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FALLA DI ORJSIIÍINTRODUCCIÓN

Antes de practicarse la anestesiología quirúrgica, las interven-

ciones quirúrgicas eran una experiencia desagradable tanto para

los pacientes como para los Cirujanos; los horrores de los pa-

cientes se relatan en muchas historias acerca de tales experien-

cias (1). En la actualidad, después de un siglo y cuarto de esta

blecerse la Anestesiología quirúrgica, el paciente todavía tiene

cierto temor al dolor que acompaña a una operación

Ya no es el dolor durante la propia intervención, sino las moles-

tias del pos-operatorio, lo que preocupa a la mayor parte de los

pacientes. Cirujano y Anestesiólogo, pueden estar orgullosos de

no ser temidos como antes ocurría, pero el paciente todavía tie-

ne miedo al dolor pos-operatorio.

El control del dolor pos-operatorio ha sido motivo de inquietud

en nuestro hospital por parte del Servicio de Anestesiología, pa-

ra efectuar el siguiente estudio a fin de valorar la eficacia de

acción dentre el analgésico habitualmente aplicado en la Sala de

Recuperación posquirúrgica en este caso de Dipirona (Dimetilpira-

zolana) administrada en vía endovenosa y la Lidocaina(amida) y el

Citrato de Fentanyl(Morfmomimetico), administrados por vía peri-

dural.

* Médico Residente del 1o. año del curso de Anestesiología del
Centro Médico Naval.

** Profesor Titular del Curso de Anestesiología del Centro Médi
co Naval.
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HISTORIA

En tiempos de Aristóteles, el dolor era considerado no como una

sensación, sino como una emoción. En efecto, se razonaba de la

siguiente manera: las sensaciones, lo que sentimos, son las cua-

lidades de los objetos; así, sentimos los olores, las formas,

los sonidos procedentes de los objetos que vibran, que es conse-

cuencia del movimiento y del dolor, no es una cualidad de objeto

sino un "estado general de disgusto", algo que se opone al gusto

o al placer. Este concepto Aristotélico persistió durante más de

veinte siglos y sólo durante el curso del siglo XIX, vinieron -

una serie de investigaciones, procedentes de Científicos, Filó-

sofos y Clínicos, que hicieron posible el concepto moderno de -

dolor, en forma general(2).

Darwin en 1794 estableció que el dolor se siente cuando los es-

tímulos sensoriales son más fuertes que lo usual, anticipándose

de esta manera a la teoría sensorial (3) .

Bell descubrió en 1803 la diferencia entre las raíces dorsales y

ventrales de la médula espinal, lo cual dio origen a la Ley de

Bell y Magendie, que establece el carácter sensorial de las raí-

ces dorsales y el carácter motor de las raíces ventrales (4).

Webwr (5, 6), continúa estableciendo importantes avances en el -

conocimiento de la sensación al distinguir el tacto del dolor y

al iniciar los estudios cuantitativos, determinando la mínima di_

ferencia ya perceptible entre dos pasos, y estableciendo que di-

cha diferencia mínima capaz de ser notada, depende de las magni-

tudes de los pesos y es proporcional a ellos. Un paso adelante

lo da, Johannes Muller (7, 8).

Johannes Muller (7, 8 ) , quien presenta su teoría de las energías

nerviosas específicas, según él a cada sentido corresponde un ti_

po distinto de nervio, el cual transmite cierto tipo específico

¿



de energía al cerebro.

En 1851 Von Hemhltz(9), logra medir la velocidad de los impulsos

nerviosos e inicia así la moderna electrofisiología, se ve que -

todas las fibras nerviosas transmiten impulsos eléctricos que dî

fieren sólo en magnitud, frecuencia y velocidad.

En 1884 Blix(10), descubre los puntos sensitivos en la piel y se

empieza a pensar que su estimulción puede evocar una o más de -

cuatro sensaciones: presión, dolor, calor y frío.

Blix, demuestra que la piel no tiene sensibilidad uniformemente

distribuida, usando pequeñas varillas calientes y frías pudo -

identificar puntos sensibles al calor o al frío; pudo también lo_

calizar puntos sensibles a la presión y al dolor.

Von Frei (11), diez años más tarde, da un paso adelante ya que no

sólo hace mapas cuidadosos de los puntos sensitivos, sino que cor_

ta la piel e identifica las terminaciones nerviosas responsables

de cada tipo de sensación. El dolor es recogido por fibras nervio_

sas que terminan en fibrillas finas; el frío por terminaciones

grandes bulbosas, descritas primeramente por Krause. El calor por

terminaciones en espiral identificadas por Ruffini; las sensacio-

nes táctiles por redes de fibrillas en la contigüidad de los fol:£

culos pilosos descritos por Meissner. Conviene recordar aquí los

estudios de Head(12), contemporáneo de Frei, quien observó que la

sección de un nervio cutáneo producía una zona de anestesia en el

territorio de distribución del nervio seccionado, rodeado de una

banda en la cual la sensibilidad táctil estaba perdida.

A diferencia de los receptores especializados que podemos consi-

derar como verdaderos analizadores periféricos, las terminaciones

dolorosas pueden ser estimuladas por una amplia gama de estímulos

que sólo tiene en común la propiedad de lesionar los tejidos.

mm
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Son estímulos nocivos el calor, frío, agentes químicos, corrien-

te eléctrica, etc. Es posible también que el estímulo sea algún

agente químico liberado durante el daño tisular (13).

La ntroducción de la aguja permeable y de la jeringa de cristal

de un tamaño adecuado por Alexander Wood (14), en 1855 y la d e -

mostración por Koller(15), en 1853, de las propiedades analgési-

cas locales de la cocaina fueron los pasos más directos que con-

dujeron a la analgesia espinal o subdural. En aquellos tiempos

el objeto de cualquier inyección era depositar el fármaco lo más

cerca posible al punto donde se quería actúa, en teste sentido

Wood creyó que la principal virtud de la aguja permeable consis-

tía en la posibilidad de depositar morfina en contacto con los

nervios del dolor.

Corning(16), en 1885 fue el primero en administrar cocaina en el

espacio subdural( al parecer su intensi6n fue en el sentido de

aliviar el dolor por lo que no logró ver sus posibilidades en el

campo de la Cirugía de modo que sus escritos no llamaron la aten-

ción.

Quincke(17), en 1889 describió la técnica de la punción lumbar

prácticamente a como se realiza hoy en día, su finalidad fue de

disminuir la presión intracraneal en los apcientes con hidroce-

falia. Las dos primeras publicaciones sobre analgesia espinal

con fines quirúrgicos aparecieron en 1891 por Bier quien traba-

jaba en el mismo Hospital de Quincke, precediendo a Tuffier por

algunos meses.

El bloqueo peridural o extradural es una consecuencia del b l o -

queo subdural y su ventaja principal sobre el método antiguo re-

sidió en el hecho de no causar cefalea.

El abordaje lumbar del espacio peridural fue descrito por el -

FALLA: DI mm



Español Fidel Pages(18), en 1921 aunque su trabajo casi se olvidó"

debido a que murió poco después de su publicación. Diez años más

tarde el Cirujano Italiano A.M. Dogliotti(19) redescubre el mé-

todo y le da el nombre de analgesia segmentarea peridural.

Esta técnica al igual que las demás técnicas de analgesia local

se benefició con la sustitución de la procaina por la lídocaina

en 1948.

Curbello (2), en 1949 es el primero en insertar un cteter uretral

en el espacio peridural y poco después Tuohy adapta su aguja es-

pecial, utilizando primero en la analgesia espinal continua y

después para la analgesia peridural una vez que se contaron con

catéteres finos de plástico en el mercado,

Rexed(21), en 1952 describió que el asta posterior de la médula

estaba formada por neuronas de diferentes características anató-

micas y funcionales, por lo que dividió en seis láminas (figura

1) y demostró que no sólo era una estación de relevo en la trans_

misión del impulso aferente, sino que existen diversas variedades

de neuronas y disposiciones sinópticas las que permiten además de

la recepción y selección de las láminas I, III, IV y V. Tienen -

gran importancia por qué responden a estímulos nociceptivos afe-

rentes de alto umbral y sólo de fibras A delta y C.

En la lámina V convergen fibras somáticas y vicerales, lo cual da

origen al dolor referido.

Reynolds(22), en 1968 y posteriormente Liebeskind comprobaron que

al estimular la sustancia gris periacueductal y periventricular

producían una analgesia potente sin alteración motora o de otra

modalidad sensorial-y que la analgesia dependía de un sistema

inhibidor central al bloquear la transmisión nociceptiva en las

neuronas del asta posterior de la médula a nivel de las láminas
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I y V, además de que la analgesia era similar a la producida por

los narcóticos y esta era revertida por los antagonistas especí-

ficos de estos.

Pertc Snider, Simón y Tereníust23, 24, 25 y 26), respectivamente

utilizando las técnicas directas de unión con el receptor y la

autorradiografía de secciones del sistema nervioso central a las

que se habían unido un activador marcado con radiactividad de-

mostrando que el mapa de distribución del receptor en la médula

espinal coincidía en forma sorprendente con la vía paleoespino-

talámica del dolor (figura 2), también se encuentra una alta den_

sidad de uniones del receptor con el compuesto opiáceo de la --

amígdala, cuerpo estriado y en el hipotálamo, estructuras perte-

necientes al sistema limbico.es decir a un grupo de regiones del

cerebro que .en gran parte son mediadores del comportamiento emo-

cional .

A lo anterior se sumó que Hughes, Kosterlitz y Smith(27), en --

1975 descubrieron en animales de experimentación los péptidos

opiáceos metionina y leucína encefalinas, comprobando que eran

opioides puros y se unían íntimamente a los receptores narcóti-

cos demostrados anteriormente y aboliendo la respuesta a estímu-

los nociceptivos.

Yarksh y Col."" (21T)', en 1976 y 1977 aplicaron intratecalmente mor-

fina en animales de experimentación, demostrando clínicamente una

analgesia prolongada y potente, que podía ser revertida por la -

naloxina. Con lo anterior se comprobó que los narcóticos aplica-

dos intratecalmente actuaban sólo a nivel de médula espinal y pro_

ducían abolición del estímulo doloroso.

De esta forma en 1979 se iniciaron los estudios sobre la adminis-

tración subraconoidea y peridural de diferentes tipos de narcáti-

cos entre los que destacan las de Behar(29), Samu(30) y Wang(31),
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obteniendo resultados bastante alagadores en el alivio del dolor

agudo, crónico y en el posoperatorio. Al mismo tiempo se reportan

efectos indeseables de los narcóticos C32, 33, 34 y 35), como son

la depresión respiratoria, sedación profunda, rash y retención -

urinaria, los cuales ceden a la administración de naloxana_ intra-

venosa sin desaparición completa de la analgesia como ocurre cuan_

do se administran los narcóticos por vía endovenosa.

FARMACOLOGÍA

Los analgésicos suelen considerarse agentes que alivian el dolor

y disminuyen las reacciones psíquicas asociadas sin perturbar el

conocimiento (36), las diferencias entre los analgésicos en cuan-

to a su eficacia clínica para tratar el dolor, permiten dividir-

los en dos clases: Los analgésicos narcóticos "potentes" que pro-

ducen tolerancia y toxicomanía como la morfina y demás alcaloides

del opio y análogos sintéticos y los analgésicos no narcóticos -

"débiles" como los salicilatos y sus derivados, las pirazolonas,

el acetaminofen y la indometacina. DIPIRONA (Fenildimetil pira-

zolona metilamino sulfonato de sodio) . Es un derivado de la amíno_

piridina por el agregado de un grupo sulfónico como sal soluble

por lo que se reduce en forma importante la toxicidad de la amino_

piridina y aumenta su acción analgésica.

El modo y mecanismo de las acciones antinflamatoria, analgésica y

antipirética son los mismos que para los salicilatos.

Absorción, las pirazolonas y sus derivados se abserven bien por

vía enteral, rectal y parenteral, por lo que constituyen una ven

taja para los pacientes que sufren de trastornos gástricos.

Distribución, su vida media es de siele horas, se combina con -

las proteínas plasmáticas en un 15°0 y se distribuyen por todos

a
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los tejidos del organismo.

Intoxicación, se trata de una droga poco tóxica y generalmente no

da origen a reacciones adversas salvo a las que se expone a cont¿

nuación: Agranulocitosis puede aparecer en forma semejante a la

producida por la aminopiridina, pero es de frecuencia extraordi-

nariamente rara, pues en diez años sólo se han reportado 51 ca-

sos en la literatura mundial.

Estructura química.

Destino y excreción, la excreción urinaria corresponde a un 5% y

sus productos de biotransformación en un 40% se ignora su desti-

no.

Contraindicaciones: Alergia a la droga, afecciones hemáticas es

pecialmente con valores disminuidos de leucocitos cuando se uti

lizan estos fármacos por períodos prolongados deben realizarse

exámenes hematológicos cada 15 días.

Dosis: 30 mg/Kg/día.

Preparados: Tabletas de 250 a 500 mg. Supositorios de 500 mg.

Ampulas el 5° de 5 mi con 2.5 gr.

LIDOCAINA. (.2 Dietalmino 2"6" acetoxilidina) .



Fue sintetizada en 1943 en Suecia por Lofgreña y se introdujo en

la práctica en 1948. Es un anestésico local nitrogenado del gru-

po de amidas.

Propiedades fisicoquímicas, tiene un PH de 6.9 al 2%, su liposo-

lubilidad es moderada muy estable y resistente a las condiciones

del autoclave varias veces menos tóxica que la procaína, su ac-

ción más rápida, intensa y de mayor duración, posee acción tópi-

ca, tiene en los tejidos un poder de difusión 3 a 4 veces mayor

que el de la procaína y es capaz de producir un bloqueo efectivo

aunque se deposite solamente en la proximidad de un tronco ner-

vioso en el plano adecuado. Su período de latencia es de 5 a 15

minutos y la duración de la analgesia es de 60 a 90 minutos.

Estructura Química.

Acción sobre el S.N.C., los anestésicos locales una vez absorbi-

dos o bien en forma intravenosa, producen fenómenos referibles a

estimulación en forma de inquietud, temblor y luego convulciones

tónico clónicas siendo estos efectos proporcionales a la potencia

anestésica y otros de depresión como son desorientación, somno--

lenciay pérdida temporal del conocimiento. Acción sobre el sis-

tema cardiovascular, la excitabilidad miocardica es deprimida, -

elevándose el umbral de la estimulación eléctrica especialmente

en los ventrículos asimismo eleva el umbral a la fibrilación.

Sobre el período refractario existe alargamiento del mismo (actúa

sobre la fase 4 del período de despolarización) , la conductibili-

/*



dad es poco modificado y sólo con dosis elevadas se observa una

disminución de la misma, demostrando por el alargamiento del in-

tervalo PR y del complejo QRS. El automatismo y contractibilidad

son poco modificadas por la Lidocaina y sólo a dosis elevadas o

la inyección intravenosa muy rápida. Para que tenga efecto sobre

la tención arterial se requieren dosis muy elevadas para producir

descenso, debiéndose a una vasodilatación periférica y está a un

bloqueo simpático.

Acción sobre el sistema respiratorio, sólo a dosis elevadas es -

capaz de deprimir el centro respiratorio y provocar apnea.

Toxicidad, los estudios sobre la dosis letal media de los anesté-

sicos locales han demostrado que la Lidocaina es la menos tóxica.

Administración: se emplea en concentraciones que varían del 0.5

a 21. Para anestesia tópica se emplea en soluciones en Spray al

usándose sólo en mucosas.

CITRATO DE FENTANYL

Es un analgésico derivado de la Ñor-petidina y sintetizado por

Janssen, presenta la siguiente estructura química.

H

Este analgésico es superior a todos los fármacos de esta familia

conocidos hasta hoy en potencia, rapidez de acción y brevedad de

actividad.



En el hombre desaparece el dolor somático con dosis intraveno-

sas de 1 a 2 mcg, produciéndose analgesia cutánea de músculos y

articulaciones. Con dosis de 3 a 4 mcg se neutraliza el dolor

profundo y abolimos las reacciones neurovegetativas de Stress

(taquicardia, hipertención, transpiración y acrocianosis).

Es 50 a 100 veces más potente que la morfina. La analgesia apa-

rece de 2 a 3 minutos y se mantiene por 20 a 30 minutos persis-

tiendo cuando menos una hora en forma de analgesia superficial.

El mecanismo por el que actúa es elevando el dintel de la sensi-

bilidad del dolor por su acción talamica y reticular.

Acción sobre el S.N.C., en el sistema autónomo, provoca un impor

tante predominio vagal que se manifiesta por diversos efectos -

muscarinicos. La sinposis ganglionares son estimuladas y es pre-

ferible recurrir a neurolépticos para asegurar al paciente una -

protección neurovegetativa más completa y más reversible.

En el sistema nervioso periférico los reflejos corneal, palpebral

y patelar están conservados, la desaparición del reflejo palpe--

bral, es signo de sobredosis.

Acción sobre el sistema cardiovascular, sobre el corazón de suje_

tos no atropinizados puede producir hipotensión discreta sobre to-

do en la distólíca con bradicardia muy marcada. El volumen aumenta

y la él se mantiene estable, en los sujetos atropinizados estos as_

pectos no aparecen siempre y cuando las pérdidas de líquidos y san_

gre hayan sido repuestas, lográndose una gran estabilidad cardio-

vascular. Sobre el circuito periférico aparece vasodílatacidn arte_

nal y venosa con enrojecimiento de cara, tórax y extremidades -

quisó dado por liberación de histamina.

Acción sobre el sistema respiratorio, con d6sis de lmcg puede ini_

cialmente estimular la respiración pero rápidamente aparece deprê

TESIS CON
FALLAD! OBi



sión respiratoria. Una dosis de 5 mcg produce apnea de 10 a 20

minutos.

Toxicidad, es muy semejante a la producida por la morfina con -

sus manifestaciones nerviosas, respiratorias y cardiovasculares

como son: depresión respiratoria y bradicardia.

MATERIAL Y MÉTODO

Se seleccionaron 30 pacientes de ambos sexos 19 mujeres y 21 -

hombres), con edades entre los 17 a 75 años, con estado físico

I y II según A.S.A. Los cuales fueron programados para Cirugía

y anestesiados con anestesia regional, la medicación preaneste-

sica se hizo con diazepam a dosis de 100 mcg/Kg y atropina a do-

sis de 10 mcg/Kg. Ambos aplicados intramuscularmente a 30 minu-

tos previos a la Cirugía. Los pacientes no recibieron derivados

morfinicos durante las 24 horas previas a la misma ni durante la

misma. Al terminar la intervención quirúrgica los pacientes in-

gresaron a la sala de recuperación posquirúrgica con el catéter

peridural, cuando los pacientes se recuperaron totalmente de los

efectos del bloqueo y refirieron dolor se subdividieron en tres

grupos.

Grupo I, formado por 3 mujeres y 7 hombres, se les retiró el ca-

téter y se controló el dolor con Dipirona (Dimetilpirazolana) a

razón de 30 mcg/kg cada 6 horas por vía endovenosa.

Grupo II, formado por 2 mujeres y 8 hombres se les administró

por el catéter Lidocama al 2% con epinefrina 80 mg más 6 ce de

solución fisiología (en total 10 ce).

Grupo III, formado por 4 mujeres y 6 hombres, se les administró

Citrato de Fentanyl 100 meg más 8cc de solución fisiológica (en

total 10 ce) .

17



sión respiratoria. Una dosis de 5 mcg produce apnea de 10 a 20

minutos.

Toxicidad, es muy semejante a la producida por la morfina con -

sus manifestaciones nerviosas, respiratorias y cardiovasculares

como son: depresión respiratoria y bradicardia.

MATERIAL Y MÉTODO

Se seleccionaron 30 pacientes de ambos sexos 19 mujeres y 21 -

hombres), con edades entre los 17 a 75 años, con estado físico

I y II según A.S.A. Los cuales fueron programados para Cirugía

y anestesiados con anestesia regional, la medicación preaneste-

sica se hizo con diazepam a dosis de 100 mcg/Kg y atropina a do-

sis de 10 mcg/Kg. Ambos aplicados intramuscularmente a 30 minu-

tos previos a la Cirugía. Los pacientes no recibieron derivados

morfinicos durante las 24 horas previas a la misma ni durante la

misma. Al terminar la intervención quirúrgica los pacientes in-

gresaron a la sala de recuperación posquirúrgica con el catéter

peridural, cuando los pacientes se recuperaron totalmente de los

efectos del bloqueo y refirieron dolor se subdividieron en tres

grupos.

Grupo I, formado por 3 mujeres y 7 hombres, se les retiró el ca-

téter y se controló el dolor con Dipirona (Dimetilpirazolana) a

razón de 30 mcg/kg cada 6 horas por vía endovenosa.

Grupo II, formado por 2 mujeres y 8 hombres se les administró

por el catéter Lidocama al 2% con epinefrina 80 mg más 6 ce de

solución fisiología (en total 10 ce).

Grupo III, formado por 4 mujeres y 6 hombres, se les administró

Citrato de Fentanyl 100 meg más 8cc de solución fisiológica (en

total 10 ce) .
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Después de aplicadas las dosis se registraron los siguientes da-

tos:

1. Signos vitales cada 10 minutos durante 120 minutos.

2. Características de la analgesia.

a. Tiempo de latencia considerando desde la administración de

los medicamentos hasta el inicio de la analgesia.

b. Tiempo de efecto máximo desde la amdinistración del medica-

mento hasta la analgesia total.

c. Duración de la analgesia desde que el paciente refirió mejo-

ría hasta que el que el dolor se presentó con la intensidad

inicial.

3. Movilidad y fuerza de los miembros inferiores.

4. Estado de conciencia.

5. Nausea o vomito.

6. Diámetro pupilar.

7. Síntomas locales relaci-nado con la administración de los me_

dicamentos.

8. Sólo se administró una sola dosis por el catéter y se proce~

dio a retirarlo con la finalidad de valorar la duración de

la analgesia.



CUAaHC

lío

i
2

3

4

5

6

7

8

9

10

3exo

M

M

H

H

M

M

H
I
P

I1?

.F

J i. G:

Edad.

41

17

55

26

60

30

,35

22

57

17

PROMEDIO

No.

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

u:o i.

Ti 1)0 de operación.

Hemorroi de c tonií a

Lavado quirúrfíico de pie dere-

Prostateotomía suprapúbica.

Hernioplastía inguinal derecha
Osteosintesis de tibia izqui-
erda.

Extirpación de Hallux Valeus
bilateral.

Debridación de absceso peria-
nai -

Apendisectoraía

Histerectomía total abdominal.

Cesárea segméhtarea tipo Kerr

3UADR0 2. GRUPO 2.

Sexc

M

H

M

H

H

H

K

H

F

I1

Edad.

50

17

27

37

21

40

38

27

24

70

PHOlíSDIC

Tipo de operación.
Extirpación de tumoración en
pie izquierdo.

Eíe miopías tí a inguinal derecha
Retiro de material de osteosin
tesis de tibia izquierda.

Hemorroi d e c tomí a

javado quirúrgico de. pierna

Debridación de absceso peri-
anal.
Retiro de material de osteo-
sintesis de tibia derecha»
Extirpación de quiste de epi-
didímo derecho.
Hernioplastía inguinal Izqui-

SxceresÍ3 de varices de pier-
na izquierda.

Latericia

5

4

6

5

5

3

3

3

4

5

4.3

latenciÉ

5

5
8

6

9

3

6

9

3

7

5.1

Afecto

25

25

20

30

20

15

25

10

15

15

20

Efecto
máxime
17

15

18

21

17

15

20

16

11

22

15.2

.Duració";
to tal.

45

40

30

60

30

45

50

45

35

-60

44

buraoioB
total

85

80

75

90

100

110

115

70

120

100

94.5



CUADRO 3 . GIÍUPO I I I .
FALU DI ORIGEN

tto

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Sexi

I>i

M

H

M

M

M

I1

P

P

Edad

24

75

63

65

36

27

54

49

37

60

PR0I1EDI0

Tipo de operación.

Extirpación de quiste de epi-
dídimo iaqiuerdo.

Prostatectomía suprapúbioa

>Prc-statectomía Suprapúbica.

Prostatectomía Suprapúbica.

Osteosintesis de fractura de
quinto metatarseano derecho.

lernioplastia inguinal derecha

Plastía vaginoperineal.

Extirpación de Hallux Valgus
bilateral.

Plastía vaginoperineal.

Extirpación de granuloma en
pierna izquierda.

Latenci;

10

15

15

7

7

9

12

9

10

U

10.6

Erecto
máxLmt

30

42

40

25

32

27

30

35

32

45

33.0

Duracio'n
total-

130

150

160

125

180

210

170

240

220

230

131.5

No

1

2

3

4

5

6

7

3

o

10

CUADRO 4.

Edad

41

11

55

26

60

30

35

22

57

17

Pulso

88

80'

92

92

88

88

80

?Q

92

33

G.HJPO

Resp.

20

26

18

18

118

18

2C

20

18

20

i.siGiros vi

TA inicial.

12e/70

110/70

140/80

120/80

150/99

110/80

120/70

1100/70

130/80,

120/70

12P/75

TA1Ü3,

lo'
110/60

110/60

150/70

¡.120/70

150/70

100/70

110/60

90/60

120/70

110/70

113/úO

SO'

90/60

100/60

120/60

120/70

130/70

100/60

100/6C

90/60

110/70

100/70

IO6/64

' éo'
99/60

100/60

120/60

120/70

130/70

100/60

100/60

100/50

100/70

110/70

107/70

90'

LIO/70

100/70

120/70

120/80

130/80

110/70

100/70

100/70

100/70

110/70

110/72

Í20* "

110/70

110/70

130/70

120/80

140/80

110/80

110/70

100/70

110/80,

120/70

116/74
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No

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

CUADRO 5.

Edac

50

17

227

37

221

40

38

27

24

70

Pulse

80

88

88

80

92

88

80

92

92

38

GRUPO

ííesp

20

20

16

16

16

16

20

16

20

20

PROMEDIO.

lía

1

2

3

4

5

7

8

9

10

CUADRO.

Edad

24

75

63

65

36

27

54

49

37

60

Pulso

80

92

88

92

80

80

92

SS

30

SS

GRUPO

Resp.

20

20

16

16

20

16

20

16

20

16

r «MEDIO.

II.SIGUOS VÍSALAS.

JA inicial.

110/80

110 /80

105/70

130/90

120/80 :

110/80

110/70

120/80

110/70

110/80

113/78

10'

100/60

100/60

90/60

120/80

110/70

100/60

100/70

110/70

110/60

100/60

103/65

III.SIGMOS 7TTALKS.

TA inicial

110/70

130/90

110/70

100/70

120/80

110/80

100/60

100/70

120/70

110/70

110/73.

10'

110/70

130/30

110/70

10C/60

110/80

110/30

100/60

100/70

110/70

100/70

110/71

30'

LOO/60

LOO/60

90/60

100/70

110/70

90/60

100/7©

110/70

100/60

100/60

100/64

30'

110/70 ,
1

150/80

110/70

100/60 1

110/80

110/80

100/70

100/70!

110/70

100/70

110/71

60'

100/60

90/60

100/60

100/70

100/70

90/60

100/70

110/70

100/60

90/60

99/64

60'

110/70

120/80

110/70

110/70

120/80

110/30

100/70

ICO/70

110/70

110/70

110/73

90'

1110/70

90/60

LOO/60

:100/70

100/70

90/60

100/70

LIO/70

90/60

90/60

98/63

90'

110/70

130/80

110/70

110/70

120/80

110/30

100/70

100/70

110/70

110/70

110/73

120'

LIO/70

LIO/60

100/60

110/70

110/70

100/60

110/70

120/80

100/60

110/70

118/67

120'

110/70

130/8C

110/7C

110/70

120/80

110/30

100/70

100/70

120/70

110/70

110/74
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RESULTADOS.

En el grupo I, se obtuvo analgesia en los 10 pacientes con un

período de latencia entre los 3 a 6 minutos (promedio 4,3) con

un efecto máximo entre los 10 a 25 minutos (promedio 20) y la

duración total entre los 30 y 60 minutos (promedio 44), con

respecto a la tensión arterial disminuyó en un promedio del

24% con respecto a la sistólica y un 16% con respecto a la dias_

tólica, los pacientes no presentaron nauseas y se mostraron in- .

quietos al disminuir la analgesia.

En el grupo II, se obtuvo analgesia en los 10 pacientes con un

período de latencia de 3 a 9 minutos (promedio 5.1), con un efec

to máximo de 11 a 22 minutos (promedio 15.2), y su efecto total

de 70 a 120 minutos (promedio 94,5). La tensión arterial disminu-

yó en un 14% con respecto a la sistólica y un 201 para la dias-

tólica. Los pacientes refirieron sensación de parestesias en los

miembros inferiores y seis presentaron nauseas.

En el grupo III, se obtuvo analgesia en los 10 pacientes con un

período de latencia de 7 a 15 minutos (promedio 10.6), su efecto

máximo entre los 25 a 45 minutos (promedio 33.8), y la duración

total de 125 a 240 minutos (promedio 180.5). La tensión arterial

se mantuvo estable y los pacientes no refirieron sensación de pa-

restesias en los miembros inferiores y la fuerza muscular de los

mismos se conservó. Además los pacientes se mantuvieron despiertos

y orientados sin depresión respiratoria.



COMENTARIOS.

Como mencionaba en la introducción del presente trabajo, los

resultados obtrenidos nos permitieron valorar la eficacia de

acción de estos medicamentos en el posoperatorio inmediato.

Así tenemos que la acción analgésica de la Dipirona se inicia

en un período breve, se registra una baja de la tensión arte-

rial moderada y la duración total de la analgesia es menor que

con los otros dos medicamentos, por lo que los pacientes se -

muestran inquietos y quejumbrosos al perder la analgesia.

Con respecto a la Lidocaína el inicio de la acción analgésica

se retrasa un poco en comparación con la dipirona, la duración

de la misma es más prolongada, como efectos secundarios los pa-

cientes refierieron sensación de parestesias y disminución de

la fuerza muscular de los miembros inferiores, además la ten-

sión arterial registró una baja significativa por lo que algu-

nos pacientes presentaron nauseas, lo cual se corrigió con la

administración adicional de 250 ce de soluciones cristaloides

y la elevación adicional de 30 prados en los miembros inferio-

res.

Con el Citrato de Fentanyl el inicio de la acción analgésica

fue semejante con la Lidocaina, las variaciones de la tensión

arterial fueron mínimas, lo cual nos muestra una buena estabili

dad hemodinámica, los pacientes no refirieron nauseas y conser-

varon la fuerza muscular en sus extremidades inferiores, ade-

más los efectos secundarios no se presentaron (depresión respi-

ratoria) retención de orina, miosis y vomito), los cuales se

presentan cuando se administra el médicamente por vía intramus-

cular o endovenosa.
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Por los resultados obtenidos en este estudio nos permiten pro-

poner este método para el control del dolor posoperatorio de

los pacientes cuyo manejo anestésico sea con bloqueo peridural

continuo, aprovechando el catéter peridural para la administra-

ción de medicamentos cuya acción analgésica ha sido corrobora-

da por estudios previos (28, 29, y 30). De esta forma prevenir

las complicaciones respiratorias en este tipo de Cirugía y el

inicio de la deambulación precoz de los pacientes.
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