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CAPITULO X



ANALGESICOS
ANTECEDENTES HISTORICOS
1.1 ANALGESICOS:

El efecto medicinal de la conteza de sauce y otras plantas se conoce hace
siglos en varias culturas. En Inglaterra a mediados del siglo XVIII el reverendo
Edmund Stane describid, en una carta al presidente de a Royal Society, un caso
exitoso de la corteza de Sauce en la curacion de ficbres. Edmund habia conocido ¢l
sabor de la corteza del tronco del sauce blanco comiin (Salix alba vulgaris), y su
amargor le trajo recuerdos de la corteza de Cinchona (origen de la quinina). Su
razonamiento fue que como el sauce carecia en zonas humedas o pantanosas donde
abundan las ficbres, debia poseér propiedades curativas apropiadas para esa dolencia.

El ingrediente activo de la corteza de sauce es un glucdsido amargo llamado
salicina, acilado por primera vez en forma pura por Leroux en 1829. Por hidrdlisis, la
salicilina libera glucosa y alcohol salicilico; éste (dltimo puede se convertido en dcido
salicflico tanto in vivo como por manipulacién quimica y también se prepard con
aceite de gaulteria y de extractos de otras plantas, incluso spirala ulmaria (un pariente
de Ia rosa) . La manufactura sintética de éste dcido con fenol, se logré en 1860
(Kolbe y Lautemann). El salicilato de sodio fue utilizado por primera vez como
antipirético y para la ficbre reumtica en 1875, y rdpidamente se descubrieron sus
efectos uricostricos y su utilidad en el tratamiento de la gota. El enorme éxito de ésta
droga llevé a Hoffman, un qufmico empleado por Bayer, a preparar dcido
acetilsalicflico, basado sobre el trabajo previo aunque olvidado de Gerhardt en 1853
Luego de la demostracién de sus efectos antiinflamatorios, éste compuesto fue
introducido en medicina en 1899 por Dresser con el nombre de aspirina. Se diee que
¢l nombre deriva de de Spiraea, la especie vegetal de la cual se prepard por primera

vez el deido salicflico.
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Los saficilatos sintéticos rapidamente desplazaron a los compuestos mids
costosos de origen natural. Hacia principios de éste siglo ya se conoefan las
principales acciones terapeuticas (antipirética, antiinflamatoria y analgesica) de la
aspirina. Hacia fines del siglo XIX se descubrieron otras drogas que compartian
algunas o todas sus acciones; entre cstas solo los derivados del paraaminofenol
(acctoaminofén), se usan hoy en dfa, principalnente para antipirexia y analgésia,
Comenzando con la indometacina, se han introducido wna cantidad de nuevos
agentes cn diversos pafses durante los ltimos afios. Aunque merecen ser Hamados de
tipo aspirina, estas drogas se han usado principalmente por sus efectos

antiinflamatorios,

1.2 MECANISMOS DE ACCION DE LAS DROGAS TI1PO ASPIRINA

2.2.1 INFLAMCACION: a nivel macroscdpico se acompaiia de los signos
conocidos como eritema, edema, hipersensiblidad, (hiperalgesia) y dolor. Durante
ésta compleja respuesta, mediadores  quimicos como la histamina, la 5
hidroxitriptamina, diversos factores quimioticticos, la bradicinina, leucotricnos y las
prostaglandinas se liberan localmente, célulits fagocfticas migran al area y puede
haber ruptura de membranas lisosomales celulares con liberacion de enzimas liticas.
Todos éstos eventos pueden contribuir a la respuesta antiinflamatoria, Sin embargo
lus drogas lipo aspirina tienen poco o ningun efecto sobre la liberucién de la
actividad de la histaming, la 5 HT , enzimas lisosomales y del mismo modo las
antagonistas potentes de fa 5 HT o la histamina ticnen poco o ningiin efecto
terapéutico sobre la inflamacién, por consiguiente cabe dudar que la importancia de
éstos mediadores en I iniciacion o mantenimicnto de Ia respuesta inflamatoria. La
inflamacién de los pacientes con artritis reunatoide implica probablemente la

combinacién de un antfgeno (gamaglobulina) con un anticuerpo (factor reumatoideo)
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y complemento, causando la liberacion local de factores quimiotdcticos que atrien a
leucacitos. Estos fagocitan los complejos antigeno-anticuerpo y complemento y
también liberan muchas enzimas contenidas en sus lisosomas.  Los clectos
producidos por inyeccioncs intradermicas, intravenosas o intraarteriales de
prostaglandinas, recuerdan mucho a la inflamacion. En realidad las prostaglandinas
producen vasodilatacion con mayor efectividad que edenia. Sin embargo s PGEL,

PGE2 y 11 PGA2, causan edema en la extermidad posterior de las ratas.

1.2.2 DOLOR

Las prostaglandinas tienen It capacidad de sensibilizar a los receptores del
dolor a fa estimulacién mecdnica y qufmica; ésto se ha confirmado por medicion
efectrofisioldgica de la descarga de nervios sensilivos enr presencia de fas
prostaglandinas. Deacuerdo con Perl en 1976, la hiperalgesia inducida por
prostaglandinas es resullado de una disminucion del umbral, de los nocioceptores
polimodales de las fibras C.

Las drogas tipo aspirina no afectan la hiperalgesia ni el dofor debido a las
formas directas de las prostaglandinas, lo que concuerda con fa idea de que lo que s¢

inhibe es su sfntesis,

1.2.3 FIEBRE:
El hipotdlamo regula el punto exacto el cual se mantiene la temperatura local.
En caso de fiebre éste punto obviamente es elevado y las drogas de tipo aspirina
promueven su normalizacion. '
Estas. drogas no influyen sobre Ia temperatura corporal cuando estd elevada por
factores como el ejercicio o aumentos de la temperatura ambiente. Hay evidencia que

la temperatura corporal se eleva  (por pirégenos enddgenos) —, mediada por la
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liberacion de prostaglandinas y que las drogas de tipo aspiring, suprimen los efectos

del pirdgeno enddgeno, por inhibicion de la sintesis de éstas sustancias

1.2.4 INHIBICION DE LA BIOSINTESIS DE PROSTAGLANDINAS POR
DROGAS TIPO ASPIRINA.

Mecanismo de accién: Las drogas tipo aspirina inhiben la conversidn de deido
araquid6nico en el endoperoxido intermediario estable, PGG2, el cual es catalizado
por la ciclooxigenasa.

Las plaquetas son especialmente suceptibles a ésta accion porque (a diferencia
de casi todas las demds celulas) son incapaces de regenerar la ciclooxigenasa,
presumiblemente porque tienen poca o ninguna capacidad para la biosfutesis de las
proteinas. En terminos priicticos esto significa que una sola dosis de aspirina inhibe

la ciclooxigenasi plaquetiria durante la vida de las plaquetas (8 a 11 dfas) .

1.3 ACTIVIDADES TERAPEUTICAS Y EFECTOS SECUNDARIOS.

Estas drogas cuando se emplean como analgésicos, son efectivas contra el
dolor de intensidad baja a rnoderada, particularrmente el asociado con la inflamacién.
Sus efectos mdximos son mucho menores que Ia de los opiaceos, pero no provocan
adiccidn, el tipo de dolor es importante; el dolor post operatorio crdnico o ¢l que se
debe a inflamacion se controla bien con las drogas tipo aspiring, pero el dolor de

vicera hueca no se alivia por lo general.

Como antipirético reducen la temperatura corporal de los estados febriles, aunque
todas las drogas son antipiréticas y analgésicas, algunas no son ttiles de uso rutinario

o prolongado por su toxicidad.
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Las drogas tipo aspirina ticnen varios efectos indeseables, ¢l mds frecuente es
el de la propensién a inducir las uleeras gdstricas o intestinales, que aveces puede
acompadiarse de anemia secundaria por la pérdida de sangre resultante. Las lesiones
gdstricas se pueden producir por al menos dos mecanismos:  hrritacion gdstrica que
permite la retrodifusion dcida hacia la mucosa ¢ induce a una lesion histica, La
administracidn parenteral de éstos antiinllamatorios también puede causar lesitn
gidstrica y hemorragia. y ésto parece estar correlacionado por fa inhibicion de la
biosfntesis de prostaglandinas gdstricas. Las  prostaglandinas  predominantes
sintetizadas en la mucosa gdstrica son PGI2 y PGE2, éstos cicosanoides inhiben la
seerecion dcida por el estémago y promueven la proteccidn de moco citoprotector en
el intestino. Estas prostaglandinas y sus andlogos pueden prevenir la lesion mucosa,
incluyendo la inducida por antiinflamatorios en animules experimentates y en el
hombre. Por cnde la inhibicion de la sintesis de prostagtandinas enddgenas pueden
hacer que el estémago sea mis suceptible a fa lesion,

Otros efectos colaterales de éstas drogas dependen probablemente de su
capacidad para bloquear la biosfntesis de las prostaglandinas endégenas; los mismos
incluyen disturbios de la funcidn plaquetaria y prolongacidn de la gestacion o ded
parto cspontanco. La funcidn plaquetarias parece perturbarse porque fas drogas tipo
aspirina impiden ta formacién de las plaquetas del tromboxiano A2 (TXA2), un
potente agemte agregante . Esto explica la tendencia de éstas drogas o aumentar el
tiempa de sangrfa. La prolongacion de la gestacién por drogas de tipo aspirina se ha
demostrado en animales de experimentacién y en mujeres,

Las prostaglandinas de la seric E y F son polentes agentes uterotrépicos y su
biosintesis por ¢l utero aumenta notablemente en tas horas que preceden al purto. Por
ende se ha planteado fa hipétesis de que las prostaglandinas desempedian un papel

importante en la iniciacién y progresion det trabajo de paro,
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Dentro de sus efectos sobre la funcion renal, reducen el flujo sanguineo renal
y f tasa de filtracion glomerular en pacientes con insuficiencia cardiaca congestivi o
cirrasis hepitica con ascitis o en aquellos que estin hipovolémicos por cualquier
razon,
Efectos similares se producen en pacientes con insuficiencia renal crénica. En éstoy
casos puede precipitarse una insuficiencia renal aguda.
Estos efectos parecen reflejar fa funcion de las prostaglandinas venales de
mitigar las influencias vasoconstrictoras de la noradrenalina y angiolensina I que

resultan de la accidn de los mecanismos presores.

Ademiis de sus efectos hemodindmicos en los rifiones, promueven la retencion de sal
y agua por reduccién de ta inhibicion inducida por prostaglandinas de la reabsorcién
de cloro y la accién de fa hormona antidiurética y ésto puede causir edema en
pacientes tratados con esta droga por artritis. Twnbién promueven lu hiperpotasemia
inducida por lus prostaglandinas. Este efecto puede explicar en parte por Ia utilidad
de ésta droga cn el sindrome de Barrter caracterizado por  hipopotasemia,
hipesreninemia, hiperaldosteronismo, hiperplasa yuxtaglomerular, nonmotensién y
resistencia al efecto presor de Ia angiotensina 1l Una  produccidn exsesiva de
prostaglandinas renales puede desempediar un papel importante en la patogenia de
éste sindrome.

Otros aspectos de las drogas tipo aspirina que dependen de su capacidad para
bloquear la biosintesis de las prostaglandinas también debe mencionarse.
Las prostaglandinas se han implicado en el mantenimiento de la apertura del ductus
arterioso y Ia indometacina y los compuestos afines se han utilizado con éxito
variable en los neonatos para cerrarlo cuando permanecia abierto . La liberacién de

las prostaglandinas por ¢l endometrio durante la menstruacion puede ser una causi de
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severos calambres y otros sintomas de  dismenorrea primaria; el tratamiento de ésta
condicidn con drogas de tipo uspir:ma han tenido éxito considerable.

Ciertos individuos presentan intolerancia a la aspirina y a muchas drogas de
tipo aspirina, ésto se manifiesta por sintomas que varian desde rinitis vasomotora con
profitsa secrecién acuosa, edema angioneurdlico, uritcaria generalizada y asmy
bronquial « edema de laringe y broncoconstriccion, hipotension, chock, pérdida de la
conciencia y colapso vasvmotor local.

1.4 LOS SALICILATOS

Prpiedades furmacoldgicas: ticne efectos analgésicos y antipiréticos, sus
efeetos sobre la respiracién son fundamentales ya que contribuyen a scrias
perturbaciones del equilibrio acido-base que caracterizan al envenenamiento por ésta
clase de compuestos. A dosis terapéuticas, amuentan el consumo de 02, a medida
que el salicilato gana acseso al bulbo raquideo, estimulu directanmente el centro
respiratorio, produciendo alcalosis respiratoria. A dosis elevadus produce un efecto
depresor a exposicidn prolongada. Sus efectos cardiovasculares no exsisten a dosis
terapéuticas. Gastrointestinales.- como se explicd anteriormente produe molestias
epigdstricas nauseas y vomito. Hepdticos.- pueden producir lesién hepitica, y su
hepatotoxicidad, depende de la dasis y no se asocia con efectos de hipersensibilidad,
sus efectos renales y sobre Ja sangre ya se explicaron anteriormente.

1.4.1 FARMACOCINETICA Y ABSORCION:

tos salicilatos se absorben rdpidamente sobre ¢ estdinago ¢ intestino delgado
superior y las concentraciones plasmiticas se perciben a tos 30 minutos, alcanzando
su valor mdximo alas 2 horas. Su absorcidn se lleva acabo por difusidn pasiva
principalmente por moldculas tiposolubles no disociadas

Distribucidn: Se distribuyen en casi todas las partes del organismo y en casi
todos los lfquidos tanscelulares, principalmente por procesas pasivos dependientes

del pH.
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Fl saficilato es transportado  activamente por un sistenta saturable de baja
capacidad desde ¢l sistema nervioso central através del plexo coroideo. Cruza fa
barrera hematoencefilica lentamente debido a fa gran fraccion de droga que se
encuentra en la forma fonizada. Cruza facilmente, en cambio fa barrera placentaria,
Los volumcenes de distribucién de In aspivina y el saliciluto de sodio en sujetos
norntales  son aproximadamente de 160 mitkg de peso corporal. Con las
concentraciones clinicas, 80 a 90% del saficifato se une # las proteinas plasntiticas,
especialmente la albimina,
La hipoalbuminemia que puede ocurrir en fa artritis reumatoide se asocin a un nivel

proporcionaimente mayor de salicilato libre en el plasma.

1.4.2 BIOTRANSFORMACION Y EXCRESION.

La biotransformacion tiene que ver en muchos tejidos pero particularmente
en ¢l retfeulo endoplasmidtico y mitocondrins hepdticas. Los tres productos
metabolicos principales son el dcido salicilirico (conjugado de glicina) el eter o
glucorénido fendlico y el ester o acil glucorénido y una pequeiia fracclon se oxida a
dcido gentfsico y los deidos 2,3 dihidroxibenzbico y 2,3,5 trihidroxibenzéico Los
salicilatos se excretan principalmente por ¢l rifién, el salicilato se excreta como deido
salicflico libre en-10% 4cido salicilirico en 75% glucoréaidos de salicflico fendlico
10% acflico 5% y 4cido gentfsico en menos del 1%, La vida media plasmdtica de la
aspirina es de 15 minutos, Ja del saliciluto es de 2 a 3 horas en dosis p&;ucﬁ:ts y
aproximadamente 12 hrs con dosis antiinflamatorias usuales, La vida media del

salicilato puede ser haste de 15 a 30 hrs con altas dosis o cuando hay intoxicacicn.
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El salicilato es transportado  activitmente por un sistema saturable de baja
capacidad desde ¢) sistema nervioso central através del plexo coroideo. Cruza la
barrera hematoencefilica lentamente debido o la gran fraccion de droga que se
encuentra en Ja forma fonizada. Cruza facilmente, en cambio Ja barrera placentaria,
Los volumenes de distribucién de Ja aspirina  y el salicilato de sodio en sujetos
norales son aproximadamente de 160 ml/kg de peso corporal. Con las
concentraciones clinicas, 80 a 90% del salicilato se une o las proteinas plasniticas,
especialmente Ja albdmina,
La hipoalbuminemia que puede ocwrrir en la artritis reumatoide se asocia & un nivel

proporcionalmente mayor de salicilato libre en el plasma.

1.4.2 BIOTRANSFORMACION Y EXCRESION.

La biotransformacién tiene que ver en muchos tejidos pero particularmente
en ¢l reticulo endoplasmitico y mitocondrias hepdticas. )os tres productos
metabélicos principales son ¢l deido salicildrico (conjugado de glicina) el eter o
glucordnido fendlico y el ester o acil glucorénido y una pequeiia fraccidn se oxida a
deido gentisico y los dcidos 2,3 dihidroxibenzdico y 23,5 trihidroxibenzéico.Los
salicilatos se excretan principalmente por ¢l rifidn, el salicilato se excreta como dcido
salicflico libre en 10% dcido salicilirico en 75%  glucorénidos de salicflico fendlico
10% acflico 5% y 4cido gentisico en menos del 1%. La vida media plusmdtica de la
aspirina es de 15 minutos, Ja del salicilato es de 2 a 3 horas en dosis pequedias y
aproximadamente 12 hrs con dosis antiinflamatorius usuales. La vida media del

salicilato puede ser haste de 15 a 30 hrs con altas dosis o cuando hay intoxicacion,
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1.5 DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA:

Este grupo incluyen, fenilbutazona, oxifenbutazona, antipiring, aminopirona,
dipirona y una adicion reciente la apazona (azopropazona),

La fenilbutazona empleada originalemtne como agente solubilizador de la
aminopirona fue introducida en 1949 para el tratamicnto de fa artritis renmatoidea y
transtornos afines.

Propiedades farmacoldgicas: sus efectos antiinflamatorios son semejantes o
los de los salicilatos pero su toxicidad difiere significativamente, puede causar
agranulocitosis. La fenilbutazona tiene prominentes efectos antiinflamatorios y se
utitiza con frecuencia, por ejemplo en los caballos de carreras para aumentar su
rendimiento ¢fectos bastante comparables se demuestran  en pacicites con artritis
reumatoide y transtornos afines. su eficacia analgésica es inferior a la de los

salicilatos,

Farmacocindtica y metabolismo: fa fenilbutazona se absorbe ripida y
completamente del tracto gastrointestinal o el recto y la concentracion plasmética
nixima alcanza en 2 horas, 96% se liga a las proteinas plasmdticas su vida media es
iuy larga yes de 50 a 65 hrs.

Efectos téxicos: La fenilbutazona es mal tolerada por muchos pacientes,
nauseas vémitos molestas epigdstricas y erupciones cutaneas, son de los efeetos
indeseables que se citan con mayor frecuencia, Las formas mas serias de los cfectos
adversos incluyen la tlcera péptica con hemorragia o perforacion, reacciones de

hipersensibilidad tipo enfermedad del suero, estomatitis ulcerosa, hepatitis, nefritis,

anemia apldstica, leucopenia, agranulocitosis y trombocitopenia
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[.5.1 OXIFENBUTAZONA:

La oxifenbutazona es un p-hidroxi analogo de la fenilbutazona, la
oxifenbutazona tiene el mismo  espectro de actividud, y los mismos  usos
terapéuticos.

1.5.2 ANTIPIRINA Y AMINOPIRINA.

La antipirina (fenazona) y la aminopirina (amidopirina) se introdujeron en la
medicina a fines del siglo pasado como antipirético y luego se utilizan ademas como
analgésico y antiinflamatrorio . El uso clinico de la aminopirina disminuyé mucho
cuando s¢ comprobd su toxicidad portencialmente fatal para la médula osea que
provoca agranulocitosis la antipirina tampoco se utiliza en la actualidad.

1.5.3 Apazona (azoprazona)

La apazona es un nuevo agenle tipo aspirina, pirazoldnico con un espectio de
actividad muy similar al dela fenilbutazona aunque mucho menos téxico. La apazona
es tambidn un polente uricostirico y por ello puede ser titil para el tratamientn de I
gota aguda
1.6 DERIVADOS DEL PARAAMINOFENOL.

Los denominados analgésicos del alquitrdn, la fenuacetina y su metabolito
activo, el acetoaminofeno son eficaces alternativas de la aspirina como unalgésico
antipirético, pero a diferencia de la aspirina su actividad antiinflamatoria es debil y
pocas veces tiene utilidad clinica. El acctoaminofeno ticne menos toxicidad total y
por ¢llo se lo prefiere generalmente a la fenacetini. Como el acetoaminofeno es bien
tolerado, no presenta muchos de los efectos secundarios de Ia aspirina y puede
oblenerse sin prescripeién médica, ocupa un lugar de "analgésico doméstico comiin”
pero la sobredosis aguda causa dafios hepdticos fatales y el numero de
autoenvencnamientos y suicidios por acetoaminofén ha crecido en forma alarmante

en los dltimos afos.
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Efectos farmacoldgicos: El acetoaminofén y la fenacetina tienen efectos
analgésicos y antipiréticos que no difieren mayormente de los de lus aspirinas. Sin
embargo sus efectas antiinflamatorios son débiles.

Los efectos farmacoldgicos de la fenacetina son una combinacién de su
actividad inherente y los del acetaminofeno, su principal metabolito. Los metabolitos
menores contribuyen significativamente a los efectos téxicos de ambas drogas.

Farmacocinética y metabolismo; ¢! acctaminofén y la femacetina  se
metabolizan primariamente por accién de {as enzimas microsomales hepdticas las
vias metabdlicas  para ambas drogas  son diferentes, pero por supuesto una
considerable proporcién de fenacetina produce acetaminofeno por dealquilacion.

El acetoaminofeno se absorbe rdpida y casi totalimente sobre el tracto gastrointestinal,
La concentracién plasmdtica llega al nidximo en 30 a 60 minutos y su vida media
plasmética es de aproximadamente 2 horas con dosis (crapéuticas.

Efectos tdxicos: En fas dosis terapéuticas recomendadas, el acetoaminofén y
ta fenacetina son generalmente bien tolerados. Hay ocacionales erupciones cutaneas,
y oleas reacciones alérgicas. En pocos casos aislados el uso del acetoaminofén ha

pravocado neutropenia, pancitopenia y leucopenia

1.7 INDOMETACINA Y SULINDAC,

La indometacina, fue el producto de una busqueda de laboratorio de drogas
con propicdades antiinflamatorias. Se introdujo en 1963 para el watamiento de fa
artritis reumatoide y transtornos afines. Ef sulindac se desarroll6 tratando de haflar un
andfogo menos toxicy, pero cl’cctfvo.

Prpiedades farmacoldgicas:  la indometacing, posée notables propicdudes
antiinflamatorias y analgdsico-antipiréticas, ta indometacina  es uno de los

inhibidores mids potentes de la ciclooxigenasa formudora de prostaglandinas.
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fa colchicina inhibe Ia movilidad de los feucocitos polimorfonucleares. Al igual que

otras drogas tipo aspirina la indometacing, desacopla la fostorilacion oxidativa en

concentraciones supraterapéuticas y deprime la biosintesis de los mucopolisaciridos.

Efectos téxicos: Un porcentaje muy elevado (35 a 50%) de los pacientes que
recihen dosis terapéuticas  habituales de indometacina  experimentan  sinfopas

indeseables y aproximadamente el 20% debe suspender su uso,

1.8 SULINDAC

El sulindac tiene estrecha relacion con la indometacing, en los estudios de
laboratorio ¢l sulindac muestra las cldsicus actividades de Tas drogas tipo aspiring, en
todas las pruchas, el sulindac tiene menos de la mitad de la potencia  de la

indometacina,

Farmacocinética y metabolisme:  La concentracién pico del sulindac después
de tomit por via oral se observa en | Iir, mientras que la del metabolito sulfurado se

observa 2 hrs después de la administracién oral del sulindac.

L9 FENAMATOS.

Los fenamatos son una familia del deido N-fenilantranflico. El grupo incluye
los deidos, mefendmico, meclofendmico, flufendmico, tolfenimico y etofendmico. El
dcido mefendmico y el meclofendmico son los tnicos miembros de la familia

disponibles en Estados Unidos.
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Prpiedades farmacoldgicas: en las pruebas de actividad antiinflamatoria, el
deido mefendmico tiene aproximadamente la mitad de I potencia, y el deido
flufendmico 1.5 veces mds que la fenilbutazona. ambas drogas tienen propiedades
antipiréticas y antiinflamatarias.
Los fenamatos parecen deber éstas propiedades a su capacidad de inhibir la
ciclooxigenasa. A diferencia de otras drogas tipo aspirina, algunos fenamatos como
¢l dcido meclofendmico parecen antagonizar ciertos efectos de las prostaglandinas.
Propiedades farmacocinéticas: El mecfofenamato se absorbe mis rapidamente luego
de una sola dosis oral que el dcido mefendmico; las concentraciones pico se observan
en 0.5 2 2 hrs con el primero y en 2 a 4 hrs con el segundo ambos agentes tienen una
vida media similar en el plasma; en ¢l hombre el 50% se excreta por orina el 20% se
recupera en las heces.

Efectos téxicos y precauciones: Los efectos secundarios mds comunes (que
ocurre en aproximadamente ¢ 25% de los pacientes) s al sistema gastrointestinat;

dentro de las mis comunes dlceras sangrantes gastricas.

1.10 TOLMETINA.

La tohmetina es un agente antiinflamatorio analgésico y antipirético, a las
dosis recomendadas tiene una eficacia similar al de la aspirina. La tolmetina se
absorbe rdpidamente después de la administracién oral en el hombre y las
concentraciones alcanzadas en el plasma , no se reduce con la administracién de
antidcidos. Sus concentraciones mdximas se logran de 20 a 60 minutos después de la

administracion oral y la vida media en el plasma es de T a 2 hrs..

L11 DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO.
Estas drogas representan un grupo relativamente nuevo, con ciertas ventajas
sabre lus aspirinas , indometacina y derivados de las pirazolonas, por ser mejor

tolerados . Estos derivados son los siguicntes:
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fbuprofeno.- que se absorbe ripidamente después de su administracidn oral
en el hombre y fas concentraciones plasmaticas maximas sc observan después de { o
2 s, can una vida media plasmdtica de 2 brs. La excrecion del ibuprofeno es ripida
y completa, del 60 al 90% de la dosis se exereta en la orina por sus mnetabolitos.
Dentra de los efectos toxicos.- ¢l 5 al 15% de los paciente que toman ibuprofeno
experinentan cfectos secundarios  gastrointestinales; dalor epigdstrico, nauseas,
ardores, molestias abdominales y sensacién de plenitud en el tracto gastrointestinal,
sin embargo éstos efectos son menores con e} ihuprofeno que con lu aspirina o
indometacina. Otros efectos secundarios son,- trombocitopenia, erpciones citaneas,
cefaléa, mareos, vision borrosa, y en algunos casos ambliopfa toxicn, retencion Je
liquidos y edema.

Naproxeno.- El naproxeno se absorbe totalmente cuando se toma por viit oral,
La rapidez pero no ¢l grado de absorcién depende de la presencia de alimentos en el
cstémago.
Su concentracion plasmdtica pico es de 2 a 4 hrs, y puede acelerarse luego de fa
administracidn de naproxén sddico, Sus metabolitos se excretan por la orina, cf

haproxeno cruza la plicenta y aparece en Ias feche de lus mujeres que amamantan,

112 PRIROXICAM.

Este ¢s un agente antiinflamatorio analgésico y antipirético mds nuevo
introducido en la prictica clinica en los E.U, Con las dosis aconsejadas el piroxicam
parece ser equivalente i1 ta aspirina, indometacina o naproxeno en el tratamiento a
largo plazo de la artriris reumatoidea u osteourtrirtis, es mejor tolerado que i aspirina
y i indometacina, hasta e} momento parece ser equivalente a los derivados del acido
propidnico en €sie aspecto. La ventaja del piroxicam es el de su vida media

prolongada permitiendo una sola dosis diaria. Los antidcidos no alteran su absorcidu,
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la principal transformacion metabotica en et hombre es ta hidroxitucion del anillo
piridilo, que con su conjugado glucnrdnido constituyen aproximadamente ¢t 60% de

la droga excretada en orina y heces.

Efectos t0xicos.-  Lus reacciones gastroitestinales son las mads camunes,
pero menos del 5% de los pacientes  suspenden el tratamiento debido a ésto. La
incidencia de uleera péptica es menor de! 15 , tambien alteran la funcidn plaquetaria,
y puede provocar broncoconstriceion a Auqucllos que presentin hipersensibilidad a la

aspirina.



CAPITULO IIX
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2,1 ANESTESICOS LOCALES
Los anestésicos locales son drogas que bloguéan fa conduccion nerviosa
cuando se dplican localmente al tejido nervioso en concentraciones apropiadas.
Actian sobre cualquier parte del sistema nerviosa y sobre cualquier tipo de fibra
nerviosa. Por ¢jemplo, cuando se aplican a la corteza motora cesa la transmisién de
impulsos  sensitivos. Un anestésico local en conticto con un tronco nervioso puede
citusar paralisis sensitiva y motora en el area inervada. Muchas clases de compuestos
interfieren en la conduccidn, pero a menudo dafian permanentemente las células
nerviosas. La ventaja prictica de los anestésicos locales, es que su accién es
reversible; su uso estd seguido de recuperacion toal de la funcidn nerviosa sin

evidencia de dadios estructurales de las [ibras o células nerviosas.

2.1.1 HISTORIA.

El primer anestésico local que se descubrié fue la cocafna, un alcaloide
contenido en grandes cantidades (0.6 a 1.8%) en lus hojas de [a Erythoxylon coca, un
arbusto que crece en los Andes, de 1,000 a 3,000 m sobre el nivel del mar. Casi 9
millones de kg de éstas hojas son consumidos anualmente por unos 2 millones de
habitantes en las tierras altas del Perd , que mastican o succionan éstas hojas por la
sensacién de bienestar que les produce.

El alcaloide puro, fue aislado por primera vez por Niemmann quicn observed
que tenfa un sabor amargo y producfa un efecto curioso en la lengua, dejandola
insensible. Von Arcp en 1880 observ que Ia piel se hacfa insensible al pinchazo de
un alfiler cuando Ia cocaina se infiltraba subcutancamente. Recomendd que cl
alcaloide se usara clfnicamente como anestésico local, pero su sugerencia no fue
aceplada y la introducion de la cocaina en et uso clfnico se atribuye u dos jovenes

“vienescs, Sigmund Froid y Karl Koller .
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En 1884 Freud realizé un cstudio general de los efectos fisioldgicos de la cocaia. Se
impresiond en particular por las acciones centrales de la droga y lo usd para curar a
uno de sus colegas para el habito de a morfina. Tuvo éxito en su intento pero a costa
de producir uno de Jos primeros cocainémanos de los tiempos modernos.
Koller comprendié pronto que las propiedades anestésicas de la cocafna tenfan gran
importancia prictica y It usd en oftalmologia como anestésico local. Al poco tiempo
Hall en 1884 introdujo la anestesia local en la odontologfa y al afio siguiente,
Halsted, demostrando que la cocaina podfa detener Ia transmision en los troncos
nerviosos, semé las bases de la anestesia por bloqueo nervioso en cirugfa. Coring en
1885, produjo anestesia ragufded en perros, pero pasaron varios afias antes de que su

técnica se empleara en la cirugfa clinica.

2.1.2 PROPIEDADES GENERALES:

Mecanismo de accién.- los anestésicos locales impiden la produccidon y la
conduecion  del impulso nervioso. Su principal sitio de accidn es la membrana
celular y al parecer hay poca accién  directa de importancia fisiol6gica sobre el
axoplasma en Ia concentracién empleada para producir anestesia local.

Los anestésicos locales y otras clases de agentes (alcoholes y barbitdricos) bloquéan
la- conduccién disminuyendo o impidiendo el gran aumento transitorio de la
permeabilidad de la membrana a los iones de sodio que se produce por una ligera
despolarizacién de la membrana. A medida que la accidn anestésica se desarrollu,
progresivamente en un nervio, ¢l wnbral de exitubilidad eléctrica aumenta
gradualmente y el factor de seguridad de la conduccién disminuye; cuando ésta
accion estd o suficientemente bien desarrollada, se produce el bloqueo de la
conduccion. La elevacién de Ja concentracién de caleio en el medio que bafia a un |
nervio tiende # aliviar el bloqueo de ki conduccién  producido por los anestésicos

locales.
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Este alivio se produce porque ¢l caleio altera el potencial superficial de la
membrana y por ende el campo eléetrico transmembrana. Esto a su vez reduce ¢l
grado de inactivacidn de los canales de sodio y la afinidad de éstos dltimos por las
moléculas de anestésico local. Sin embargo el calcio puede intensificar el grado del
bloquen de la canduccién alterando la cinética de la apertura del canal de sodio. Los
anestésivos locales también reducen fa permeabilidad del nervio en reposo al potusio
y al sodio. Dado que los cambios de permeabilidad al potasio requieren mayores
concentraciones de anestésico local, ¢l bloqueo de la conduceidn no se acompaiia de

ningtin cambio grande ni constante del potencial de reposo.

2.1.3 SENSIBILIDAD DIFERENCIAL DE LAS FIBRAS NERVIOSAS DE LOS
ANESTESICOS LOCALES.

Como regla general las pequedas fibras nerviosas parecen ser miis suseptibles
que las grandes a la accién de los anestésicos locales, esto se establecié claramente
para las fibras mielfnicas. La sensibilidad de los anestésicos locales no estd
determinada , pues unicamente por el tamaiio de las fibras sino también por el tipo
anatémico de las mismas, esto no es sorprendente en vista de la gran diferencia entre
la fortua fisioldgica de conduccién en las fibras mielinicas, donde la conduccion es
saltatoria y en las fibras amiclinicas donde es contfuua . Otros factores todavia
desconocidos pueden determinar la suseptibilidad de una fibra a un anestésico local.
Por cjemplo ¢l nervio vago del concjo, las fibras auténomas mielficas B poseerfan
un factor de seguridad mas grande pari la conduccidn que lus fibras mielinicas mils

grandes, A Esto explicarfa su menor sensibilidad a los anestésicos locales.
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214 Efectos del pll- Como los anestésicos locales consisten en aminas no
protronadas tienden a ser poco  solubles, suelen expenderse como  sales
hidrosolubles, generalmente clorhidratos, Como los anestésicos locales son bases
débiles . éstas soluciones de sales son muy dcidas, condicién que afortunadamente
aumenta la estabilidad del anestésico local y de cualquicr sustancia vasoconstrictora
acopafiante. Sin embargo sicmpre debe exsistir una pequedia cantidad de amina no
protronadit y es en esta forma que la droga pueda penetrar en los tejidos y producir
una accidn anestésica.
2.1.5 Acciones farmacoldgicas.- Ademds de bloguear i conduccion de los axones
de! sistema nervioso periférico, los anestésicos locales interfieren en la funcion de
todos los organos en los cuales hay conduccion o transmisién de impulsos y por eso
tienen importantes efectos sobre ¢l SNC.
El peligro de las reacciones adversas es directamente proporcional a la concentracion
del ancstésico local que se alcanza en la circulacidn, esto depende mucho del agente
empleado, dosis sitio y tecnica.

Sobre ¢l SNC. puede producir inquictud y temblor que pueden llegar a las
convulsiones ténico-cldnicas. En general cuanto mds potente es el anestésico es mds
fucil producir convulsiones.

Sistema cardiovascular.- después de la absorcion sistémica, los anestésicos
locales actdan a éste nivel. El sitio principal de accidn es el miocardio donde produce
disminucién de la exitabilidad eléetrica, velocidad de conduccidn y fuerza de
contraccidn, ademds casi todos los anestésicos locales causan dilatacién arteriolar.
Los efectos  cardiovasculares se producen generalmente después de aleanzar altas
concentraciones  sistémicas, en raras  ocaciones, pequefias cantidades de ancestésico

empleadas para anestesia simple pueden producir colapso cardiavascular y muerte,
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Hipersensibilidad @ los anestésicos locales.-  Muy pocas  personas  muestran
hipersensibilidad « los anestésicos lacales, que puede manifestarse como dermatitis

alérgica un tipico atague de asma o una reaccidn anatilictica mortal.

2.2 LIDOCAINA:

La lidocaima introducida en 1948, es uno de los anestésicos locales mids

usados. La lidocaina prodice unat anestesia mils ripida, intensy y duradera que una
concentracion igual de procaina. A diferencia de ésta iitima , es una aminoctilamida.
Es el agente de eleccion, por todo ello en los individuas sensible a los anestésicos
locales del tipo ésteres.
Absorcidn destino y excrecidn.- La lidocaina se absorbe con relativa rapidez después
de su administracién parenteral y desde el tracto gastrointestinal,, aunque es efectiva
cuando sc usa sin ningiin vasoconstrictor, en presencia de epinefrina la velocidad de
absorcidon y toxicidad disminuye y prolonga la accién, La lidocaina se metaboliza en
el higado por las oxidasas microsomales de funcién mixta por desalquilacién a
monoetilglicina y xilidina, Este (dltimo compuesto conserva significativa actividad
anestésica local y téxica. En el hombre alrededor del 75% de la xilidina se excreta
por la orina como ¢l metabolito ulterior 4-hidroxi-2-6-dimetilanilina.

Toxicidad.- en los animales de experimentacidn la sobredosis de lidocaina
produce la muerte por fibrilacién ventricular y paro cardiaco, la procafna, en cambio
tiende u deprimir la respiracion muls que la ciréulucién. Un notable efecto secundario
de la lidocaina es la somnolencia.

Tambien hay gran incidencia de mareos, que puede deberse a un metabolito y no a la

misma lidocafna,



CAPITULO IIX
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3.1 INTRODUCCION:

Hasta ahora Ja expeiencia clinica encontrada sobre ef uso de los analgésicos
topicos han quedado confinados a wtilizarse como analgésicos para dolores
musculares, anestésia de nucosas, canulacion de venulas tras previa aplicacion (1),
colocacion de cdnulas epidurales (2), para ks toma de injertos utilizindolo previo al
proceditiento (3}, parat el alivio del prurito con anestésicos ocales (4), para la
prevencion de tromboflebitits venosa periférica (5), en tratamiento por litotripsia
como tratamiento adjunto (6), en ¢f manejo del dolor post operatorio ch pacicntes
circuncidados.

3.2.  ANALGESIA TOPICA PREVIA A LA CANULACION DE VENAS. (1)

La wilizacion de anestésia local , en los casos reportados para realizar
canulaciones de venus, sobre todo en los niftos, actdan principalmente sobire las
tnervaciones terminales y la epidernis, aliviando el dolor por ke aplicacidn tdpica, con
biiena penetracién en lu piel, aunque se ha reportado pocn penetracién, I eficucia de
fa penetracion se Jogra con emulsiones de agua y accite. Esta combinacién produce
una alta concentracion del anestésico local base con altas concentraciones de agua. Su
mayor inconveniente en €stos caso es ef de requerir un periodo de aproximadamente
60 minutos de contacto para obtener la mayor eficacia.

ANALGESIA TOPICA PREVIA A INSERCION EPIDURAL (2)

La eficacia de la analgesia tdpica, previa a la insercidn de cateteres epidurales,
en los casos reportados con grupos control al iufiltrar en casos control asiestésico
intradermico con anestesiu topica, hun demostrado no tener diferencias signiﬁcalivas,
ninguno de los pacientes demostré diferencias significativas en la percepeion del
dofor, y su clicacia se debe principalmente a que durante la infiltracion local produce

disminucidn de fas marcas anitémicas palpables, en pacientes obesas o con edema.
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APLICACION EPICUTANEA DE ANESTESICO LOCAL PARA LA TOMA DFE
INJERTOS. (3)

Los resultados oblenidos en éste estudio indican que despuds de Ta aplicacion
epicutdnea, produce un bloqueo de fos nervios lo suficiente como para obtener de un
S0 a un 75% de la dermis. La duracion de fa aplicacidn es importante, es nesesario al
menos de Thr a 1.5hrs para oblener adecuada analgesia, con una duracion analgésica
de varias horas, mostrando mucho menos dolor posterior a la operacion, requirendo
menos analgésia que los que recibieron anestesia general. Fambién se observd en
¢stos casos que posterior a la cirugia los pacientes que recibieron analgesia topica
tuvieron menos sangrado que aquelos gque recibicron anestesia general. La ventaja de
¢éste metodo, es la de obtener menos electos colaterales en pacientes con
enfermedades serias.

ANESTESICOS LOCALES PARA ALIVIAR EL PRURITO. (4)

Esle estudio ha demostrado que los anestésicos tdpicos, son efectivos para
reducir el prurito inducido por histamina o agentes pruritogénicos artificiales, La
explicacidn de éste efecto es porque ésta sensacién esta medidada por rutas neurales
que medfan el dolor.

ANESTESICOS LOCALES PARA LITOTRIPSIA CON CHOQUES DE ONDA
JUNTO CON SEDACION. (6)

Los reportes encontrados sobre el uso de anestésicos locales, en éstos
procedimientos, tienen un efecto significativo, aunque no reemplaza el uso de
analgésicos y sedacidn su gran venlaja recide ¢n fa reduccidn de la dosis, v sin uso de

anestesia regional o general,
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ANESTESICOS  LOCALES EN  PACIENTES  POST-OPERADOS DB
CIRCUNCISION.

Los pacientes  circuncidados — generalmente  suelen  recibir - anestésicos
parenterales o locales ebteniendo buen efecto analgésico bloqueando el nervio dorsal
del pene, sin embargo el procedimicnto simpre puede resultar con formacién de
hematomas y gangrena de la glandufa peneal por accidente de puncidn vaseular. Por
otro lado puede tambien ocurrir toxicidad sistémica.

L.a analgesia topica, ofrece mayores ventijas, su aplicacidn es simple, y facilmente
repetible. La lidocama gel tiene una duracion analgésica  adecuada, y no se
observaron efectos colaterales.

Por otro lado los analgésicos parenterales  de uso comtin, inhiben la formacion
periferica de las prostaglandinas, la PGE2 se sintetiza en el foco doloraso y acentia
Las acciones alogénicas de la histamina y bradicinina. Al reducir la sintesis de PGE2
disminuye la intensidad del dolor, sus cfectos antipiréticos son consecuencia de su
accién sobre el hipotdlamo haciendo que aumente fa pérdida de calor.

Entre sus efectos colaterales, destacan: irritacidn gdstrica, inhibicién de la agregacién
plaquetaria y el aumento de la hemorragia, también  ufecta la funcién renal de tal
mado que dosis pequedas ( a2 grs al dia) , hacen disminvir la excrecion renal de
dcido rico, mientras que dosis mayores (5grs 0 mds) , pueden aumentar la
reabsorcion renal de cloruro dcidoy agua.

La dipirona con frecuencia produce agranulocitosis y en algunos individuos un
desenso repentino del niimero de leucocitos acompaiiado de escalofrios inlensos,
fiebre en agujus, cefalalgia, mialgias y artralgias (4).

Los anestésicos locales, bloqucunblus fibras nerviosas terminales o bloquean Ia
conduccidn posterior de los impulsos a lo largo de las ncuronas, estos son
rdpidamnente distribuidos por la colinesterasa en el plasma. Las amidas son inactivadas

por oxidasas microsomales hepdlicas de Funcién mixta aunque ticnen una



vida considerablemente ms larga que los esteres que osilan entre 96min de lidocaina
y 210 min de Ja bupivacaina.

Esto rara vez ocaciona en los pacientes dernuttitis alérgica.  La absorcidn de los
anestésicos locales, van a depender del sitio de L aplicacion asi como ef numero de
aplicaciones (Unica o fraccionada) (9). Se ha demostrado que la cantidad detectable
de absorcién en la piel varia si ésta estd intacta o con solucién de continuidad,

Se ha determinado que la maxima profundidad de anlgesia obtenida en Ja piel intacta
se relaciona con la duracién de la aplicacion y que es cerca de 3mm por hora (10).

33 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Con el presente estudio se buscd disminuir ¢l dolor en los pacientes post-
operados de plastfas inguinales, bajo la utilizacion de anestésicos tépicos, esperando
mantener, una mejor analgesia y al mismo tiempo disminuir los efectos colaterales
que se pueden presentar bajo fa utilizacidn de los analgésicos parenterales facilitando
asi su forma de aplicacién,

34 JUSTIFICACION:

Los analgésicos parenterales, producen irritacidn - géstrica  y  como
consecuencia ulcera gastrica y hemorragia, sobre todo las pirazolonas muy utitizadas
en nuestro medio que ticnen ¢l gran riesgo de producir agranulocitopenia asf como
reacciones alérgicas graves. Con los anestésicos tdpicos, se pretende mantener la
analgésia evitando todos los riesgos de los analgésicos parenterales y facilitar su
forma de aplicacién
3.5 HIPOTESIS:

Los analgésicos tépicos tienen mayor eficacia que los analgésicos parenterales
al mantener al paciente con menos dolor, el cual fue wedido con una escala ordinal
propuesta por S.L. Tsiu mod. por Prince Henry, que va desde 0 (no dolor) hasta 3

(dolor intenso) tanto en sus aplicaciones subcutinea como epicutinea,



3.6 OBJETIVOS:

.- Demostrar la mayor eficacia del anestésico tdpico (subcutineo y
epicutineo) sobre los analgésicos parenterales en el post-operatorio, al mantenerlos
con menos dolor.

2.- Comparar la eficacia de la analgesia tGpica en sus dos formas de aplicaién,
epicutdnea y subcutdnea.

3.- Disminuir los efectos colaterales de la terapéutica analgésica parenteral.

3.7 POBLACION Y MUESTRA:

Se estudiaron pacientes de ambos sexos programados para cirugia electiva de
plastfa inguinal, y se realizé sobre pacientes del Hospital General de México en
pabellones de cirugfa general.

Sc estimé que el porcentaje de analgesia exitosa es cercano al 30% y se esperd
que el porcentaje de analgesia tépica fuera cercano al 60% por lo que sc tomaron 30

pacientes para cada grupo (perentral , tépico epicutdneo y subcutdneo) .

38 CRITERIOS:

INCLUSION: EXCILUSION:
|.- post-operados de plastia inguinal 1.- transtornos de
tecnicas: Marcy, Bassini, Condon cicatrizacion
Shouldice, Mc Vay, 2.- Diabédticos.
2.- Cirugfa clectiva, 3.- Transtornos
3.- Material sututa sintética neuroldgicos.
4.- Transtomos
dérmicos.
5.- Cirugfa de
urgencia.
ELIMINACION:

1.- Comiplicaciones propias de I cirugfa:
a.- Hematomns,
b.- seromas,
¢.- Dehiscencia de heridas.
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3.9 DEFINICION DE VARIABLES:
Se wtifiza ta variable principal de eficacia con una escala del dolor propuesta

por S.L. Tsiu ( mod. por Prince Henry).

Ouvreesnee 9101 dolor,

| . RPN - .Dolor al moverse o toser.

2 Dolor al moverse pero no requiere

riree T TT TR YRS TOR PR TT SO PP T PPN

analgesia adicional,

K TP pessracsenens Dolor al moverse y requiere

analgesia adicional.

Esta medicién se efecutd a intervalos de 6 hrs, ademds se midid las variables
demogréficas (edad, sexo) , el tipo de cirugfa la cual se valoré por diagndstico clinico

y los haltazgos trans-operatorios deacuerdo a la clasificacion de NYHUS,



CLASIFICACION DE NYHUS:
Tipo 1.- Hernia inguinal indireeta, anillo inguinal interno normal (pedidtrica).
Tipo 2.- Hernia inguinal indirecta con anillo inguinal interno dilatado pero la pared
posterior intacta,
Tipo 3.- Defectos de pared posterior:
a.- Hernia inguinal divecta.
b.- Hernia inguinal indirecta con anillo interno dilatado y dafio de la fascia
transversalis sobre el triangulo de Hasselbach. (hemia en pantaldén)
¢.- Hernia femaral.
Tipo 4.- Hernia recurrente.

Ademids en la valoracién se tomd en cuenta el tipo de analgesia utilizada.

3.10 PROCEDIMIENTO:

Los pacientes fueron internados en los pabellones de cirugfa general 24 hrs
antes del procedimiento. (procedentes de Ja  consulta externa) todos con
padecimientos de hemias inguinales, sin patologfa agregada, y fueron valorados
deacuerdo a la clasificacion de NYHUS.

Se formaron tres grupos de manera aleatoria, incluyendo a aquellos en los que se
plane6 realizar los siguientes procedimientos: Bassini, Condon, Shouldice, Marcy y
Mc Vay.

La valoracién del dolor se realizé en cada grupo cada 6 horas durante las
primeras 24 horas, un grupo manejado con lidocafna gel epicutdnea, (dosis de 2.5 mi
al 2 %) un segundo grupo manejado con lidocafna gel subcutdnea (dosis de 10 ml al 2
o) 'y el tercer grupo con dipirona en forma parenteral, Todos los pacicntes fueron

mancjados con bloqueo epidural exclusivamente,
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3.11 ANALISIS ESTADISTICO:
La comparacidn entre grupos de tratamiento para cada ung de las 3

mediciones, s¢ hicieron por mediv de una prueba de Krucal-Wailis.



CAPITULO IV



PARTE EXPERIMENTAL

4.1 Formato de caplura de datos:

Paciente
cama
edad
SeX0
exp.

pabellon

29

Clasificacidn Nyhus,

Tipo I__.

Tipo 2___
Tipo3a___b R

Tipod____

Cirugfa
Bassini

Condon

Shouldice______

Muarcy____ —

McVay____ .
ESCALA DEL DOLOR.
0 No hay dolor.
1 Dotor al movimiento o toser,
2 Dolor en reposo pero na re-
quiere analgesia adicional,
3 Dolor al reposo y requiere
analgesia adicional,
6 horas 12 horas 18 horas 24 horas.
ANALGESIA TOPICA ANALGESIA PARENTERAL

EPICUTANEA ___

SUBCUTANEA
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4.2 Reeursos disponibles.

4,2,1 Humastos,

En ¢l presente estudio  se valoraron pacientes post operados de plastia
tuguinal, con las caracleristicas mencionadas en el procedimiento, los cuules fueron
captados en Ja consulta externa de cirugla general utilizando hojas de concentimicnto
informando a los pacientes de dicho procedimiento,

4.2.2 Instalaciones

Las instaluciones utilizadas fucron los pabeflones de cirugin general  del
Hospitai General de México.

4.2.3 Materinl utillzado

El material utilizado fue lidocaina gel, presentacidn con jeringas cstériles de
10 ml ad 2% asf como dipirona, presentacidn en ampolletas el cual fue otorgado por
el hospital .

4.3 DISENO DE EXPERIMENTO

Para analizar los tipos de wratamiento para el dolor en pacientes post operados
de plastfa inguinal, se obtuvieron 3 grupos de pacientes seleccionados en form
alcatoria, y se analizo ¢} dolor que experimentaban después de la aplicacién de los
tratamientos, midiendo el dolor en 4 ocaciones con intervalos de 6 haras hasts
cumplir las 24 horas de post-operados, Bl primer grupo fue mancjado con analgesia
tdpica epicutdnen, aplicando lidocafir en gel a dosis de 2.5 mi por aplicacién hasta
cumplir 24 horas. El segundo grupo fue manejudo con anlgesia t6pica subcutdnes,
aplicando lidocafna gel & una dosis de 10 ml al 2% camo dosis dnica. y finalmente el

lercer grupo se mancjé con dipirons en forma parenteral a dosis de 500mgs TV cada

6 horas.
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V. ANALISIS ESTADISTICO,

31

Prucha de KRUSKAL WALLIS para los tres tratamientos en forma global,

AN
Tlempo Tipo de Aualgesia | Rangy Medio Casns x! Nivel de significancia
i 60ty n
6 haras H n.2) Rk il166 0032
it 51.70 13 |
I 56.08 n
{2 hworas ] 4).68 KR} 5393 0.0074
i 52.24 13
[ 5008 33
18 baras i 49.26 3 0.4691 09768
Hi 50.67 3
i 5305 n
24 horus it 50.32 3 (19587 0.6192
8] 46.01 3}

En la fabla anlerior, se demueira estadfsticamente signiticativo para las 6 y las 12 horas en
Jos tres lipos de analgesia.

52 Prucbade KRUSKAL WALLIS para los tres irsfamientos en hombres.
’l‘leﬂlm Tipo de Analgesls !_R&go Medio Cansos X Nivel de ﬁl&nmcnncln
i 43.55 M
6 horas n 29.00 25 6.162 0.366
- M 3802 26
! 39.21 21
12 horas Il 30.78 25 14574 01775
{1} 39.81 26
! 3429 21
{8 huras i 36.24 25 1.5682 09527
n 38.54 26
{ 3845 21
24 horus I 37.54 25 7412 0.6903
i 3392 26 -

En la iabla anicrior, se observit que para los hombres by diferencin estadisticamente
significativa dnicamente 2 las 6 horas; mientras que a fas 12, 18 y 24 horas; no hay ninguna

diferencia.
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5.3 Prucha de KRUSKAL WALLIS para los tres tratamientos en tujeres.
Ticmyo Tipo de Analgesin | Ranga Medio Casos Xt Nivel de siguilicaucin
! 17.00 12
6 horas t) 9.38 ] 5.5832 0.613
n 14.14 7
i 10.63 12
12 lioras i 1138 8 30179 0.2211
i 12.50 7
l 15.71 12
18 horns ) 13.38 8 13492 0.5004
i .79 7
1 15.25 12
24 horas ll 11.06 8 0.6203 0.7333
11} 1293 7 -

Para [as mujeres, se observa una diferencia estadisticamenle significativa dnicamente it lus 0
homs al ignal que en los hombres; mientras que para fas 12, 18 y 24 horas no se encontrd

diferencia.
54 Prueba de KRUSKAL WALLIS paratipo de [ratamicnio H y I,
___Tlempo Tipo de Analgesla | Rungo Medlo Casos X} Nivel de slgnlficancin
il 28.67 33
6 loras 1000 0.0295
I J8.33 RR]
I 2997 RX]
12 oras 1.0000 0.1074
i 37.03 n
It 33.06 33
I8 horas 1.0G00 0.8429
Il 334 3
It 34.55 13
24 horas {0000 0.6371
it 3245 33

Nuevamente se puede observar una difecencia estadisticamente signiticativa para fos tipos
de tratamiento 1Ty HI a fas 6 horas dnic;unente: imientras que paa fas 12, 18 v 24 haras no
exisie diferencia significativa.




55 Priehade KRUSKAL WALLIS paratipo de tratamiento §y 11,
Hempo Tipo de Alu!)_g;:sh: l@gﬁgMudio Casos x* Nivel de sll;_ancnncin
{] 40.45 Kk}
6 horas 100K} non7
il 26.55 3 L
I kbl M
12 horas 100601 0.0287
Hi 28.7) KX |
1] 33.80 13 1
18 horas 1.6000 08900
1] 3320 RX)
] M2 33
24 horas 10000 0.7409
1] 32.71 RR)

Estat prueba se manifiesta de Ja misma forma con valor significative exclusivamente s Jas 6

huras.
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3
RESULTADOS Y DISCUSION

6.1 RESULTADOS.
La evaluacién de los pacientes se realizo de la siguiente manera:

# "Fipo de citugfa y tipo de hernia (segiin la clasificacion de Nyhus) [tabla 3}

# Grado de dolor y tipo de apalgesia evaluado a fas 6,12,18,24 horas [tabs, 4,5,6y7]

* Eltipo de tratamiento empleado deacuerdo a fa edad (tabla 8]

* El tipo de analgesia y sexo (tabla 9]

* El tipo de cirugfa y tipo de tratamiento empleado [tabla 10)

* El tipo de hernia y el tipo de analgesia obtenida [tabla 11)

* Total de pacientes que manilestaron 0" en fa escala de valores para el dolor ftabla
1]

* Total de pacientes que manifestaron "0" en fa escala del dolor por sexo. {tabla 2]

* Tipo de cirugfa y tipo de analgesia obtenido que involucré "0" en la escala de
valores [tab. 12)

* Tipo de hernia y tipo de analgesia que obtuvo "o en la escala de valores para el
dolor [Tab. 13)

* Tipo de analgesia y dolor presentado deacuerdo a la escala de valores para el
grado de dolor a las 6,12,18y 24 hts; tomando a fos valores 2 y 3 de la-escala, que
representa dofor en reposo con y sin requerimiento de analgesia adicional, como un
solo grado de dolor [tablas 14,(5,16 y 17].

*  Se obtuvicron los cambios ocutridos para los diferentes tipos de analgésicos,
tomando como variables: a.- disminucidn, b.- awnento bl.- moderado b2 intenso c.-

persistencia del dofor cl.- moderado y ¢2.- intenso.



Las variable moderado corresponde a dolor solo al moviniiento o en reposo que no
requiere analgesias adicional y ¢l dolor intenso el que tiene dolor en repaso y si
requicre analgesia adicional. [tablas 18,19 y 201,
* Se individualizaron alos peientes de la sigueinte manera:

-Sin dolor escala "0" por tipo de analgesia y tiempo

-Con dolor escala 1 por tipo de analgesia y tiempo.

-Con dolor escala 2 por tipo de analgesia y ticmpo,

-Con dolor escala 3 por tipo de analgesia y tiempo,

-Dolor a las 6 hrs, 12,18 y 24 hrs por tipo de analgesia y por escala del dolor.



Del 1otal de los 99 pacientes solo 12 manifestaron o™ en - escali de dolor la cual fue obsryadi solo
a fas 6 horas de a medicidn del dolor, encontrando que ellos se utilizaron los siguientes tipas de
cirugias: Bassini (3), Me Vay (8), Marcy (3) 'y Condon (1), Los tijos de hernias encomtridas

fueron: tipo 11, tipo Hlay b,

Las edades variaron desde los 10 basta los 61 aftos y enellos se empled para ¢l manejo del dolor en

TABIA 1

onee pacientes] analgesia (dpica subeutdinea y en un paciente analgésia parenteral,

Tipode | No,de | Cirnginj Nyvlms | Sexo Doler | Dolor | Dolor | Dolor
Analgesin | Pacicntes 12 18 24 1]

Analgesin 2
35 5 iiib M ! 2 2 0

Edad 6]

Analgesi 2
39 5 il M { 2 3 1]

Edad 51

Analgesia 2
40 5 1} M ! 2 2 0

Ldad 56

Amalgesia 2
41 { 1§ M | 2 3 0

Edad 20

Analgesia 2
42 5 ity M | | 0

Bdid 41

Analpesia 2
43 5 i M { | | [{]

Edad 28

Analgesia 2
45 | il I | 1 ! 1}

Edad 25

Analgesia 2
46 | 1) M 1 | | 0

Edad 10

Analgesia 2
50 4 il M 0 1 | 0

Edad 55

Analgesix N
A | 4 il M ] | | 0

Edad 27

Analgesia 2
52 4 Ht M | 1 1 [}

Edad 30

Analgesia 3
(] 2 It M 0 I t [*]

Edad 24




37
TABLA 2

La distribucion de la analgesia de acuerdo al sexo para os pacientes que manifestaron 0"
en laescala del dalor fue de uno pam el sexo femening y de Hopara el sexo masculine;
utilizando para ¢l manejo del dolor el ratamiento 2 (analgesia subcutinea) y el tratamicnto
3 (analgesia parenterat).

Sexo Analgesia Total en Reuglén
Taplen (2) Parcnteral (3) (%)
F ino_(0) | 0 8.3
Masculino (1) 10 | 91.7
Tota! en Columna (%) 91.7 3.3 100

Analgesla con respecto al Sexo (ESC=0)

=

w Femenino |
[
wMasculino |

EX
O - NWLENO NGB ©

Topica 2

ANALGESIA
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TABLA 3

Distibucion  de acuerdo al tipo de cirugia por ¢l tipo de heria diagnosticada de acuerdo a la
clasificacion de NYHUS.

CHIUGIA
NYNUS Bassfai | Condon [ Shauldice | Marcy | Me Vay Marcy Tatal de Renglén %)
Basslal

! 1 18 0 8 I 0 384

IHa 1 3 1 0 10 0 15.2

(1) 0 ! 0 0 k) i 414

nke ] ] 0 0 4 (] 4.0

v 0 () 0 () { 0 10
Total Columna (%) 12.1 222 1.0 8.1 35.6 1.0 100.00

DISTRIBUCION POR TIPO DE CIRUGIA Y TIPO DE HERNIA

- R

Condon Shouldica Marey M: Vay Mircy Bassini




TABLA 4

ESCALA DE DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 0 HORAS

ANALGESIA
DOLOR 1 1! 11 Total de Renglén (%)
0 V] 11 | 121
1 Y 10 13 23
2 21 9 13 48.5
k] 3 3 1 7.10
Total de Columna (%) 3133 133 332 100.0

NOTA:
Analgesia Tdpica Epicutidnea - I, Analgesin Tépica Subcutdnea - 11, Analgesia Parenteral-11

DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 6 HORAS ;

et |
B Serie2 |
0 Soried

ANALGESIA

i TIPO DEDOLOR



TABLA 5

ESCALA DE DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 12 HORAS

40

ANALGESIA
DOLOR I 1l 1 ‘Total de Run&ldn (%)
0 0 1 | 2.00
1 4 15 5 24.2
2 22 10 21 515
3 1 7 0 20.2
Total de Columni (%) 313 333 133 100.0

NOTA:

Analgesia Tépica Epicutdnea - I, Analgesia Tdpica Subcutdnea - I, Analgesia Parenteral-HI

DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 12 HORAS

20

ANALGESIA

|
|
|

[

TIPO DE DOLOR

e

‘ml
. i

|




TABLA 6

ESCALA DE DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 18 HORAS

ANALGLSIA
DOLOR i 1l 11 ‘Totnd dhe Renglon (Ve
1 3 11 6 .2
2 2 b 1o ) 46.5
3 S 14 i 11 3.3
Total de Columna (%) 3L 3.1 RRK) 0.0
NOTA:

Analgesia Topica Epicutdnea - I, Analeesia Topica Subcurinen - [, Analgesia Parenterai-I1i

| DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 18 HORAS

DOLOR

: ] 1
‘ ANALGESIA

[ Seriet

m Serie2|
DSerio'J}

B




TABLA 7

ESCALA DE DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 24 HORAS

ANALGESIA
DOLOR 1 1 1]} Total de Ron&ldn (%)
] 3 Il [ 20.2
2 18 [ 18 424
3 12 10 Y 374
Tonal de Columna () 333 333 KRR 100.0

NOTA:
Analgesia Topica Epicutiinea - 1, Analgesia Topica Subcutdnea - I, Analgesia Parenteral-H1

DOLOR POR TIPO DE ANALGESIA A LAS 24 HORAS g

!
!
[mserii’
|| Serie2 | |
)0 Seriea! |

TIPO DE DOLOR

i
!
| ] ] fl |
ANALGESIA |



TABLA S

A3

DISTRIBUCION DE LAS EDADES DE ACUERDO AL TIPO DE TRATAMIENTO

EMPLEADO
ANALGESIA
Edad Tratamiento | Tratamlento 11 Tratamiento 111 Tatal
14 g i 0 1
i6 1} 0 i ]
18 0 } ] ]
n 2 0 } )
N 2 3] 2 4
i 1 1] 2 3
A} 1 0 0 }
U ! ! 0 N
23 o 1 i} 1
26 0 2 0 2
27 ] 2 [ 2
28 { [{] 4] l
n [} 2 { K)
3 (] ] 0 !
K] 1] 0 i !
K} 2 [i] [}} 2
3 0 2 2 4
R+ } | M 4
» 0 [t] ! t
A0 2 i} Y 2
41 @ 2 [} 2
42 1] 2 i 3
43 i [t [t {
44 { i [ 1
A5 i 4 2 k]
46 § 4] § 2
47 0 2 } 3
4R i i 0 pJ
49 1 0 ) 2
50 2 2 1] 4
52 ! 0 ] k]
hR] 0 0 3 3
54 ! 1 4] 2
55 0 2 0 2
56 0 I} i 2
it} 2 @ G 2
61 n 2 i 2
62 t o 0 1
[X] 0 1] i j
64 t 0 [} !
65 { b} ) 2
60 3 0 0 k]
69 } ! 4] 2
72 ! 0 ! 2
73 } 0 0 i
75 0 i t |
77 ] & G i
7 @ i { I
82 ] a 3 3
86 U] i 0 i




TABLAY

DISTRIBUCION DEL T1°O DIE ANALGESIA DL ACUERDO AL SEXO EN FORM A

GLOBAL
ANALGESIA
SEXOQ ] 1] n Total de Renglin ()
FFemeping 12 b 7 273
Masculing 2 25 20 2.1
‘Tatal de Columaa () RER] 333 333 100.0
NOTA:

Analgesia Topica Epicutinea - [, Analgesia Tépica Subcutinea - [, Analgesia Paventeral-HI

‘ ANALGESIA POR SEXO EN FORMA GLOBAL !

SEXO

I ] W
ANALGESIA



DISTRIBUCION DEL TIPO DE CIRUGIA EN RELACION AL TIPO DEE ANALGESIA

ANALGESIA

CIRUGIA 1 1] 11 Total de Rengldn (%)
Bassini 2 5 5 122
Condon 1 6 5 2.2
Shouldice 0 1] ] 1.00)
Marcy 1] 6 2 $.10
Mc Vay 19 16 20 55.6
Bassini Marcy | 0 0 1.00
Total de Columna (%) 333 33.3 33.3 100.0

NOTA:
Analgesia Tépica Epicutiinea - I, Analgesia Tépica Subcutined - I1, Analgesia Parenteral-111

CIRUGIA POR TIPO DE ANALGESIA

ANALGESIA

P S Y
OO NBOCEO

Bassini Condon Shouldice Marcy M Vay Bassini
Marcy !

TIPO DE CIRUGIA
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TABLA 11

DISTRIBUCION DEL TIPO DE HERNIA EN RELACION AL TIPO DE ANALGESIA

EMPLEADO
ANALGESIA
NYHUS 1 1l 11 Total de Renglon (%)
11 12 15 11 384
Ilia 3 5 7 15.2
1b 14 12 15 414
e 4 0 [\ 9.00
v ) | 0 1.00
Total de Columna (%) 333 333 33.3 100.0

NOTA:
Analgesla Tépica Epleutdnea - I, Analgesia Topica Subeutidnea - 11, Analgesia Parenteral-111

‘ TIPO DE HERNIA EN RELACION A LA ANALGESIA

ANALGESIA

I v a [ e W :
TIPO DE HERNA {
|



TABLA 12

DISTRIBLUCION DE PACIENTES POR TIPO DI CIRUGIA Y ANALGESIA CON ESCALA DU
“0" EN ALGUNA DE SUS MEDICIONEES

ANALGESIA
CIRUGIA 1l il e Total de l(tmilén ()
Bassing 3 [i] 25.0
Condon 0 1 8.30
Marcy 3 0 25.0
Mc Vay S 0 41.70
Total de Columna (%) 91,7 8.3 100.0
NOTA:
Aualgesia Topica Subcutdnea - H'y Analgesia Parenteral-111.
; TIPO DE CIRUGIA POR ANALGESIA (ESC=0)
! ;
-4 !
3 e
i o~ Serio1 ; |
2 | sore2
g i
! ] ¥ .
t Bassini Condon Marcy

TIPQ DECIRUGIA



TABLA 13

DISTRIBUCION POR TIPO DE HERNIA Y CIRUGIA CON ESCALA DE 0" EN
ALGUNA DE SUS MEDICIONI:S

ANALGESIA
NYHUS 11 ] Total de Rengldn (%)
1l 7 | 66.7
Hla i 0 830
) 3 0 250
Total de Columna (%) 91.7 8.3 100.0
NOTA:

Analgesia Tapica Subcutidnea - 11y Analgesia Parenieral-1il.

TIPO DE HERN!A POR TIPD DE CIRUGIA (ESC=0)

= =i

TIPO DE HERNIA |
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DISTRIBUCION DEL DOLOR POR TIPO DE TRATAMIENTO CONSIDERANDO
ESCALAS 11 Y [IHCOMO UNA SOLA (DOLOR EN REPOSO) A LAS 6 HORAS

TRATAMIENTO
ESCALA DEL DOLOR 1 11 111
Sin dolor (1) ) I i
Al movintento (1} 9 10 13
Sin analgesia (2)
Fin reposo M 12 19
Con analgesia (3)

NOTA:
Analgesia Tdopica Epicutdnea - I, Analgesia Tdpica Subcutdned - 1L, Analgesia Parenteral -1

TABLA 15

DISTRIBUCION DEL DOLOR POR TIPO DE TRATAMIENTO CONSIDERANDO
ESCALAS IT'Y [I1 COMO UNA SOLA (DOLOR EN REPOSO) A LAS 12 HORAS

TRATAMIENTO

ESCALA DEL DOLOR ! 1 11
Sin dolor_(0) 0 ) |
Al movimienta (1) 4 15 5
Sin analgesia (2)
Lin reposo 29 17 27
Con analpesin 13)

NOTA:

Analgesia Tdpica Epicutinea - I, Analgesia Tdopica Subcutdnea - 11, Analgesia Parenteral-H
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TAIILA 16

DISTRIBUCION DEL DOLOR POR TIPO DE TRATAMIENTO CONSIDERANDO
ESCALAS 1Y 111 COMO UNA SOLA (DOLOR EN REPOSO) A LAS I8 HORAS

TRATAMIENTO
ESCALA DEL DOLOR 1 il {1}
Sin dolor (0) 1] 0 1]
Al movimiento (1) 3 I 6
Sin analgesia (2)
En repuso 30 2 27
Con analgesia (3)

NOTA:
Analgesia Tépica Epicutidnea - 1, Analgesia Topica Subeutinea - 1, Analgesia Parenteral-ilt

TABLA 17

DISTRIBUCION DEL DOLOR POR 'T1PO DE TRATAMIENTO CONSIDERANDO
ESCALAS 1Y 11 COMO UNA SOLA (DOLOR EN REPOSO) A LAS 24 HORAS

TRATAMIENTO
ESCALA DEL DOLOR 1 11 1]
Sin dolor (0) 0 [1} (1]
Al movimiento (1) 3 11 6
Sin analgesia (2)
En reposo 30 22 21
Con analgesia (3)

NOTA:
Analgesia Topica Epicutdnea - 1, Analgesia Tépica Subcutinea - I1, Analgesia Parenteral-111




TABLA 18

A

DISTRIBUCION GLOBAL DE AUMENTO, DISMINUCION Y PERSISTENCIA DEL

DOLOR

TRATAMIENTO

DOLOR 1 1 1l
Disminucion 2 | - h)
Aumento 9 2 ]
Persistencia n 1! b))

NOTA:

Analgesia Topica Epicutinea - [, Analgesia Tépica Subeutdnea - 11, Analgesia Parenteral-H!

AUMENTO, DISMINUCION Y PERSISTENCIA DEL DOLOR

TRATAMIENTO

1 [ []
TIPO DEDOLOR

e Dumin

~a— Aumenlo i
|
I

Persistencia; |




TABLA 19

DISTRIBUCION GLOBAL DE AUMENTO MODERADO I INTENSO DEL DOLOR

TRATAMIENTO

DOLOR | 1 1
Aumento Moderado 0 9 |
Aumanto Intenso 9 9 8

NOTA:

Analgesia Tépica Epicutinea - |

. Analgesia Tdpica Subcutinea - 11, Analgesia Parenteral-1ii

AUMENTO DE DOLOR DE MODERADO A INTENSO

ANALGESIA

]
TIPO DEDOLOR

= o Aumanio Maderado | |
l—'— Aunento tenso

|
|
i
|
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TABLA 20

DISTRIBUCION DE LA PERSISTENCIA MODERADA E INTENSA DEL DOLOR

TRATAMIENTO

ROLOR ! _ tl [11]
Persistencia Moderiada 20 8 19
Persistencii Intensi 2 3 |

NOTA:
Analgesia Topica Epicutdnea - I, Analgesin Tépica Subeutdnea - H, Analgesia Parenteral-11t

‘i PERSISTENCIA MODERADA E INTENSA AL DOLOR

I(—o— — Porsisioncia Moderada | |
|~ fursislencia lnlensa | ¢

ANALGESIA

| TIPO DEDOLOR
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TABLA 21

VALORACION DEL DOLOR POR TIEMPO, CON ESCALA DEL DOLOR 07

TIEMPO (HRS)
Tratamlento ] 12 18 P2 Totat
i ) {} 1] () 1]
5 1 1 1) 4] 2
i 1 [ N 4 0 2
NOTA:

Analgesia Topica Epicutines - 1, Analgesia Tépica Subcutinea - I, Analgesia Parenteral-11

TABILA 22

VALORACION DEL DOLOR POR TIEMPO, CON ESCALA DEL DOLOR 1"

TIEMPO (1RS)
Tratamiento 6 12 18 24 Tatal
{ 9 4 3 1] 16
i i 15 8 [1] 19
i 13 5 [ [{ ki
NOTA:

Analgesia Tépica Epicutinea - I, Analgesia Tdpica Subcutinea - H, Analgesia Parenteral-11
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VALORACION DEL DOLOR POR TIEMPO, CON ESCALA DEL DOLOR "2”

TIEMPO (HRS)
Tratamiento 6 12 1] 24 Tutd
{ ] 2 22 I8 83
il 9 1) 8 65 13
1 i3 2 16 18 71
NOTA:

Analgesia Tdpica Epicutdnea - 1, Analgesia Tdpica Subcutdnes -

{1, Analgesia Parenteral-11]

VALORACION DEL DOLOR POR TIEMPO, CON ESCALA DEL DOLOR 3"

TIEMPO (IIRS)
Tratamients [ 12 18 4 Total
! 1 7 -8 2 kil]
11 3 7 14 16 A
i 3 6 t 9 28
NOTA:

Analgesia Tépica Epicutdnea - I, Analgesia Topica Subcutdnea - 11, Analgesia Parenteral-1i!




DISTRIBUCION DE TRATAMIENTOS POR ESCALA DEL DOLOR A LAS 6 HORAS

ESCALA DEL DOLOR
Tratamicnto 0 1 2 3 Tatal
| 0 9 21 3 Rx|
1l 11 10 Y 3 KX
i 1 13 18 1 RE}
NOTA:

Analgesia Tépica Epicutdnea - 1 Analgesia Tdpica Subcutdnea - H, Analgesia Parenteral-H!

TABLA 26

DISTRIBUCION DE TRATAMIENTOS POR ESCALA DEL DOLOR A LLAS 12 HORAS

ESCALA DEL DOLOR
‘Tratamlento 0 1 2 K] Total
1 0 4 22 7 kK]
1l ! 15 10 7 kX]
i 1 5 21 6 33
NOTA:

Analgesia Topica Epicutdnea - I, Analgesia Topica Subcutdnea - 1, Analgesia Parenteral-[1]




DISTRIBUCION DE TRATAMIENTOS POR ESCALA DEL DOLOR A LAS I8 HORAS

ESCALA DEL DOLOR

Tratamiento 0 1 2 3 Total
1 0 3 2 8 kA]
1 0 8 3 14 30
Il 0 [§ 0 11 n
NOTA:

Analgesia Tépica Epicutinea - I, Analgesia Tépica Subcutidnes - 11, Analgesia Parenieral-IIl -

TABLA 28

DISTRIBUCION DE TRATAMIENTOS POR ESCALA DEL DOLOR A LAS 24 HORAS

ESCALA DEL DOLOR
Tratnmlento 0 1 2 3 Totnl
1 0 1 13 12 3
11 1] 6 6 16 28
1 1] 6 18 9 3
NOTA:

Analgesia Topica Epicutdnea - 1, Analgesia Tdpica Subcutdnea - 11, Analgesia Parenteral-H1
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6.2 DISCUSION
Deacuerdo al tipo de analgesia empleada se observe que de los 99 pacientes
solo 12 de cllos presentaron "0” en la escala de valares para el dolor y para ellos el
tipo de analgesia utilizada fue en su mayorfa la tdpica subcutdnen {11 pacientes) y
analgesia parenteral |1 paciente] , para estos pacientes los tipos de hernias mis
frecuentemente encontradas fucron las hernias tipo I1, Iay Wby los tipos de cirugfa
mus frecuentemente utilizadas fueron Bassini, Marcy, Mc Vay y Condon,

Deacuerdo al sexo se registrd que solo un 8.3% fucron mujeres micntras que
¢191.1% fueron hombres.

Los pacientes que no mostraron dofor, al menos a las 6 horas, fucron en su
mayoria los mancjados con anafgesia topica subcutdnea, ésto puede atribuirse a que
fa analgesia subcutdnea inicia su accién desde que se aplica la dosis cn el
transoperatorio, y su absorcion  ya ha sido iniciada para cuando se acercan las
primeras 6 horas del post operatorio, tomando en cuenta que fa absorcidn al menos
sobre fa piel, es de aprox, 3mm por hora.

La edad varid de los 10 hasta los 61 aiios ( en aqueltos que presentaron “0" en
luescalu de valores para cf dolor) (tabla 1) .

Para los pacicntes en fos que se encontrd "0" en lus escala de valores para cf
dolor con respecto al sexo, solo | hombre se manifestd sin dolor con analgesia
parenteral, y cl total de los pacientes que se manifestaron sin dolor fueron tos
manejados con analgesia topica subcutdnea, siendo 10 hombres y | mujer.  Por otro
lado el tipo de cirugin empleads con mayor frecuencia encontrada fue la tipo Mc Vay
y las menos frecuente fue Shouldice (tabla 3).

La valoracidn cfectada a las 6 horas  muesira que los pacientes qué

manifestaron "0" en la escala det dolor fueron aquellos tratados con analgesia tdpica



59
subcutdnea, y los que mostraron  mayor cantidad de dolor fueron aquellos tratados
con analgesia tdpica epicutdnea. Para las 12 loras se observa que el dolor encontrado
es mayor en el numero de pacientes tratados con analgesia 1Gpica subcutdnea, con una
escala de valor entie 1y 2 sin embargo hasta agui no se ha considerado el grado de
dolor, ya que en algunos se incrementd en forni poco significativa, o que el dolor
persistiera con un grado de dolor tolerable, que se analizard mids adelante. Paralas 18
horas vuelve a observarse en forma global que los pacientes presentaron menor
grado de dolor y ¢l tipo de tratamiento que presentd mayor cantidad de dolor fue ta
analgesia tépica apicutdnea. Lo mismo sucede al observar los valores deacuerdo a
grado de dolor que se analizard mds adetante. Para las 24 hrs se aprecia la misma
distribucidn, ya que observando en forma global ¢l mayor mimero de pacientes con
menos dolor son Jos tratados con analgesia subcutdnea y de la misma manera en ésle
imismo grupo se observa que sean los que mis dolor ticnen.

Hasta el momento con estas resultados  podemos observar que de los
tratamicntos empleados, el que muestra mayor cantidad de pacientes con menos
dolor, también cs el tratamiento que mids numero de pacientes muestra que el dolor es
miyor, aunque atin no se diferencfa si el dolor en estos pacientes persistio moderado
a cambid u intenso, podemos atribuir éste comportamiento a que la dosis tinica
aplicada para cada paciente manejado con analgesia tdpica subcutdnea, sea la causa,
ya que la vida media del medicamento va decreciendo lentamente.

Por otro lado para los pacientes manejados con tratamientos 1 y 3 [topica
epicutdnea y parenteral, ¢l dolor persistid en forma mds constante, es decir que para
las escalas de valores 0,1, 2y 3 los numeros de pacientes encontrados en cada una

fue mids uniforme en las'4 mediciones del tiempo en relacién al segundo taratmiento,
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la edad encontrada en los pacientes a quicnes s¢  intervino quirurgicamente vario
desde los 10 hasta los 86 afios y su distribucidn fue en foma aleatoria para el tipo de
analgesia empleada en cada uno de elfos. La distribucisn deacuerdo al sexo fue la
siguiente : Mujeres un 27% y Hombres un 72%.  La distiibucién por tipo de
analgesia y tipo deprocedimiento realizado también fue aleatoria y el tipo de plastfa
mas frecuentemente empleada fue fa de tipo Me Vay y para ello se utilizé en 19 casos
i tépica epicutdnea, 16 casos con analgesia tdpica subcutinea y 20 casos se
mancjaron con analgesia parenteral. (tabla 10), El tipo de hernia mis
frecuentemente encontrada deacuerdo i Ia clasificacion de Nyhus, fue fa tipo Ha y
manejada con analgesia tdpica subcutdnea y la tipo IIb  con analgesia parenteral.
(tabla 1 ). Los pacientes a los que se les encontrd "0" en Ia escala del
dolar deacuerdo al tipo de cirugfa y analgesia , la cirugia mas frecuente fue la tipo Mc
Vay, con analgesia tépica subcutiinea, (tabla 12) y en fos pacientes que manifestaron
"0" en fa escala de valores deacuerdo al tipo de hernia encontrada fue fa hernia tipo
[Ib manejada con analgesia subcutdnea (tabla 13).

Se considerd al numero de pacientes que presentaban dolor en reposo que no
requiricron analgesia adicional, y los que si requiricon analgesia adicional, en un solo
rubro, encontrando de ésta manera que para las 6 horas el mayor numero de pacicntes
sin dolor fue aquellos manejados con analgesia tépica subcutdnea, para las 12 horas
se encontrd cquivalencia entre la analgesia parenteral y la subcutdnea, para las 18
horas ninguno tuvo 0 en Ji escala del dotor, y finalmente para las 24 horas tampoco
se encontro pacientes con "0" en escala del dolor. Para la escala def dolor 1 (dolor al
movimiento, o moderado se presentd en la mayorfa de Jas mediciones mis frecuente
al utilizar analgesia tdpica subcutinea y para la escala del dolor 3 o intenso se

presentd con mis frecuencia al utilizar analgesia tépica epicutdnca (Tablas 14 a 17).
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De acuerdo a los resuluidos se observaron los cambios encontrados al utilizar
los diferentes tipos de analgesia, tomando coma variables def dolor 1.~ disminucidn
de! dolor 2.- aumento del dolor a.- moderada b.- intenso y 3.- persitencia del dolor .-
moderado b.- intensa,

El mayor mimero de pacientes en los que disminuyé et dolor fue al wtilizar
analgesia parenteral y ef mayor numero de pacientes en los que aumentd el dolor fue
al utilizar analgesia subcutinea, y en los que persistio ¢l dolor {ue en los manejados
con analgesia epicutdinea. Para obtener los valores medios se dividieron en pacientes
que presentaron aumento de dolor moderado, y se encontrd en los que recibieron
analgesia tdpica epicutdnea, y en los que aumento en forma intensa fue en éstos
mismos y en los manejados con analgesia epicutinea.

Para la persistencia del dolor, los que persitieron en forma moderada fueron
los mancjados con analgesia tSpica subcutdnea y parenteral, y para los que
presentaron dolor persistente intenso nuevamente fuc en los que se manejaron con
analgesia subcutinea (tablas 18,19 y 20).

El grado de dolor para el tipo de analgesia deacuerdo al tiempo
(6,12,18.241rs) en los fue tuvieron "0" en Ja escala del dolor a fas 6 horas fue mayor
en los encontrados con analgesia topica subcutiinea. Para los que manifestaron 1 en
escala de valores para el dolor fue mayor en los encontrados con analgesia tdpicy
subcutdnea a las 12 hrs,

Los que manifestaron 2 en fa escala de valores el numero de pacientes fue
mayor « las 12 y I8 horas controludos con analgesia topica apicutinea y los que
manifestaron 3 en It escala fue mayor et numero a las 24 horas y se manejacon con

analgesia tdpica subcutdnea (tablas 21 o 24),
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Se analiza el tipo de analgesia deacuerdo a la escala de valores en sus
dilerentes mediciones (horario) encontrando:

A las 6 horas mostraron fa mayoria “0" en la escala de valores manejados con
analgesia tdpica subcutinea. Los que mostraron 1 en la escitla fue mayor el No, de
pacientes mancjados con analgesia parcnteral. En la escala 2 fue mayor el No. de
pacientes manejidos con analgesia tdpica epicutinea . y en 3 de L escala de valores
para el dolor el mayor numero de pacientes que se manifestaron fue con analgesia
tdpica epicutinea y subcutine,

A las 12 horas escala "0".-el mayor No. fue con analgesia topica subcutinca y
parenterid, En escala 1.- el mayor numero de pacientes fue para ¢l mancjo con a.
topica subcutdnea. Para eseala 2.- el mayor ndmero de pacientes  fueron los
mancjados con a. tdpica epicutinea y parenteral y en escala 3.- el mayor No, de
pucientes fueron a, tdpica subcutdnea y a. topica epicutdnea,

A Tas 18 horas la escala 0.- ningun paciente, escala 1.- el mayor No. en 4.
topica subcutdnea, escala 2.- ¢l mayor No. con analgesia tGpica ¢picutdnen y para
escala 3.- el mayor No. fue con analgesia tdpica subcutiinea.

A las 24 horas se encontrd que en escala 0.- ningun paciente, en escalit 1.- ¢l
mayor No. de pacientes con a. tépica subcutinea y parenteral , escala 2.- el mayor
No. con analgesia topica cpicutdnea y parenteral y para escala 3.- el mayor ndmero

fue con analgesia topica epicutdnea.
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6.3 ANALISIS DE RESULTADOS

6.3.1.- COMPARACION DE LOS ANALGESICOS ESTUDIADOS.

Considerando el tipo de hernia ([Nyhus] 1L, b o ¢ y 1V) tipo de cirugii (Jas
mds (recuentes encontradas, (Bassini, Condon, Marcy y Mc Vay) sexo v edad, en los
resultados obtenidos, no cacontrumos un patrdn ol cual sea significitivianente
estadistico, como para considerarlo ¢l mejor o el peor, deacuerdo a los resultados
encontrados.  Por lo tanto, consideramos  que los resultados obtenidos son vilidos
pary cualquier tipo de hernia, tipo de cirugfu, sexo y edad; es decir que los resultados
son independientes del tipo de hernia, del tipo de cirugfa, edad y sexo

El resultado tiene mayor grado de generalidad siendo mds aplicable y por fo

tanto la pablacidn bujo cstudio es de mayor grado de generafidad,

6.3.2.-ANALISIS DEL EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS.

Cuando analizamos Jos resultados en forma global  se observa que ¢l
tratamiento que disminuye et dolor en la mayor cantidad de pacientes, es la analgesia
parenteral, y el que disminuye el dolor ¢n la menor cantidad de pacientes es el uso de
analgesia tpica epicutinea. La distribucidn global tomando solo al grupo por sexo
el mayor numero de pacientes fueron hombres tratados con analgesia parenteral y
analgesia topicu subcutdnea y en las mujeres el mayor grupo pertenecié a las tratadas
con analgesia Wpica subcutdnea. Al observar la distribucion deacuerdo al tiempo, se
encuentrit que para las 6 horas, el tratamiento que muestra la mayor cantidad de

pacientes sin dolor es la analgestu (6pica subcutinea; para las 12 horas Ja analgesia
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topica subcutdnea, presenta mayor cantidad de pacientes con menos dolor, para las
18 y 24 horas aunque hiay mayor numero de pacientes con menos dofor también hay
mas pacientes con aumento del dolor,

Con to anterior s¢ puede observar que ef tratamicnto con analgésia (dpica
subcutdnea tiene un efecto benéfico en el lapso de las primeras 6 horas, e incluso
hasta las 12 horas subsecuentes, sin embargo en algunos pacientes el dolor para fas
18 v 24 horas tiende a ser mayor . Con estos resultados podemos determinar que la
analgesia (6pica subcutdnea tiende a disminuir el dolor durante las primeras 6 y hasta
12 haras, esto es debido a que la administracién del analgésico se realiza durante el
transoperatorio, y su efecto para al cabo de las primeras 6 horas es adecuado, y un
efecto pico entre las 6 y 12 horas, par otro lado cabe observar que el efecto observado
durante las siguientes horas ticnde a incrementarse, pero para determinar ¢l grado de
aumento, o que en s ciso persista, se determinaron fas variables intermedias, ya
mencionadas anteriormente, y encontrando aumentos moderados con analgesia topica
subcutinea, y parenteral, y aumentos intesnos con analgesia epicutdnes, y por otro
lado las persistencias moderadas fueron encontradas en los pacientes manejados can
analgesia (Opica epicutdnea y parcnteral y las persistencias intensas en los pacientes
con analgesia tdpica subcutdnea. Las persistencias moderadis observadas en los
grupos de tratuniento 1 y 3 ( topica epicutdnea y parenteral) se explica por que las

dosis administradas fueron siempre con horurio.

6.3.3 DECISIONES RELATIVAS A SU APLICACION.
La analgesia topica subcutdnea ha sido probada como uno de los tratamicnios
para ¢] manejo del dolor, en forma muy satisfactoria, durante un lapso de las primeras

6 4 12 horas,y éste tipo de tratamiento podria ser wilizado en cualquicr tipo de
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plastia y cualquier tipo de heria, sin considerar su edad o sexo, nanifestando buen
manejo del dolor durante las primeras 12 horas, ademds por lo general a pivel de
institucion Jos pacientes cuando maniticstan el dolor ¢s cuando el personal de
enfermeria aplica Ja dosis requerida, por lo que ésto serfi en su caso una ventajin a)
menos durante las primeras 12 hrs, y en adelante poder administray tratamicnto
parenteral o por via oral, segin el caso con un mejor aalgésico, asegurando evitar el
descuido de la administracion de $a dosis por el personal de enfermeria.

Este tipo de tratamiento para el mancjo del dolor se ha observado que produce un
aumento de dolor en forma paulatina, por lo que por ¢} tiempo estimado de su accion,
para las primeras 12 horas, el paciente ya puede iniciar la tolerancia a la dieta y
manejarse con analgésicos orales.

Experimentalmente, este tipo de tratamiento (analgesia tépica subcutdnea) no
tiene efectos colaterales y durante su  administracion no se observd ninguna

alteracién o complicaciones sobre la piel o tejido celutar.
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VII. CONCLUSIONES,

En base a los resultados obtenidos, encontramos, que al realizar un andlisis
global, se encuentra que la analgesia tdpica subcutanca, sf lene significancia
estadfsticamente al ser wtilizado durante las primeras 6 horas y 12 horas,

Al analizar los resultados con respecto al sexo y tipo de tratamiento, se observé
significancia estadistica al termino de las primeras 6 horas, lo mismo se encontrd con
respecto al tipo de cirugia con respecto al tratamicnto, con una significancia estadistica
exclusivamente para las 6 horas, mientras que fa analgesia epicutanea, no tuvo nivel
significativo.

Con o anterior concluimos que la analgesia tipica subcutanea es adecuada
para ¢l manejo del dolor en los pacicntes post-operados de plastfa inguinal, durante un
lapso de 6 horas después de la cirugia, y quizd durante las siguientes 12 horas, lo cual
permite al paciente continda al salir del quiréfano sin dolor durante éste tiempo y no
esperar a que inicie el dolor en el periodo de las primeras 6 horas cuando ¢l dolor yd se
instalé y la enfermera aplique el analgésico.

La analgésia tdpica epicutanea, no demuestra en nuestros resultados, alguna
ventaja sobre la analgesia parenteral.
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