estímulos nociceptivos son modulados­

por diversos procesos como lo son los conceptos de juicio, soci2 

culturales y emocionales (27). 

Otro aspecto importante para un mejor control del dolor 

postoperatorio va a ser la comprensión hacia el paciente por Pª! 

te del personal hospitalario, de esta manera se puede situar al­

paciente dentro de un grupo dado y asi conocer como va a respon­

der al dolor. Debemos de entender que el solo hecho de ser admi­

tido al hospital causa ansiedad, el paciente va a encarar situa­

ciones extrañas, va a presentar alteraciones en •U hábito alime~ 

ticio, en su biorritmo y va a tener que manejar situaciones so-­

ciales con gente extraña mas que con la familia, va a presentar­

un estado de incertidumbre acerca de lo que va a pasar. Se ha -­

visto que existen cuatro factores que predisponen la aparición -

de ansiedad: frdida de la independencia, separación de la pareja, 

aislamiento y falta de información. La psicolog!a social de la -

hospitalización no ha sido bien estudiada, sin embargo, se han -

encontrado varias situaciones que producen cambios en la conduc­

ta de un paciente hospitalizado. En ocasiones, el paciente tiene 

que negociar con el personal de hospitalización para cubrir sus­

necesidades personales, negociaciones que se hacen con personas­

extrañas, a veces tienen que competir con otros pacientes para -

llamar la atención del personal, para muchos pacientes el doler­

se convierte en un instrumento de negocio; el personal de hospi­

talización generalmente responde a la quejas, pero no siempre se 

le dá la información adecuada o el estímulo necesario (28). 
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un aspecto mas que causa angustia al paciente, es la falta· 

de información acerca de lo que va a pasar, el médico debe de t2 

mar en cuenta este factor, individualizando la situación y en la 

medida que la patologla lo permita, se le debe de informar al pa 

ciente el tipo de cirugia que se le va a realizar, la rutina posi 

operatoria, las medidas analgésicas que se piensa que se van a -

utilizar, la probable evolución, etc. Ea muy importante recalcar 

que se debe de individualizar en cada paciente, ya que no todos• 

manejan igual la misma información. En la medida que se le pro-· 

porcione información a los pacientes, disminuirá 1u nivel de an· 

gustia y por lo tanto manejari mejor eu dolor postoperatorio. 

Eatados psicológico• y dolor.• Se ha viato que exieten tr•• 

aspectos psicológico• que determinan an nivel de dolor poetoper! 

torio1 Ansiedad v1 tranquilidad mental, dependencia va control -

activo y lignificado negativo va 1ignificado positivo de la cir~ 

g!a (29). 

La ansiedad ocasiona respuesta• aimpiticaa caracterizadas -

por taquicardia, diaforesis e intranquilidad, eata an1iedad pue­

de ser preoperatoria o poatoperatoria, de esta manera la anaie-­

dad puede ser anticipatoria cuando aparece previa a la cirugta -

o puede ser concomitante cuando se pre1enta en el postoperatorio. 

Los pacientes que tienen ansiedad anticipatoria presentan mee -­

dificultad para manejar au dolor poatoperatorio. La an1iedad pu~ 

de aparecer por miedo a perder el control o por incertidumbre, -

de tal manera que se debe de evitar ••taa dos •ituacionea. 

El eatado de dependencia favorece la aparición de ansiedad, 

lo que a au vez favorece la aparición de dolor, debe de llevarse 

al paciente hacia una situaci6n de control activo, se le debe de 
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hacer sentir al paciente que el es un factor importante para co~ 

trolar el dolor. 

La actitud hacia la cirugía también ea un factor importante 

para mejorar la evolución del dolor poetoperatorio, pacientes -­

que tienen una actitud negativa hacia la cirugía •on candidatoa­

para un mal control del dolor poetoperatorio. 

Por todo lo anterior, en ocasiones ea de vital importancia­

que 1e tanga un e1tado de tranquilidad mental, de control activo 

y de actitud poaitiva hacia la cirugia para podar tanar un mejor 

control del dolor postoperatorio y de e1ta manara evitar las com 

plicacione1 1ecundaria• que pueden aparecer (30). 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento del dolor postoperatorio, en ocasiones, pue-­

de ser complicado ya que no se conocen a fondo los diferentes -­

mecanismos del dolor, Existen una gran variedad de métodos y té~ 

nicas para disminuir o suprimir el dolor postoperatorio, estas-­

técnicas deben de ser conocidas por todo el personal médico y -­

paramédico que está en contacto con pacientes que sufren dolor-­

postoperatorio (cirujanos, internistas, anestesiólogos, intensl­

vistas, enfermeras, psicólogos, etc. ), En base a los conocimieE 

tos que se han adquirido acerca de la f isiologia del dolor en -­

los últimos años, se ha visto que el dolor va a estar modulado -

por factores biológicos y psicológicos, de esta manera, 101 di-­

versos métodos que existen para controlar el dolor postoperato-­

rio van encaminados a la modificación de los mecanismos f isioló­

gicos y psicológicos que se encargan de la percepción del dolor. 

En base a lo dicho anteriormente, las técnicas que existen-­

para controlar el dolor postoperatorio se pueden dividir en dos­

grandes grúpos: No farmacológicas y farmacológicas, El objetivo­

común de todas ellas es bloquear la percepción de los estimulos­

nociceptivos, lo cual se puede hacer a diferentes niveles del -­

sistema nervioso central y periférico. 

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO 

EENT,- Las Iniciales en español EENT se refieren al término­

Estimulación Eléctrica Nerviosa Transcutánea, esto es, que atra­

ve1 de la piel se transmite un estimulo eléctrico hacia termina­

ciones nerviosas que estan recibiendo estimulos nociceptivos. 

La disminución o inhibición del dolor utilizando estimules -

eléctricos atraves de la piel se conoce desde hace 2000 años, -­

se tiene conocimiento de que en el año 47 a.c. un médico romano-
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reportó el caso de un hombre que le desapareció el dolor pro---­

ducido por una lesión hiperuricémica al haber recibido una des-­

carga eléctrica sobre el área afectada, producida por un pez con 

actividad eléctrica. Mucho mas adelante, en los siglos XVII y -­

XVIII, con los experimentos de Galvani y Faraday se abrió el ca­

mino de la neurofisiología, de esta manera, hubo un momento en -

el siglo pasado, donde se exageraron las propiedades de la e--­

lectricidad atribuyendole todo tipo de capacidad curativa. Fué-­

hasta hace unos 20 a 25 affos en que después de la aparición de-­

la teoría de las compuertas de Melzack y Wall, se vuelve a ha--­

blar de la estimulación eléctrica de las vlas nerviosas como --­

método analgésico (31). 

La teoría de las compuertas menciona que la transmisión del­

dólor va a estar modulado por el equilibrio de la actividad 

entres fibras delgadas con conducción lenta y fibras gruesas con 

conducción rápida que entran a la médula espinal, según esta 

teoría, la actividad producida en las fibras delgadas está nor-­

malmente bloqueada en la primera sinapsis por la actividad de -­

las fibras gruesas y por la actividad de fibras descendentes de­

niveles superiores¡ si se presenta un estimulo doloroso lo sufi­

cientemente intenso en las fibras delgadas, provocará que se --­

abra la"compuerta" en la primera sinapsis, sin embargo, si se -­

produce un estímulo de mayor intensidad en las fibras gruesas, -

cerrari nuevamente la 11 compuerta 11
, este estímulo puede ser pro-­

porcionado por un estimulador eléctrico de nervios, asi, la com­

puerta se abrirá o cerrará dependiendo de que fibras transporten 

un estímulo de mayor intensidad. La técnica de la EENT aprovecha 

este mecanismo para tratar de mantener cerrada la "compuerta 11 y -

de esta manera provocar la anlgesia (32). 
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Esta teoría tiene varias fallas, no explica como se quita 

el dolor proveniente de áreas no relacionadas a las astas dorsa­

les de la m-edula, como serla el caso de la cara; esta teorla -

implica que se estimule el dermatoma preciso, sin embargo, se ha 

visto que si se estimulan dermatomas inferiores, también se in-­

hibe el dolor; por último, de acuerdo a esta teorla, al quitar -

el estimulo electrice el dolor volverla a sentirse, sin embargo, 

se ha visto que esto no ocurre asl (31). 

Por otro lado, debemos de conocer que el uso de esta tecni-­

ca analgésica, no e1tá libre de problemas: debe de usarse con -­

precaición en pacientes portadores de marcapasos cardiacos, pue­

de interferir con su actividad; debe de tenerse mucho cuidado -­

cuando los electrodos se colocan a nivel de la laringe, ya que -

puede provocarse un laringoespasmo; en pacientes con efermedad -

cardiaca pueden aparecer arritmias al utilizar la EENT, no debe­

de utilizarse sobre la carótida en pacientes con hipersensibili­

dad del seno carotideo, los electrodos que se usan para aplicar­

EENT pueden causar irritación de la piel y por último, en algu-­

noe paises, loe aparatos para aplicar EENT aon muy carca. 

Estudia recientes parecen indicar que el mecanismo de acción 

de la EENT es atraves de liberación de endorfinas, ya que se ha­

visto que a los pacientes a los que se les administran narcóti-­

coe previamente a la EENT, el efecto no es satisfactorio, También 

ea interesante saber que la EENT es mas efectiva en dolor de --­

origen somático que en dolor de origen visceral, Las ventajas -­

que tiene la EENT para control del dolor postoperatorio son va-­

riaa: es un métdo no invasivo, con muy pocas complicaciones, que 

disminuye el consumo de narcóticos y no causa dependencia (33). 
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CRIOANALGESIA.- Desde hace muchos siglos se ha usado al 

frío como météo para disminuir el dolor, sin embargo, poco se -­

ha evaluado su aplicación en la medicina moderna. La crioanalgé­

sia o la crioterápia consiste en aplicar frío en una terminación 

nerviosa para producir una lesión de segundo grado según la cla­

sificación de sunderlan (34), esta lesión no ocasiona daño al ne! 

vio solo provoca una mínima reacción inflamatoria que se recupe­

ra en pocos dias,a un promedio de 1 a 3 mm por dia, esto ea, en­

unas dos a tres semanas. La crioanalgesia utiliza el principio -

de producir frío al provocarse una rápida expansión de gasea --­

bajo presión, esto ocurre en aditamentos eapecificamente diseña­

dos, que cuentan con un extremo el cual tiene la capacidad de -­

tranamitir su baja temperatura aloe tejidos con loa que se pone­

en contacto (35), 

Esta técnica es útil para controlar el dolor postoperatorio­

en aquellas cirug!as en donde las terminaciones nerviosa• eetan­

accesibles, por lo tanto, se utiliza en las áreas de oftalmolo-­

gia, otorrinolaringologia, neurocirugía, dermatologla, etc. 

También se ha utilizado con éxito en cirugias de torax y en algún 

tipo de plastia inguinal (36). Una de las grandes ventajas de -­

este método es que la lesión del nervio no va a provocar neuri-­

tis, neurinomas o dolor por desaferentación en contraste a loa -

agentes tradicionales como el alcohol o el fenol ((37). 

ACUPUNTURA.- Este tipo de técnica analgésica ae ha usado 

desde hace siglos en la civilizaciones orientales. La acupuntura 

fue introducida en el mundo occidental en el siglo XVII, desde -

esta época, su éxito ha variado desde períodos de gran interés -

hasta períodos en los cuales practicamente se le rechaz~ba, La -

última ves que surgió un gran interés por la acupuntura, fue en-
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la década de los setentas, cuando se estrecharon relaciones con­

el oriente, coincidiendo con el descubrimiento en el occidente -

de lo• receptores opióides y los opióides endógenos, proponiendo 

una posible relación con los mecanismos de acción de la acupunt~ 

ra. Se ha encontrado que el control del dolor con acupuntura, no 

es en forma constante, incluaive se ha visto que en sujetos vo-­

luntarioa puede ocasionar hiperalgeaia, Para tener un mejor re-­

aultado con el uao de la acupuntura, 1e neceaitan tener en cuen 

ta varioa concepto• (J8)1 

a) El paciente debe de 1er motivedo psicológicamente. 

b) La acupuntura puede producir hipoalge1ia ma1 que aneate-­

aia o analgeaia. 

c) El médico debe de e1tar conciente de la1 limitacionea --­

de la acupuntura y no eaperar bueno• re1ultado1 en dolor severo. 

d) Solo un pequeño grupo de paciente• reaponden al tratamien 

to. 

La acupuntura con1i1te en introducir a9ujaa muy final en --­

aitia especif icoa de la auper!icie corporal llamado• punto1 de -

acupuntura, una vez introducidoa, •• realiza una eatimulaci6n 

mecinica por rotación manual o una eatimulación •l•ctrica con po 

ca intensidad y por poco tiempo. Loa punto• de acupuntura en oc~ 

1iones son di!icilea de localizar, hay maa de 1000 puntoa que ·~ 

localizan sobre 14 hipot6ticaa lineaa llamada• meridianoa, estos 

puntoa no tienen una caracteri1tica anatómica o histológica que­

loa identifique, ae aabe que tienen una caracterI1tica elictrica 

de baja reaiatencia o baja conductividad, de tal manera que alg~ 

no• aparatos eléctricos pueden localizarlos, esta gran conducti­

vidad eléctrica puede estar en relación a la microcirculaci6n 12 

cal que e1ti bajo control del 1istema aimpitico, probablemente--
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la acupuntura funcione restaurando un sistema simpático alterado. 

Una vez localizado el punto de acupuntura, se procede a introdu­

cir la aguja hasta obtener una sensación de hormigueo o estimulo 

elictrico que nos indica que estamos en el lugar correcto, 

La idea de utilizar la acupuntura para controlar el dolor 

poatoperatorio es de abolir o disminuir el ueo de otras drogas -

analgisicas o cuando estas estan contraindicad••· El tratamiento 

con acupuntura tiene pocas complicaciones1 puede ocasionar infe~ 

cionea en el aitio de punci6n y por otro lado puede ocaeionar ~­

desmayo& en alguno• paciente•, aobre todo al inicio del tratami­

ento, por lo que se recomienda aplicarla con el pacient• •entado 

o acoatado. 

TECNICAS PStCOLOGICAS.• Utilizando diversas ticnicaa paico-· 

l6gicaa se puede lograr un mejor control del dolor poetoperato-­

rio. 

M6todoa cognitivos. Eatoa m6todos juegan un papel muy impor­

tante ya que ee puede lograr mucho en forma muy eencilla, se ba­

sa en el principio de que la incertidumbre genera enaieded y la­

en1iedad produce un mal control del dolor, coneiste en explicar­

le al paciente que es lo que va a paaarle desde el momento en -­

que ea admitido al hospital, debe de 1er informado de que es lo­

que va a suceder en el postoperatorio, como va e eer el lugar en 

donde ve a eatar, como va a ser su control de dolor poatoperato­

rio, etc. De ••ta manera se ha visto que disminuye la incettidum 

bre y por lo tanto la ansiedad, lo9randose un mejor control del 

~olor en el postoperatorio {39). 

Modelos socieles.• Consiste en relacionar el paciente con -· 

con otros pacientes que ya pasaron pot lo mismo y que tuvieron un 
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buen control del dolor, de esta manera se reduce la incertidum-­

bre y se puede definir un patrón de comportamiento (40). 

Hipnosis. La hipnosis se ha usado ampliamente para contro--­

lar el dolor, se necesita que el médico desarrolle ciertas habi­

lidades para poder hipnotizar y que el paciente coopere totalme~ 

te. Se ha sugerido que la analgesia hipnótica no necesariamente­

produce una pérdida de la percepción sensorial del dolor, si no­

que ocasiona un estado de disociación en el cual los pacientes -

sienten el dolor pero se encuentran confortables. Se han descrito 

muchas técnicas de hipnosis, pero casi todas giran alrededor de­

una sugeatión firme y directa de parte del hipnotizador, esto -­

puede estar apoyado por un estímulo repetitivo verbal, aonoro, -

mecinico, etc. Alguna• técnica• intentan producir amnesia por -­

incomodidad o por alteracionea en la percepción del tiempo, fre­

cuentemente la combinación de estas técnicaa es lo que se utili­

za. En ocasiones, la hipnoais se utiliza como procedimiento ---­

coadyuvante de analgéaicoe, ya que se aprovechan los efectos --­

anaiol!ticos de eata técnica (41). 

Retroalimentación. Eate método requiere de una gran entrena­

miento por parte del médico y del paciente, se debe de eneefiar -

al paciente una serie de conductas que le proporcionan relaja--­

ción muacular, modificación del tono muscular, de la respiración, 

etc. Eatl indicada en cirug!aa electiva• maa que en ciru9!a1 de­

urgencia por el tiempo que lleva dominarla (42). 

A manera de resúmen podemos decir que para obtener un buen -

control del dolor postoperatorio, deade el punto de vista psico­

lógico •• pueden recomendar loe siguientes puntos1 

a) se le debe de informar al paciente en forma clara y obje­

tiva el propósito del procedimiento anestésico-quirúrgico y la -

reapueata uaual. 
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b) Es importante mencionar al paciente que el dolor secun--­

dario al procedimiento quirúrgico, no significa que se está des~ 

rrollando un problema, 

b) El paciente debe de ser estimulado para que avise de sus­

molestias o dolor. 

No se le debe de indicar al paciente que aguante el dolor,-­

esto puede ocasionar la aparición de diversas re1pue1tas aimp6-­

ticaa y para simpáticas, 

Por último, podemos decir, que van a existir pacientes que -

no aon candidatos a las ticnicas psicológicas, como lo aon1 loa­

que no quieren cooperar, loa que tienen limitaciones del enten-­

dimiento, 101 que delegan toda la responsabilidad de 1u bienes-­

tar en el peraonal m6dico y 101 que tienen alteracione1 p1iqui6-

tricaa francas (neurosis, psicosis, etc), 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

NARCOTICOS 

Loa narcóticos son derivados del opio, las propiedades anal­

giaicaa y euforizantes del opio se conocen de1de hace mas de ---

5 000 años. Los narcóticos se pueden utilizar como agentes anes­

tésicos o como agentes analgésicos para muchos tipos de dolor, -

en el dolor postoperatorio ocupan un papel importante. 

A partir del opio se han sintetizado ciento• de derivados, -

por lo que a los narcóticos se lea ha clasificado en 1int6ticos, 

1emisint6ticoa y naturales. La morfina fué uno de loa primeros -

agentes que se logró sintetizar, las primeras modificaciones que 

se le hicieron a la morfina dieron por resultado la aparición de 

loa derivados semisintéticos codeina, heroina e hidromorfona. 

Los primeros derivados sintéticos fueron la meperidina y la met~ 
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dona que se descubrieron en este siglo en la decada de los 30's­

y los 40's respectivamente. Mas recientemente se ha prestado es­

pecial atención a los derivados narcóticos que tienen actividad­

antagonista, la N-alilnorcodeina mostró tener este tipo de acti­

vidad que fué descrita por Pohl en 1915, no se le di6 importan-­

cia a este hecho y fui haata 1950 en donde ae describieron laa -

propiedades antagonistas de la nalorfina, se conaidera que fui -

el primer narcótico con poco potencial de adicci6n1 a partir de­

eate fármaco se han deacubierto mucho• narc6ticoa con propieda-­

dea antagonistas, otroa con propiedades agoniataa y otroa maa -­

con la caracteristica de tener una actividad mixta, en loa últi­

moa añoa se han desarrollados narcóticos mucho mas potente• que­

la morfina pero con una vida media menor, tal ea el caao del --­

fentanyl, alfentanyl y aufentanyl. 

En base a lo anterior, podemos decir que loa narcóticoa pu! 

den ser divididos para au eatudio en trea grand•• grupoe1 agoni! 

tas puros, antagoniataa puros y agoniataa-anta9oniataa también -

llamados agoniataa parcialea. 

Agosniatas puroe.- Eate tipo de medicamento• tienen la cara~ 

teriatica de producir un aindrome narcótico que incluye efectos­

exi tatorioa y efecto• depresores (43). 

Efectos depresores. 

Analgeaia.- Loa narcóticoa producen anal9e1ia ain alterar -­

la eenaaci6n y a dosis que no provocan hipnosis, actúan a dife-­

rentee nivele• del SNC: directamente en loa cuernos doraalea de­

la midula, aobre vias inhibidoraa descendentes en el tallo cere­

bral, en el sistema llmbico alterando la conducta, etc. Lo que -

ae ve en loa pacientes ea una alteración de la respuesta al do--
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lor, refieren que todavía sienten el dolor pero en forma 

tolerable, en ocasiones con una sensación de euforia. Loa narcó· 

ticos actúan mejor sobre el dolor prolongado, "sordo 1
• o 11 queman­

te", pero a dosis adecuadas actúan también aobre el dolor agudo, 

Depresión respiratoria.- Los narcóticos actúan sobre el cen­

tro respiratorio di1minuyendo au respuesta al co 2, lo que prov2 

ca una depresión respiratoria dependiente de doaia. la frecuencia 

re1piratoria se disminuye, el patrón respiratorio ae ve modifi-· 

cado, pueden aparecer periodo• de apnea que llevan al paciente a 

la hipoventilación provocando ciano1ia, al paciente "H le olvi­

da re1pirar", 1i se le estimula inicia nuevamente 1u ciclo rea-­

piratorio. Si 101 narcótico• ae administran con otro tipo de --­

drogas como sedante• o anestésicos, la depresión re1piratoria -­

puede aparecer en forma maa r6pida e intenaa. 

Sedación.- En oca1ionea loa narcótico• no producen una hip-­

noai1 completa aún a grande• doaia, 101 paciente• pueden reapon­

der a estimules diversos, la 1upreaión del dolor y la falta de • 

eetlmulos pueden conducir al sue~o, siendo asto reforzado por -­

aua efectos tranquilizantes. 

supresión de la tos.- Casi todos 101 narcótico• tienen acti· 

vidad antituslgena, esto através de 101 dextroiaómeroa como el • 

dextrometorfan, no tienen actividad analgiaica ni depreaora de • 

la respiración. Los narcótico• que mas actividad antitualgena -­

tienen son la heroina, la codeina y la petidina. 

Efectos cardiovasculares.- A dosia analg61icas, loa efectoa­

son mlnimos. La morfina y el fentanyl estimulan el nucleo vagal­

produciendo bradicardia. La meperidina tiene un debil efecto 

atropinizante. Los narcóticos pueden producir vasodilatación oc! 
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aionando hipotenaión, aobre todo, en pacientes hipovol6mico1. A!<, 

túan deprimiendo el centro medular vasomotor. También pueden --­

producir vaeodilatación por liberación de hiatamina. 

Liberación de hiatamina.- Alguno• narcóticos liberan hiata-­

mina, aobre todo la morfina, la meperidina y la codeina, con los 

nuevoa narcótico• de vida corta no •• ha viato eate efecto en --

forma aigni!icante. La liberación de hiatamina ae manifieata por 

enrojecimiento de 11 piel, ardor, comezón y v1aodilataci6n peri­

firica, en rarea oca1ionea puede provocar un broncoeape1mo, una­

reapuaate alergica verdadera •• muy rara. t.o1 narc6tico1 deben -

de uaarae con precaución en loa paciente• aamlticoa, ya que ae -

puede exacerbara• un broncoeapaamo praexiatente al d1primir la -

toa, la reapueata re1piratoria y aecar la v!a a•rea. 

Efecto• exitatorio1. 

conatricci6n pupilar.• Todo• loa narc6ticoa eatimulan el --­

nucleo de Edinqer•Weatphel del nervio oculomotor provocando mio· 

1ia, ••te efecto no ••ti relacionado a la doaia y ea una manif•.! 

tación de ••timulaci6n paraaimpitica. 

Niu1ea y vómito.· A do1i1 anal9laica1 loa narc6ticoa produ•• 

can una eatimulac16n del centro quimiorreceptor del •ree poatre• 

ma de la midula que controla la nluae• y el vómito, eate efecto• 

•• bloquedado por ant1qoniata1 dop1minlr9ico• como 111 !enotia·· 

cine• y la• but1rofenonaa. A 9rand•• do1i1, loa narc6ticoa pueden 

deprimir el centro del v6mito. 

Ettimulación del SNC,• A grande• do1i1, loa narc6ticoa pue-­

den producir eat!mul~• exitatorioa &obre el SNC, 101 paciente• -

pueden llegar a convul1ionar, e1to •• h• vi1to &obre todo con la 

codeina, el propoxifeno y la meperidina (eata última forma un 
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metabolito convulaivante, la normeperidinal. 

constipación.- Loa narcóticos producen ••pa1mo de la muacu·· 

latura liaa de todo el tracto gastrointestinal, probablemente -­

por mediación va9al, El vaciamiento gástrico e1tl retardado 11i· 

como el tránaito inteatinal, la actividad propulaiv1 e1t& di1mi· 

nuid1 y aparece un e1pa1mo del e1f1nter anal, todo ••to favorece 

la aparición de conatipación. 

l1pa1mo biliar.- No todo• 101 narcótico• tienen e1te efecto, 

la morfina produce un importante 1um1nto en el tono del erbol b! 

li•r y en el 11f1nter de Oddi, elte efecto 11 antagonizado por -

1• naloxona, 101 narcótico• de acción corta tienen muy poco efe2 

to •obre el arbol biliar. 

Retención urinaria.- 11te efecto •• provocado por un eWU1n-­

to en el tono dal mú1culo detru1or de le vejiga y del eeflnter • 

urinario, e1 ma• frecuente en el hombre y de1pul1 de la admini•­

tración de narcótico• peridurele1 lumbar••· 

Si e loa agoni1ta1 puro• •• l•• edmini1tre en forme crónic1, 

tienen le carectari1tice de pr~"ocar toleranci• y dependencia 

f11ica. La tolerancia ap1rec1 mae rapidamente que 101 efecto• 

depre1ore1 del flrmaco pero menor r&pido que 1ua ef1cto1 e1timu• 

lent1a y puede ••r cruzada 11 •• utilizan otro• narcóticoa. La • 

dependencia flaica aparece con el uao continuo de loa narcótico• 

y debe de tom1r•• en cuenta el momento de auapendar el f lrmeco -

ya que puede provocar•• un •lndrome d• •upr••ión (44), 

Antagoniataa puro•.· Propiedad•• generalea. La naloxone 

(N•1lil derivado de la oximorfonal •• uno de loa antagoniata1 p~ 

ro• que ma• •• ha utilizado en la cl!nica, tiene la caracteri•ti 

ca de prevenir o revertir los etectoa inde1eable1 de los narc6t! 
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cos. Cuando se administra sola, practicamente no tiene efectos 

cllnicos. El uso de la naloxona en el postoperatorio para rever­

tir efectos indeseables de los narcóticos no está libre de ries­

gos, se ha reportado que la naloxona puede provocar vómito, dell 

rio, arritmias cardíacas y edema pulmonar, aai mismo, tiene un -

periodo de acción corto ( l hora ) y si se utilizaron narcóticos 

con una vida media larga, loa efecto• narcótico• pueden reapare­

cer. Se debe de tomar en cuenta que el uso de antagonistas puros 

puede provocar la aparición de un s!ndrome de aupra1ión cuando -

ae utilizan en aujetos adicto1. La naltrexona (N-ciclopropilme-­

til derivado de la oximorfona) ea otro anta9oni1ta puro que tie­

ne la caracteriatica de tener una vide media me• larga que la -­

neloxona y un menor meteboli1mo hapitico, lo que la hace ma• •fl 

caz cuando ae adminiatra por v!a oral (45). 

Agoniataa-anta9oniata1.- Para poder entender mejor la forma­

en que actúan eate tipo de narcótico1, primero debemos de hablar 

algo acerca de receptorea narcóticos. 

se conaidere que la nalorfina (N-alilnormorfina) ea el prot2 

tipo de loa narcóticos agonistas-anta9oniata1, deade loa aftoa 

veinte• 1e sab!a que ten!a propiedades antaqonist••• pero fui 

hasta 1954 cuando 1e descubrieron aus propiedadea agonistas ---­

( analqeaia ), en aquella 6poca ae ob1arv6 que al se admini1tra­

ban aimultaneamente morfina y nalorfina y •• incrementaban la• -

doaia da amboa, 101 efactoa antaqoniataa de la nalorfina eran -­

remplazado• por aua efecto• a9oniata1, eate comportamiento farm! 

cológico no •• pod!a explicar 1010 por una acción morfina anti-­

morfina. rué haata 1967 (46),cuando Martin poatul6 au teor!a de­

loa receptor•• narcóticos, que •• pudo entender el mecanismo de-
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acci6n de los fármacos agonistas-antagonistas. En un principio-­

Martin describi6 dos tipos de receptores, uno para la morfina y­

otro para la nalorfina, de acuerdo a este modelo, ambo• narc6ti­

coa producen aus efectos agonistas por interacci6n con recepto-­

rea aeparados, la nalorfina tiene afinidad por receptor•• morfí­

nicoa, es decir, tiene una eatructura molecaular que le permite­

llegar al receptor morf!nico, pero no tiene eficacia, por lo ta~ 

to, anatagoniza competitivamente con la morfina. Con el deaarro­

llo de la tecnología ae fueron deacubriendo nuevoa receptor•• P.! 

ra nerc6ticos, en la actualidad •• pienaa que exiaten al meno• -

ocho tipo• de receptor•• opi6idea con aua diferente• aubtipoa. -

A eatoe receptor•• ae lea aaignaron letras del al!abeto griego -

para poder diferenciarlo• entre ai, •• vi6 que cada receptor era 

reaponaable de diferente• electos narc6ticoa y que loa narcoti-­

co1 tenlan afinidad por diversos receptorea. En baae a lo ante-­

rior, 1e ha vi1to que la analgeaia eati a1ociada a la e1timula-­

ci6n de los receptores mu y kappa, la diaforia a lo• receptoree­

•igma y las alteraciones afectivas de la conducta, probablemente, 

eatan relacionadas a la estimulaci6n de loa receptore1 delta que 

ae encuentran en la reqi6n l!mbica, la eatimulaci6n de estos re­

ceptores tambi~n puede producir algunos efectos narcótico• inde­

aeables como la depreai6n re1piratoria, bradicardia, hipotermia, 

hipoten1i6n, etc. El número de receptor•• narcótico• puede modi­

ficar•• bajo diversas condiciones (ingeeta de flrmacoa, eatadoe­

patológicos, edad), por lo que la respuesta a loa narcóticos no­

aiempre va a ser la misma (47), Lo1 receptores narcóticos se en­

cuentran en diversas partea del SNC1 corteza cerebral, la corte-
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za limbica, el hipotálamo, la sustancia gris periacueductal, 

el área extrapiramidal, la sustancia gelatinosa y las neuronas -

simpáticas preganglionares, La mayor cantidad de receptores nar­

c6ticos se encuentran en la vias que tienen que ver con la 

tranamisi6n del dolor, de esta manera, la substancia gelatinosa­

posee una densa colecci6n de receptores narc6ticos, situaci6n -­

que se ha aprovechado para obtener una analgesia inten1a al dep2 

altar narc6ticoa en eata zona por via peridural o aubaracnoidea. 

Tambi6n se han encontrado receptores narc6ticoa tuera del SNC, -

como en tubo dige1tivo, arbol biliar, sistema cardiova1cular, -­

riftone1, tracto genitourinario, sistema re1piratorio, útero, --­

placenta, etc. Eate hecho está relacionado a la• diversa• activ! 

dadea de loa opi6ides endógenos como las betaendorf inas y la• -­

encefalina• (48), 

Loe agoni1taa antagonistas incluyen a la pentazocina, butor­

tanol, nalbutina y buprenorfina. Producen analgesia probablemen­

te por un agoni1mo kappa, pueden precipitar un aindrome de supr! 

si6n en pacientes adicto• o tolerantes a los a9oni1tas puros ya­

que desplazan a estos fármacos de los receptor•• mu, por eato, -

101 a9onistas-anta9oni1ta1 deben de usarse con precaución en los 

paciente• con dolor crónico a los que se les han estado adminis­

trando narcóticos a9oni1ta1. Loa a9oni1taa-anta9oni1tas producen 

meno• depre1i6n respiratoria y meno• adicción, A doaia terap6ut! 

ca• pueden producir cierto• etecto1 paicoticomim6ticos autolimi­

tante1, ma• relacionados al uso de la pentazocina. 

Vla1 de adminiatración.- Gracias a las caracteriaticaa farm! 

cocin6tica1 y tarmacodinómicas de los narcóticos, se ha visto -­

que •• pueden administrar por muy diversas vias (49). 
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V!a intravenosa. Por esta v!a hay un rápido alivio del do--­

lor, se evita el paso primario por el h!gado lo que hace mas pr! 

decibles las concentraciones plasmáticas de los narcóticos. Tie­

ne la desventaja de que el efecto analgésico dura menos tiempo -

por el fenómeno de la eliminación y la distribución, debido a ea 

to en oc11iones se tienen que administrar dosis globales mayores 

por lo que facilmente ae pueden alcanzar nivele1 pla1mAticoa tó­

xicos (50). 

V!a 1ubcutanea. Se utiliza en la actualidad para proporcio-­

ner 1nal9e1ia a largo plazo. Lo1 narc6tico1 1e admini1tran con-­

centrado• en poco volumen para evitar daño tisular, habitualmen­

te •• e1coge un lugar de la 1uperficie corporal que no interfie­

ra con 101 movimientos del cuerpo (torax y abdomen). Para au ad­

mini1traci6n se utilizan aguja• 1ubcutanea1 de la1 llamada• ---­

•maripo1a1" (51). 

V!a intramuscular, Esta no e1 la mejor vla para la adminis-­

traci6n de narcóticos ya que la ab1orción del fármaco generalmen 

te es impredecible, varia según el narcótico (52). 

V!a tr1n1d6rmica.- Se han ideado diver1oa di1po1itivo1 para­

administrar narc6ticos transd6rmicos, el primer narc6tico que se 

utiliz6 con este prop6sito fu6 el fentanyl, ae han reportado re-

1ult1doa divereos (5J), 

Vl1 oral (liberaci6n 1ostenida), En la actualidad•• han --­

de1arrollado clp1ulae que tienen la caracter!etica de liberar --

101 narc6ticoa en forma lenta al estar en contacto con el liqui­

do gastrointestinal, loa resultados han sido diversos, algunos -

autoree encontraron que no se tenia una analgesia adecuada en el 

poatoperatorio (54), 
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Vía sublingual. La administración sublingual de narcóticos-­

es un método que se ha desarrollado recientemente, evita el paso 

del fármaco por el hígado, la buprenorf ina es uno de los narcóti 

cos que mejores resultados ha dado al administrarlo por esta via, 

esto se debe a su alto grado de liposolubilidad y a su biodispo­

nibilidad¡ la buprenorfina carece de mal sabor y no irrita las -

mucosas por lo que puede ser una buena opción para controlar el­

dolor postoperatorio en niños y también puede ser utilizado como 

medicación preanestésica. Se ha reportado menos efectos colate-­

rales del tipo nausea, vómito y depresión respiratoria con el -­

uso de buprenorfins sublingual (55). 

Vla nasal. Por este tipo de vía se ha visto que el butorfa-­

nol es el que mejores resultados ha dado, se ha utilizado para -

medicación preanestésica, para balancear la anestesia general, -

para control del dolor postoperatorio, para analgesia preparto y 

para controlar el dolor dental. El butorfanol, al ser un agonis­

ta-antagonista, tiene un riesgo mlnimo de depresión respirato--­

ria (56). 

Via rectal. En los últimos años se han creado diversos dis-­

positivos en forma de supositorios que contienen diferentes ti-­

pos de narcóticos para que se absorvan por la mucosa rectal, de­

esta manera, son incorporados a la circulación venosa, parte de­

la cual va a la vena porta y la gran mayor!a va a las venas ---­

il!acas para después pasar a la cava y de esta manera evitar el­

paso por el higado, volviendose mas predecibles las concentraci2 

nes plasmáticas del fármaco, otra ventaja que tiene esta via es­

que no depende del vaciamiento gástrico. Algunos de los disposi­

tivos tienen la capacidad de liberar lentamente el narcótico pa­

ra un efecto prolongado (57). 



43. 

Vía epidural en intratecal. Reportes de esta técnica se tie­

nen desde el año de 1949 cuando se colocaron diversos medicamen­

tos en el canal raquideo para provocar analgesia postoperatoria. 

Con el descubrimiento de los receptores narcóticos en la médula­

espinal se vuelve a tomar interés en esta técnica pero ahora --­

usando narcóticos, esto ocurre en la década de loa setentas y se 

aplica no solo para analgesia postoperatoria si no para diversos 

tipos de dolor agudo y crónico. 

Las ventajas inmediatas de usar narcóticos por esta via ---­

probablemente son mas aparentes que reales, aunque nadie cuesti2 

naria el efecto farmacológico de este método. Este tipo de técni 

ca no debe de ser tomada a la ligera ya que tiene un indice ter! 

péutico bajo y una gran variedad de respuesta en cada paciente.­

Se piensa que los narcóticos aplicados por esta via tienen la -­

capacidad de estimular a los receptores de las encefalinas (re-­

ceptores sigma), estos receptores se encuentran en las termina-­

ciones nociceptivas y tienen la caracteristica de que al ser es­

timulados inhiben la liberaci6n de substancia P, un neurotrans-­

misor exitatorio aparentemente responsable de la transmisión posi 

sináptica de impulsos dolorosos, los opióides interespinales se­

han usado a dosis similares a las que se usan para una inyección 

intramuscular, aunque se pueden usar a dosis menores, por lo que 

la atracción real de esta técnica es colocar narc6tico1 en el 

litio donde afectan la transmisión central de la nocicepci6n1 

por otro lado, algunos pensaron que al usar dosis pequeñas de 

narcóticos lejos del tallo cerebral y cerebro, podria ser posi-­

ble prevenir efectos narcóticos indeseables, desafortunadamente­

no fué así, por el contrario, en algunos casos se intensific6 --
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la aparición de alguno de los efectos colaterales, Este fenómeno 

se debe a la farmacodinámia y a la f armacocinética de los narcó­

ticos en el canal medular, factores conocidos que afectan la ac­

tividad de los narcóticos son la liposolubilidad, niveles plas-­

máticos preexistentes, afinidad por unión a receptores, volúmen­

de inyección y peso molecular. La liposolubilidad parece ser el­

factor mas importante que determina el tiempo de instalación del 

efecto, la distribución del narcótico y la duración de la anlge­

sia, en base a lo anterior, 1e ha visto que loe narcótico• con -

baja lipo1olubilidad tienen un menor tiempo de latencia, una ma­

yor diseminación por dermatomas y un mayor tiempo de duración.-­

Presentan el fenómeno llamado de migración roatral, esto ea, que 

alcanzan niveles alto• de concentración en centros medulares 

respiratorios y cardiovaaculares aunque se administren lejos de­

estos sitios. El tiempo de inicio del efecto ea mayor por la v!a 

intratecal que por la via peridural, ae ha visto que la morfina­

tiene una latencia de unos 32 minútos ya que ea uno de 101 narc~ 

ticoe menos liposolublea, por el contrario, narcóticos como el -

fentanyl o la buprenorfina tardan unos 10 • 15 minúto1 ya que -­

son de los fármaco• opi6ides mas lipoaolubles. En relación a la­

duraci6n del efecto analgésico también se ha visto que la lipos2 

lubilidad juega un papel importante, de esta manera, se ha visto 

que la morfina puede alcanzar periodos analg6aico1 de haata 32 -

horas por vta intratecal y 22 horas por via peridural, el fenta­

nyl y la meperidina tienen un efecto analg6aico que dura de 5 a 

7 hora•: la selección del agente depende de muchos factores, iE 

cluso el hecho de tenerlo en farmacia, pero de manera general, -

podemos decir que cuando se desea analgesia de larga duración --
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se puede pensar en narcóticos del tipo morfina y cuando se desea 

analgesia de duración intermedia o corta, se puede pensar en nar 

cóticos del tipo fentanyl o metadona (58). 

La forma de administrar las dosie de narcóticos puede aer -­

en bolos o en infusión continua, esto va a depender de la expe-­

riencia hospitalaria y de los recureoa con los que ee cuenta. El 

fentanyl ea el narcótico que mas ae ha utilizado para la admini! 

tración continua, en el caso de la vía peridural, se recomienda­

aplicar un bolo inicial de 100 a 200 microgramos atravia de un -

catiter peridural y poateriormente adminietrar un promedio de 1.6 

miligramos en 24 horas utilizando una bomba de infusión continua, 

esta doaia puede variar de paciente a paciente y requerir de a-­

justes diversoe. En el caso de que se decida utilizar las doei1-

de narcóticos en bolos, se recomienda que para la cirugla abdo-­

minal y de extremidades inferior••• se diluya el narcótico en 10 

mililitros de solución salina aplicandolo a nivel lumbar, para -

la cirugía de torax ae debe de diluir el narcótico en S a mili 

l!tro1 aplicandolo a nivel torácico. Las dosis recomendada• aon­

la1 siguientes (S8): 

Fentanyl---------------- SO a 100 mcg 

Meperidina-------------- SO a 100 miligramoa 

Metadona---------------- 1 miligramo 

Oidromorfona------------ .S a 1 miligramo 

Buprenorfina------------ .3 miligramo• 

Efectos colaterales. 

Loe narcóticos aplicados por v!a espinal no estan libree de­

efectoe colaterales, estos van a ser dependiente• de las dosis -

como ocurre con los narcóticos aplicados por otras vías. 
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Prurito.- El mecanismo por el cual se produce el prurito no-

es claro, caracteristicamente ocurre en la cara a nivel perina-­

sal aunque puede presentarse en otras regiones, se puede rever-­

tir con naloxona sin que se afecte la calidad de la anlgesia re­

gional, parece ser que se vé mas cuando se administra morfina (59). 

Nausea y Vómito.- El tiempo de aparición de estos efectos 

colaterales varía mucho, puede tardar hasta 10 horas en aparecer, 

esto va a depender de la captación del espacio peridural o sub-­

aracnoideo hacia la circulación o de la migración del narcótico­

hacia el cuarto ventriculo. Estos efectos son reversibles con -­

naloxona (60). 

Retención urinaria.- Es mas frecuente en el sexo masculino-­

que femenino, aparentemente esta relacionado a la presencia de-­

receptores para encefalina en nervios sacros y músculo detrusor, 

se ha visto una relajación continua de este músculo despuis de -

la administración de narcóticos peridurales, este efecto también 

es revertido por la naloxona (61). 

Depresión respiratoria.- Este efecto colateral es uno de los 

mas serios, tiene la menor frecuencia de aparición de todos los­

efectos colaterales, aproximadamente un 0.4\. Puede aparecer en­

ferma temprana, lo cual es debido al paso del narcótico a la ciE 

culación o puede aparecer en forma tardia hasta 6 a 12 horas 

después, esto es debido a la migración del narcótico al piso del 

cuarto ventriculo através del LCR; la depresión respiratoria se­

ve mas cuando se Ysan narcóticos menos liposolubles como la mor­

fina, es menos frecuente cuando se usan narcóticos mas liposolu­

bles como el fentanyl. Como en los casos anteriores, este efecto 

puede ser revertido con el uso de la naloxona (62). 
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Analgesia controlada por el paciente.- Para controlar el 

dolor postoperatorio severo puede ser dificil encontrar la dosis 

efectiva de narcótico que no ocasione efectos colaterales peli--

9rosos. Se ha visto que si se permite a un paciente administrar­

se el narcótico según lo requiera, las dosis totales son menores, 

de esta manera se previenen los efectos colaterales peligrosos.­

Para este efecto se han desarrollado diversos dispositivos mecá­

nicos (como bombas de infusión) que el paciente puede manejar y­

asi controlar su analgesia. El estudio de esta técnica se empezó 

a desarrollar al final de la década de los sesentas. Esta técni­

ca proporciona una buena analgesia ya que soluciona el problema­

de las diferencias personales en la farmacocinética y farmaco--­

dinámia de los narcóticos, cada individuo maneja en forma dife-­

rente su analgesia. se establece una mejor relación entre el pa­

ciente y el personal hospitalario (63). 

Si no es bien aplicada esta técnica, puede presentar el pro­

blema de que aparescan efectos colaterales narcóticos. Para 

prevenir este problema, lo mejor es una buena ense~enza de eata­

técnica al personal médico y de enfermerra, asi mismo, tomar en­

cuenta algunos factores: a} escoger el mejor narcótico de acuer­

do a las condiciones del paciente, b) seleccionar las dosis de -

incremente de acuerdo al paciente, c) regular el tiempo de inte~ 

valo, esto es, el tiempo entre una dosis y otra, d) ajustar la -

dosis máxima permitida en cada periodo de 4 horas, e) opciones 

para cambiar los parámetros de la bomba si la analgesia es inad!, 

cuada, f) monitoreo del paciente, g) tratamiento correcto de las 

complicaciones y h) un buen soporte médico (64). 
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NO NARCOTICOS 

Aparte de los narcóticos, existen una 9ran variedad de agen­

tes farmacológicos no narcóticos para controlar el dolor postop~ 

ratorio, estos pueden ser aplicados por diversas vías con dife-­

rentes técnicas (65). 

Analgesia inhalada.- Desde hace cerca de 200 años se han uti 

lizado agentes inhalados para controlar el dolor en la cirugía,­

odontolog!a i obstetricia (Sir Humphry Davy, óxido nitroso 1800), 

estos agentes eran utilizados con fines anest6sicos-quirúrgicos­

dentro del cuarto de operaciones, pero se vió que si se utiliza­

ban a dosis subanestésicas podían servir para controlar el dolor 

postoperatorio fuera del quirófano. Los agentes que más se uti-­

lizaron fueron el ciclopropano, el cloroformo, el metoxiflurano­

y el tricloroetileno, en la actualidad se sigue utilizando en -­

muchos paises el óxido nitroso para control de la analgesia obs­

tétrica en partos vaginales, El uso de los agentes volátiles in­

halados se ha abandonado por presentar diversos riesgos para el­

paciente: nefrotoxicidad, depresión respiratoria, disminución de 

reflejos en la vía aérea y a1piración gistrica, El óxido nitroso 

a pesar de que se sigue utilizando en la actualidad, tampoco es­

tá libre de riesgos: alteracoón de la actividad de la metionina­

sintetaza que interviene con el metabolismo de los folatos y de­

la síntesis de DNA, resultando una depresión de la médula ósea y 

una leucopenia (66). 

Analgesia intravenosa no narcótica.- Varios fármacos intra-­

veno•oa se han utilizado para controlar el dolor en el periodo -

poatoperatorio: alcohol etílico, anestésicos locales, ketamina e 

inhibidores de las prostaglandinas. 
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Alcohol etílico. A principio del siglo se pensó que el al--­

cohol etílico era un buen agente anestésico y analgésico si se -

administraba por la vía intravenosa ya que posee las siguientes­

características: estabilidad hemodinámica, mantenimiento del ga! 

to urinario ( inhibición de HAD), eliminac!~n por metabolismo 

o~idativo y su habilidad para proveer sedación y analgesia en el 

postoperatorio sin ocasionar depresión respiratoria. Sin embargo, 

sus efectos colaterales limitaron su uso1 delirium, cefalea in-­

tensa, vómito y trombosia venoaa (67). 

Anestésicos locales. Ya desde el siglo pasado •• conocían 

las propiedades analg6sicas de algunos anestésicos locales si se 

administraban por la vía intravenosa (Leriche, tratamiento de e! 

tados vasoespásticos doloroaos) (68), desde 1943 se hicieron di­

ferentes estudios acerca de la procaina y sus propiedadea anal-­

gésicas en los pacientes quemados y en los casos obstétrico• y -

el uso de la procaina como analgésico postoperatorio, el mecani! 

mo por el cual se producue la analgesia todavía es sujeto de es­

peculación, se piensa que estan involucrados el sistema senaorial 

periférico y las vías polisinipticas espinales, también se ha -­

propuesto un posible efecto inhibidor de prosta9landinaa ya que­

la lidocaina es capaz de prevenir los cambios inflamatorio• ca-­

racteristicos de la peritonitis (69). Los anestésicos localea -­

tienen la desventaja de que pueden tener efectos colateral•• 

tóxicos a nivel del sistema respiratorio, sistema nervioao y si! 

tema cardiovaacular, además se ha visto que algunos anestéaicos­

locales usados como analgésicos presentan un efecto tope en el -

manejo del dolor agudo. 

Ketamina. Desde que se empezó a utilizar la ketamina en ----
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1965, se notó que tenía un potente efecto analgésico si se admi­

nistraba a dosis subdisociativas (0.4 mg/kg IM). El mecanismo -­

por el cual se produce la analgesia, ha sido sujeto de gran in-­

vestigación, se piensa que estan envueltos muchos sistemas neur2 

moduladores que no tienen nada que ver con el estdo disociativo­

que produce, se piensa que se necesita una corteza cerebral ínt!, 

gra para que se produzca la analgesia por ketamina, asi mismo,­

no se puede descartar la posibilidad de un mecanismo opióide con 

participación de opióides endógenos, de all! que algunos autores 

han administrado ketamina peridural e intratecal con el objeto-­

de provocar analgesia, los resultados han sido diversos y no hay 

un acuerdo en la dosis necesaria para lograr este efecto analgé­

sico. Otros autores piensan que el mecanismo de acción de la --­

ketamina como analgésico es através de un sistema serotoninérgi­

co. Las desventajas que presenta el uso de la ketamina como --­

analgésico son: se han descrito estados de delirio y alucinaci2 

nes aún a dosis subdisociativas, que la gran mayor!a de las ve­

ces no es placentero para el paciente y por otro lado, es muy -

fácil que aparesca un fenómeno de tolerancia (70,71,72,73), 

Inhibidores de las prostaglandinas.- También se les conoce-­

con el nombre de antiinflamatorios no esteroideos (AINES), son -

considerados como analgésicos de potencia media útiles en una -­

gran variedad de situaciones cl!nicas como enfermedad articular­

degenerativa, mialgias, cefaleas, dismenorreas, etc. Asi mismo-­

tienen un efecto antiagregante plaquetario y antipirético que -­

los hace deseables en otro tipo de patologías, para simplificar­

e! estudio de los inhibidores de las prostaglandinas, se han di­

vidido en grupos según su origen: 
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Agentes ácidos 

Acido carboxílico: Salicilatos (aspirina, licina acetil salicilato, 

diflunisal, magnesio colina tri­

salicilato) 

Fenamatos (meclofenamato, ácido mefenámico y 

ácido flufenámico) 

Acido alcanóico: Acidos propiónicos (ibuprofen, naproxen, fenopro­

fen, indoprofen, suprofen y 

benoxaprofen) 

Acidos indole/indene acético (indometacina y 

sulindac) 

Acidos aril acético (alclofenac, diclofenac y 

fenclofenac) 

Acidos heteroaril acético (tolmetin, zomepirac y 

ketorolac) 

Acido enólico: Oxicam (piroxicam) 

Pirazolidinadiones (fenilbutazona, oxifenbutazona) 

Agentes no ácidos 

P-aminofenoles (acetaminofen y fenacetina) 

Pirazoles (dipirona e isopirona) 

Mecanismo de acción. Como se mencionaba al inicio de este -­

trabajo, uno de los mecanismos del dolor es la sensibilización de 

los nociceptores por las prostaglandinas liberadas en los teji-­

dos dañados por trauma o inflamación, las prostaglandinas son -­

productos metabólicos del ácido araquidónico que resulta de la -

activación de la enzima ciclooxigenasa. Los antiinflamatorios -­

no esteroideos tienen la caracterlstica de prevenir la formación 

de prostaglandinas inhibiendo la acción de la ciclooxigenasa ---



52. 

y bloqueando la producci6n de derivados del ácido araquid6nico,­

de los cuales la prostaciclino (PGI2) y los prostaglandinas PGEl 

y PGE2 son reconocidas por su habilidad para producir hiperalge­

sia. El mecanismo de acción no es así de sencillo, ya que se ha­

visto que las prostaglandinas no solo se producen a nivel perif! 

rico, si no que también se producen a nivel central, por lo que­

se piensa que los antiinflamatorioa no eateroideo1 pudieran ac-­

tuar como estobilizadorea de membrana, aai mismo, se ha visto -­

que estos medicamentos impiden la formaci6n de prostaglandinas -

pero no actúan oobre la que la se formó o sobre la que se apli-­

ca en forma exógena. Por otro lado, tenemoa que el ácido araqui­

d6nico también es metabolizado por la enzima lipooxigenaaa para­

formar un grupo adicional de mediadores antiinflamatorioa, loa-­

leucotrienos, el leucotrieno 84 tiene la capacidad de producir -

hiperalgesia. El anal961ico mas útil es aquel que tiene la capa­

cidad dual de inhibir la ciclooxigenasa y la lipooxigenasa, el -

benoxaprofen es uno de eatos analgésicos, la gran mayoría de loa 

antiinflomatorios no esteroideoa diaponiblea para uso clínico, -

no tienen esta caracteriatica dual (74,75), 

En base o lo mencionado anteriormente, ae ha visto que eate­

tipo de analgésicos no son tan efectivo• si ya existe un tejido­

dañado al momento de utilizarlos, como aería el caso del periodo 

postoperatorio, por lo que diversos autorea han penaado usar es­

tos fármacos desde el preoperatorio (76), 

Efecto• adversos. Este tipo de anal96sicos pueden tener di-­

veraos efecto• colaterales indeseablea, ya que la• prostaglandi­

nas intervienen en diversos funciones del organismo; uno de los­

efectos colaterales más comúnes de este tipo de medicamentos son 
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las reacciones alérgicas, tienen la capacidad de provocar sensi­

bilización debido a su fuerte unión a las proteinas, la inmu-­

nidad celular habitualmente con~ 11ce areacciones dirmicas,----­

los linfocitos T pueden reaccionar especificamente con célu---­

las hematopoyéticas a las cuales el fármaco se adhiere y --­

aparecer trastornos hematológicos secundarios a la ingesta de an 

tiinflamatorios no esteroideos, sin embargo, tenemos que las --­

reacciones inmúnes mediadas por anticuerpos son mucho mas comú­

nes. Las patolog!as mas frecuentes son 1 agranulocitosis, trom­

bocitopenia, anemia hemolítica , anemia aplástica y anemia 1012 

de glóbulos rojos. Desde el punto de vista renal, tenemos que 

el riñen se ve afectado en forma aguda o en forma cr6nica, la 

necroais papilar renal es una de las lesiones mas frecuentes, 

aunque también se han reportado casos de insuficiencia renal y -

síndrome nefrótico, A nivel hepático se han presentado cuadros 

=1Inicos de hepatotoxicidad, estos son muy raros pero han provo­

cado el retiro del mercado de muchos de esto• firmacos. Es di--­

ficil establecer la incidencia real de daño hepático secundario­

al uso de estos medicamentos, Las prostaglandinas eatan muy rel! 

clonadas a la función de la musculatura bronquial, por lo tanto, 

estos anlgésicos deben de administrarse con much cuidado en pa-­

cientes con historia de asma o alergias ya que ae pueden desenc! 

denar reacciones asmáticas o anaf ilicticas probablemente secun-­

darias a la inhibición de la ciclooxigenasa, es mas seguro para­

el paciente no utilizar este tipo de medicamentos cuando se tie­

ne el antecedente de cuadros asmáticos, pólipos nasales, urtica­

ria y otro tipo de alergias. Por último, vale la pena mencionar­

que este tipo de analgésicos son muy irritantes de la mucosa 

gástrica y favorecen facilmente la aparición de sangrados de tu-
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be digestivo y de enfermedad ácidopéptica (77, 78, 79, 80,81,82). 

El uso clínico de los antiinflamatorios no esteroideos se ha 

dirigido a padecimientos en los cuales las prostaglandinas jue-­

gan un papel vital, tal es el caso de la dismenorrea, cólico bi­

liar, cólico renal, etc. 

ANESTESICOS LOCALES (BLOQUEOS NEURALES) 

Una de las formas de obtener analgesia es depositando en la­

periferia de un nervio un fármaco que tenga la propiedad de blo­

quear la transmisión de los estímulos nociceptivos, a estos fár­

maco• se les conoce con el nombre de anestésicos locales o anal­

gésicos locales, a la técnica por la cual se logra este objeti-­

vo se le conoce como bloqueo de nervios o bloqueo neural. Este -

bloqueo neural se puede hacer a diferentes niveles anatómicos -­

del SNC, desde la periferia hasta el lugar de origen de las ra·­

ices nerviosas, la duración del efecto puede prolongarse hasta -

8 a 12 horas, pero habitualmente las neceaidades analgésicas van 

mas allá de este tiempo, por lo que para prolongar la anlgesia -

se pueden utilizar alguno de loa siguientes método11 a) repetir­

la dosis del fármaco, b) colocar un catéter cerca del nervio que 

se csti bloqueando o c) prolongar la acción del anestésico local. 

a) Repetir la dosis de anestésico local va a estar indicado­

cuando se deben de abarcar varios nervios que proporcionan la -­

sensibilidad de una región anatómica o cuando no es posible ce-­

locar un catéter cerca del nervio. 

b) La colocación de un catéter se puede hacer mejor cuando -

el nervio a bloquear está cerca de la superficie de la piel o -­

cuando está envuelto por facias, tal es el caso del plexo bra--­

quial, 
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c) La prolongación de la duración del efecto de los anesté-­

sicos locales, tradicionalmente se ha hecho con el uso de la a-­

drenalina mezclada con el fármaco, esto se logra por el efecto -

vasoconstrictor de la adrenalina que retarda la absorción del a­

nestésico local al espacio intravascular, este efecto es limita­

do, por lo que algunos autores han utilizado otras 1ubstancia1 -

como los dextranos, los resultados han sido diverso• (83), 

Indicaciones para bloqueos neurales1 para provocar una sim-­

patectomia continua, para reparar amputaciones traumáticas de e! 

tremidades, para provocar una extremidad parética y de esta man! 

ra proteger anastomosis de tendones, para pacientes con enferme­

dad respiratoria severa en donde otro tipo de analgésicos compr2 

meterían la ventilación y para situaciones en las que se requie­

ra una analgesia de alta calidad 184). 

Contraindicaciones de los bloqueoa neurales1 estas son la1-­

comúnes a cualquier tipo de bloqueo como son alergia al medica-­

mento, pacientes no cooperadores, infecciones en el sitio del -­

bloqueo, tiempos de coagulación anormales, etc, También existen­

contraindicaciones relativas en donde la analgesia postoperato-­

ria puede encubrir complicaciones quirúrgicas tales como síndro­

mes compartamentales, compresiones nerviosas, etc. (83) 

Cuidados de un paciente con áreas bloqueadas: las regiones-­

anatómicas desensibilizadas pierden la capacidad de percepci6n,­

por lo que deben de ser protegidas, el área bloqueada debe de -­

descansar sobre una superficie suave, las regiones prominentes -

como rodillas, codos, crestas ilíacas, coxis, etc. deben de estar 

libres de contacto con superficies duras, si se utiliza yeso en­

las regiones desensibilizadas, debe de ser separado con ma------
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terial blando y suave. En ciertos casos, al9una extremidad queda 

semiparética y no controla eficazmente sus movimientos por lo -­

que puede ocasionar daño a la otra extremidad o a otra parte de­

su or9anismo. Debemos de recordar que un paciente con bloqueo -­

neural, puede quedar sin dolor en el área quirúr9ica, pero puede 

se9uir refiriendo dolor en otras partes de su cuerpo como pueden 

ser sitios de venopunción, de sondas naso9ástricas o dolor secu~ 

dario a la poscición quirúr9ica, este dolor también debe de ser­

tratado (83), 

Complicaciones de la anal9esia regional: estas eatan rela--­

cionadas a la administración inadvertida del flrmaco en el e•pa­

cio intravascular, pneumotorax en caso de bloqueos intercostales, 

infecciones en el sitio de punción, efectos tóxicos del fármaco, 

etc. Se recomienda tener un equipo adecuado para reanimación car 

dio pulmonar y medicamentos para contrarrestar loa efectos tóxi­

co• (85). 

Seleción de la droga.- En forma general podemos decir que 

van a existir dos tipos de anestésicos locales1 los de acción 

corta y loa de acción larga, 

Etidocaina y bupivacaina. La droga ideal para usarla en ---­

bloqueos neurales analgésicos prolongados debe de ser aquella -­

con menor toxicidad, con mayor duración y con una latencia me--­

nor. Entre estos dos fármacos no existe una clara diferencia. -­

Son considerados de acción larga, Una dosis de etidocaina al lt­

equivale a una dosis de bupivacaina al 0.5t, la etidocaina pro-­

duce niveles sanguineos menores que la bupivacaina, tiene una m~ 

yor diapocición cinética y es menos tóxica, sin embargo, el he-­

ches de que la bupivacaina es mas potente y necesita menos dosis 
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para producir su efecto analgésico, puede limitar las ventajas -

de la etidocaina; en cuanto a la duración, se puede decir que es 

similar en ambos fármacos. Las dósis máximas recomendadas son: 

Etidocaina simple-------------- 300 mg 

Etidocaina mas adrenalina------ 400 mg 

Bupivacaina simple------------- 175 mg 

Bupivacaina mas adrenalina----- 250 mg 

El uso de la adrenalina no es con el fin de prolongar el -­

tiempo de acción, si no provocar vasoconstricción y de esta man! 

ra disminuir la absorción del fármaco al espacio intravascular -

para prevenir la aparición de efectos tóxicos. Loa preparados -­

con adrenalina tienen un pH muy bajo lo que puede disminuir la -

potencia del anestésico, Se piensa que la bupivacaina produce 

un bloqueo sensorial superior al de la etidocaina, por lo que 

la bupivacaina parece ser el agente de elección para realizar 

bloqueos neurales analgésicos (86). 

Cuidado de los catéteres• si se ha dejado un catéter para -­

administrar dosis posteriores, deben de ser manejados con técni­

ca estéril, hay quienes recomiendan usar pomadas antiséptica• en 

el sitio de la punción y asegurar el catéter con tela adhesiva-­

estéril, cualquier aplicación del agente anestésico debe de ha-­

cerse con técnica estéril. Algunos autores sugieren el uao de -­

filtros para bacterias, pero tienen el incoveniente de que 

impiden la aspiración del catéter para confirmar si hubo migra-­

ci6n al espacio intravascular, 

Analgesia para áreas específicas. 

Extremidad superior.- El bloqueo que mas se utiliza es el 

del plexo braquial, ya que con esta técnica se bloquean todos 
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los nervios de las extremidad superior con una sola inyección.-­

Si se utiliza bupivacaina o etidocaina se pueden obtener de 10 a 

8 horas de analgesia, si se desea prolongar el efecto, se puede­

insertar un catéter dentro del plexo para administrar mas ~~P.st! 

sico. El abordaje del plexo puede hacerse por vía axilar, inter­

escalénica o por v!a supraclavicular, los volúmenes que se admi­

nistran van de JO a 40 mililitros para la vía axilar y de 25 a JO 

mililitros para las vías interescalénica o supraclavicular (87). 

Extremidad inferior.- Pueden hacerse técnicas de bloqueo --­

individual para ciertas regiones de la extremidad inferior, pero 

estas técnicas han perdido popularidad ya que los bloqueos peri­

durales o subdurales son mas fáciles de hacerse, la instalación­

de la anlgesia es mas rápida y la probabilidad de falla es menor. 

Mas adelante se hablarán de éstas técnicas. 

Torax y abdomen. 

Bloqueo intercostal.- Este tipo de bloqueo se puede hacer 

utilizando una aproximación intratorácica antes de cerrar una t2 

racotomía, o mas comunmente, utilizando una técnica percutanea,­

generalmente se escoge la región dorsal, unos 7 a 8 eme afuera -

de la linea media, la anatomía local es relativamente constante­

y las mas temida complicación, el pneumotorax, practicamente PU! 

de ser evitada. Con este tipo de bloqueo se produce una de las -

mayores absorciones de anestésico a la circulación sanguinea, e~ 

to es por la proximidad de las arterias intercostales, esta ab-­

aorción puede ser disminuida si se utilizan vasoconstrictores 12 

cale• como la adrenalina. Uno de los peligros del bloqueo inter­

costal es que se puede administrar accidentalmente mayor dosis -

de la permitida del anestésico local, esto es frecuente cuando -
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se intentan bloquear varias raices nerviosas, para prevenir esto, 

lo que se recomienda es calcular el volúmen final que se piensa­

utilizar y diluir en este volúmen una dosis permitida de anesté­

sico local, el volúmen recomendado es de 3 a 5 cms por raíz y la 

dosis máxima permitida de bupivacaina es de 4 mg/kg y de etidoc! 

ina no mas de 6 mg/kg. Algunos autores han introducido catéteres 

intravenosos o peridurales en el espacio intercostal con el pro­

pósito de prolongar la analgesia, los resultados han sido diver­

sos y éstas técnicas no han ganado popularidad. Dentro de las -­

complicaciones de ésta técnica tenemos al pneumotórax, hipoten-­

sión secundaria a diseminación del fármaco a espacio paraverte-­

bral o a canal medular y toxicidad secundaria a elevación de los 

niveles plasmáticos del fármaco. Dentro de las indicaciones de -

este tipo de bloqueo tenemos: cirugía abdominal alta con inci--­

sión en la linea media o subcostal, cirugía renal que se hace 

através del flanco, cirugía torácica (se deben de bloquear de 

uno a dos espacios intercostales por arriba y por abajo de la 

incisión así como las heridas de los drenajes) y para pacientes­

con trauma torácico. Dentro de las contra indicaciones tenemos:­

falla respiratoria franca, heridas múltiples en torax y/o abdo-­

men y trauma craneoencefálico con alteración en el estado de la­

conciencia. Los mayores beneficios de este tipo de bloqueo se -­

han visto en los pacientes ancianos con enfermedad pulmonar pre­

existente y que tienen una o varias fracturas costales, mínima -

contusión pulmonar y pequeña falla respiratoria, con una analge­

si adecuada, estos pacientes son capaces de manejar mejor las -­

secreciones y de cooperar mejor a las seclones de fisioterapia -

pulmonar (88,89,90). 
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Bloqueo paravertebral.- Esta técnica es mas difícil de rea-­

lizar que el bloqueo intercostal y tiene el incoveniente de pre­

sentar mayor posibilidad de presentar complicaciones cardiovasc~ 

lares, debido a esto, se utiliza poco en nuestro medio. 

Bloqueo de la región inguinal.- Puede realizarse un bloqueo­

analgésico de la región inguinal al depositar anestésicos loca-­

les en los nérvios que recogen la sensibilidad de esta área: el­

ileohipogástrico, el ileoinguinal y el genitofemoral. Algunos -­

autores han dejado un catéter en la región operatoria antes de -

cerrar la piel, con el propósito de prolongar la analgesia post­

opereatoria (91). 

Bloqueo del pene.- En el campo de la anestesiolog!a pediá--­

trica es en donde más experiencia se tiene, pero se puede extra­

polar al adulto. Existen varias t6cnica1 deacritaa, pero todas -

ellas giran alrededor de la infiltraci6n con anestésico local en 

la base del pene, El anestésico de elecci6n ea la bupivacaina 

simple al 0.5\, las dosis recomendadas son las 1iguiente11 1 ml­

para un año de edad, 3 ml para l a 5 años de edad, 4 ml para 6 a 

12 años de edad y 5 a 7 ml para mayores de 13 años, Loa benefi-­

cios que ae obtienen son la reducci6n en la necesidad de analgé­

sico postoperatorio, 6 a 8 horas de analgesia y prevención de -­

erección durante el transoperatorio y el postoperatorio, La priu 

cipal complicaci6n, que e• la punción de loa cuerpos caverno1oa­

o de los vasos dorsales del pene, es extremadamente rara, no se­

preaentó en un estudio donde se practicaron 300 bloqueos de este 

tipo (92), 

Analgesia intrapleural continua.- En 1984 se describió la té~ 

nica de analgesia intrapleural por Kvalheim y Reiestad (93), esta 
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técnica consiste en depositar un anestésico local en el espacio­

interpleural, habitualmente se utiliza bipivacaina al 0,5\ en un 

volúmen que va de 10 a 30 ml. Los resultados han sido diverbos,­

se ha utilizado esta técnica para controlar el dolor en las ---­

colecistectomías, mastectomías y toracotomías, aunque los resul­

tados en este último procedimiento qurúrgico no han sido satis-­

factorios (94). También se ha utilizado con la finalidad de---­

controlar el dolor de una pancreatitis cr6nica. Algunos autores­

han dejado un catéter en el espacio interpleural para realizar -

analgesia continua. 

Analgesia peridural y subaracnoidea.- La ticnica peridural-­

e1 la que mas se utiliza ya que brinda la posibilidad de dejar -

un catéter para prolongar la analgesia. Existen do1 t6cnicaa para 

realizar analgesia continua, una utiliza inyecciones intermitentes 

de aneet6sico local y la otra utiliza una infusi6n continua del­

aneatésico atrav6s de un equipo que actúa por gravedad (micro--­

gotero l o atravéa de una bomba mecinica. El método mi1 popu----­

lar es la inyecci6n intermitente, requiere de meno• do1i1 total, 

la analgeeia es mis 1atisfactoria y la po1ibilidad de intoxica-­

ci6n es menor, tiene la desventaja de que en ocasiones puede pa­

sar mas de media hora con el paciente sintiendo dolor antea de -

que se aplique la siguiente dosis de anestésico, esto 1e debe de 

evitar ai uno quiere que el paciente no sufra dolor y 1i 1e quie 

re prevenir la taquifilaxiai las dosis de anestésico varlan de -

acuerdo a los segmentos que se quieren bloquear y al tipo de pa­

ciente. La t-ecnica de infusión continua se ha utilizado en los­

últimos 20 áños, puede hacerse con equipo para infusi6n intrave­

nosa y con una bomba mecánica de infusi6n. Los equipos de infu--
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sión intravenosa no son caros, su instalación es muy sencilla, -

el peligro de intoxicación es menor ya que el catéter peridural­

ofrece muchs resistencia al paso de la solución y los anestési-­

cos habitualmente se preparan muy diluidos. Las bombas mecánicas 

de infusión pueden administrar una cantidad constante de anes--­

tésico local a una velocidad predeterminada o administrar una d2 

sis en bolo cada determinado tiempo. Para un mejor resultado de­

esta técnica deben de observarse los siguientes factores: 

a) Utilizar anestésicos de acción prolongada como la etido-­

caina y la bupivacaina. 

b) Usar la menor cantidad posible del firmaco, esto es, so-­

lo en el sitio preciso donde se quiere que actúe. 

c) El catéter no debe de ser insertado mas de 3 a 4 cms en-­

el espacio peridural, de esta manera se previenen perforaciones­

de venas perídurales, paso a un agujero intervertebral y acoda-­

miento del catéter. 

d) Las soluciones de anestésico local deben de ser lo sufi-­

cientemente diluidas para evitar el bloqueo motor. 

e) Los bloqueos en las regiones lumbares requieren de mayor­

concentración ya que las raices son mas 9ruesas. 

f) El volúmen de la solución debe de ser lo mas pequeño ---­

que se pueda para que solo abarque las metámeras precisas. Para­

la administraci6n intermitente se pueden utilizar de 4 a 7 ml,-­

para la infusi6n continua se usan las dosis en miligramos por -­

hora, de 7 a 22 mg por hora para la etidocaina o la bupivacaina, 

las concentraciones del anestésico local pueden variar de .25\ a 

.SO\ para la bupivacaina o .5\ a .75\ para la etidocaina, la du-

raci6n del efecto varia de 2 a horas. 
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La administración de una anestésico a nivel peridural blo--­

quea las raiccs qu~ reciben los impulsos nociceptivos, pero tam­

bién bloquéa los im?ulsos eferentes que van a diferentes órganos 

y sistemas, de allí que esta técnica no se~ inócua, según la re­

gión que se bloquee produce diversos efectos fisiológicos sobre­

el aparato cardiovascular, respiratorio y neuroendócrino. 

Bloqueo peridural cervical.- A este nivel es dificil conte-­

ner un anestésico local dentro del espacio peridural, sus dimen­

siones son muy limitadas y cuenta con una presión negativa mayor 

que la de otras regiones. Desde el punto de vista cardiovascular 

aparece una disminución de las resistencias vasculares periféri­

cas asi como de la presión arterial, no se modifica el gasto car 

diaco y hay un aumento leve en la PVC, todos esto• cambios •on -

secundarios a un bloqueo simpático. No hay cambios a otros nive­

les del organismo. 

Bloqueo peridural torácico,- La magnitud de sus efectos es-­

directamente proporcional al número de segmentos bloqueados. Si­

no se pasa mas allá de TS, los efectos cardiovasculares son mini 

mos en pacientes sanos normovolémicos. Si se bloquea toda la C! 

dena simpática, incluyendo los nervios simpáticos cardiacos, •e­

puede presentar una disminución en la función del corazón que va 

de un 8\ a un 30\ en pacientes sanos normovolémicoa, en estas 

condiciones, el tono vascular solo es controlado con drogas vas2 

activas o con volúmen, el miocardio puede responder de manera 11 

mitada al mecanismo de Frank-Starling, pero si no hay un aporte­

normal de catecolaminas endógenas, se puede requerir el apoyo de 

drogas vasoactivas. Los anestésicos locales, por si solos, tie-­

nen efectos depresores miocárdicos, por lo tanto, si se llega --
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a 11ive;.es tóxicos plasmáticos, la depresión de funciones cardio­

vasculares puede ser mayor. El uso de adrenalina también puede -

tener efectos cardiovasculares, sobre todo a nivel del sistema -

de conducción auriculo ventricular, pudiendo aparecer diferentes 

tipos de arritmias. Desde el punto de vista neuroendocrinológico, 

cuando el bloqueo abarca las seis últimas raices simpáticas to-­

rácicas, se produce un bloqueo de los estímulos aferentes y efe­

rentes de las glándulas suprarrenales, lo cual se manifiesta por 

una ausencia de respuesta de. las llamadas hormonas del "stress". 

A nivel respiratorio, se produce un bloqueo de fibras autónomas­

aomatoaensoriales y somatomotoraa que va a depender de las metá­

meras involucradas, si se produce un bloqueo de todas las fi---­

braa motoras, aparece una reducción de la capacidad respiratoria 

y el volúmen de reserva espiratoria disminuye a cero; el bloqueo 

de los nervios simpáticos no provoca broncoconstricción, por el­

contrario, el bloqueo de la actividad refleja visceral aferente, 

favorece la aparición de broncodilatación. La mayoria de los e-­

factos del bloqueo peridural torácico se deben a cambios en la -

circulación pulmonar, una reducción en la presión de la arteria­

pulmonar mas un aumento en el gasto cardiaco, ocasionan un aume~ 

to del espacio muerto y un aumento en la relación volúmen co---­

rriente/espacio muerto¡ debido a un pequeño aumento en la FR, la 

PaC02 cambia muy poco. En el caso del dolor, la analgesia perid~ 

ral produce una mejoría de la capacidad vital, de la Pa02 y de­

la capacidad funcional residual (95,96). 

Bloqueo lumbar peridural.- A este nivel el bloqueo simpáti-­

co afecta a la pélvis y a los miembros inferiores, si no se usa 

adrenalina, el reflejo vasoconstrictor en los miembros superio-­

re1 y el torax compensan las resistencias vasculares disminuidas 
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de la parte inferior del cuerpo y ya que no estan bloqueados los 

nervios cardíacos, el corazón puede aumentar el volúmen latido y 

el gasto cardiaco de tal manera que la disminución de la TA no -

debe de ser mayor de un 10\. Desde el punto de vista respirato-­

rio y neuroendócrino no hay cambios. 

Si la técnica de bloqueo analgésico se hace a nivel 1ubarac­

noideo, se van a presentar los mismos efectos cardiovasculares,­

respiratorios y neuroendócrinos, solo que su instalación es mu-­

cho más rápida, si hay hipovolemia o inestabilidad cardíaca, ap~ 

rece un mayor grado de hipotensi6n. 

En el caso de los pacientes graves que son sometidos a una -

intervención quirúrgica, el uso de la analgesia epidural ofrece­

grandes beneficios, las complicaciones postoperatori&s di1minu-­

yen en forma importante as! como la incidencia de falla cardio­

va1cular y problemas sépticos, la producci6n de cortisol urina-­

rio disminuye 1ignif icativamente y los costos hospitalarios son­

menores (97). 
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CONCLUSIONES 

La finalidad de este trabajo es presentar toda una variedad­

de opciones para un mejor control del dolor en el período post-­

operatorio. Como se revisó, en la actualidad existen muchas for­

mas de bloquear los estimules nociceptivos a diferentes niveles­

del sistema nervioso central y del periférico, por lo que los -­

pacientes quirúrgicos no debe de sufrir dolor en el postoperato­

rio. 

Se debe de resaltar la importancia de un buen control del -­

dolor postoperatorio para mejorar la morbimortalidad de los di-­

versos padecimientos quirúrgicos. 

Debemos hacer notar que en la actualidad, dada la gran dive~ 

sidad de métodos analgésicos, debe de dejar de manejarse el do-­

lor postoperatorio en forma empírica. 

Se debe de promover en los medios hospitalarios, la creación 

de servicios especializados en el manejo de dolor postoperatorio, 

dichos servicios deben de estar formados por diversos médicos -­

especialistas y enferméras, para que de esta manera 1e realize-­

un manejo integral de cada paciente que va a ser sometido a un -

procedimiento quirúrgico y se escoja el mejor método analgésico­

para ese caso específico. 

Desde que se piensa en la realización de un procedimiento 

quirúrgico, se debe de pensar en el dolor postoperatorio y en el 

método que se va a utilizar para controlarlo. 

Por último, debemos de decir que el dolor va a ser un fenóm~ 

no muy complejo, en donde participan diversos componentes de --­

nuestro organismo; conforme se desarrolla la ciencia se tienen 

mis dudas, se debe de realizar una mayor investigación. 
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