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OBJETIVOS: Demostrar que la infusión intravenosa continua transanestesica de 

ketamina-lidocaina-metilprednisolona, previa al estímulo quirúrgico, asociada a la anestesia 

convencional, disminuye el dolor postoperatorio por cirugía laparoscopica. 

MATERIAL y METODO: Estudio. de· casos; prospectivo y abierto. ,se estudiaron 30 

pacientes, ambos sexos, sin 1'irnite de ~da;~;:.·~s~ado fisico, :ASA' I-:-II, sin antecedentes 

alérgicos; programad~s a cirugía lapar~~c~~i~~1i6tij~; 'reci~ici;onurrn infüsión intravenosa 
·,-,,r-, ,~-.--;...,.""," -~·-~...¡,-~¡--,-· 

trans~estesica continua de ketamina, · lídoc:'ki;,_~ y rñ.;;i.Úprcidriisol~t'ia/a;:..tes de I~ inducción 

anestésica Y. durante el periodo frans~est~s~~:·.~~st~} ~~~i>~espl.l~~ d~ l~·~i1'lgía. Se 

registro la intensidad del dolor postoperatorio mediahte la :Escala Y:isuaJ:Alláióga a. i; 3, 6 y 
. .. - .. _ .. . .·,··;': 

12 horas. RESULTADOS: 17 colecistectÓmias laparoscopicas~/)3 -~)aparoscopias 

diagnosticas, 2 biopsias hepáticas, 4 plastias Nissel T"acias fÚercrri reaÍiZ;aci,a's,' bajo anestesia 

general inhalatoria balanceada. La ;,,edia de intensi~~cl d~l ~olor al hor~'fucid~ ~;a las 3 

horas de 2, a las 6 horas de O y a las 12 horas de O. Se dern,ostró una dit~r~~l:iaaltamente 
significativa entre las medias. 

CONCLUSIONES 

La analgesia preventiva utilizada proporciona alivio del dolor postoperatorio haciendo 

necesarios menos requerimientos de opioides y produciendo calificaciones m.enores de 

dolor. El efecto deseado se logra aplicando estos fármacos antes del estímulo quirúrgico. 

rnlabras claves: Dolor postopcratorio. kctamina. lidocaina. metilprcdnisolona 
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SUMARY 

Ketamine-lignocaine, rnethylprednisolone, transanesthesic infusion intravenous continue 

for control postoperative pain. 

OBJECTIVE: This study demostrate the efficacy of ketamine-lignocaine, 

methylprednisolone in transanesthesic infusion intravenous continue in associate 

conventional anaesthesia for control postoperative pain; 

METHODS: Wetr,;~t.:Oci~C)p~~Íents; both sex; wi~l~out border age, state physical (ASA 1 -
- ··-.<. . .- ·: .. ;':·.:·:~\::~_::·<·':·~>>:< :·~>··.·:->: <. ~- :- . '. .· -·:--<'.-.~- -

II) , with back ground _sugicál, alle~gy. Prograrned abdominal surgery .. The patients received 

infu~ion / iiitra~enol.l~ / · continue of ketamine.Ú~b'caine-~~thylpredÍ-lisolone, . befo re 

anesthesi'c. inductiori and during transanesthesic period,• so lo~g one hol.lr~ after surgery. We 

recording pain intensity to visual analog scale in the l~•j, ch'i~'\1~j;s: .. "<;; 
RESULTS: 17 cholesystectomies, 12 diagnostic lapara~.:;()PY:· 4- ·r.;p~irs Nissel, 2 Iiver 

biopsy. The median to pain intensity for 1 hours w~s 4; to 3 l{ours ~as 2; to 6 hours was O; 

to 12 hours was. Showed difference highly significan béffi'een;~~Ía~º~.· ' 

CONCLUSIONS: Preemptive analgesia used provide relief'iri'po_5'tc)perative pain doing 

necessary fewer opioides and producing Iow qtialificátiOris · óf pain. ·The 'effect desired 

achieve applin this drug's befare of surgical stimulus. 

Kcy words: postopcrativc pain. kctaminc. Jignocaine. mcthyl prcdnisolonc 
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El objetivo de la analgesia preventiva es bloquear los estímulos aíerentes antes de que 

alcancen la médula espinal, evitando el estado de hiperexitabi\idad, conocido como 

sensibilización central o efecto de sumación (WIND-UP). (1)(2)(3). 

Los estímulos nocivos afectan fibras mielinizadas de pequeño diámetro (A-delta) y de 

diámetro mayor no mielinizadas (fibras C), provocando un dolor agudo de doble sensación. 

Clínican¡ente es posible distinguir estos dos sistemas sensoriales como un primero y 

segundo dolor. Las fibras A-· delta se activan primero y transmiten.·~ través de la vía 

espinotalámica un primer dolor bien localizado discriminativo y punzante, que se percibe 
> ·; ·, 

sólo durante el tiempo que dura el estímulo doloroso agÚdo. Se continúa un segundo dolor 

más difuso, y persistente, transmitido por las fibras C .y la vía espinotalámica. Este segundo 

dolor se asocia a componentes afectivos y emocionales. (2)(3). 

Las fibras nerviosas en la periferia de una l;,,siÓn tisular, que normalmente tienen umbrales 
- ·- _.: - - .. -_. ":: -- -~- ";:' -, ; .} . .:·_; --·,. 

altos de estimulación ante estímulos.físicos/puede sensibilizarse.por liberación de agentes 

algo génicos del tejido lesi~nado,. pro~~cando que' distninuya el umbral de activación y se 

acorte el periodo de l~~~rtci~~ ~ue , asu vez induce . actividad espontánea con mayor 

respuesta a los estÍmÍ.i1o~;'firil:t1ménte este fenómeno se traduce en la aparición de dolor ante 

cualquier estímulo en: zonas vecinas no lesionadas (neuroplasticidad)(l )(2)(4). 

El dolor producido por lesión tisular durante una cirugía de rutina, es una combinación de 

nocicepción somática y visceral. Se deduce que las técnicas para inhibir o reducir el dolor y 
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los factores que pueden amplificar la respuesta al mismo (como ansiedad y depresión). debe 

incluir las siguientes: 

a) Medicación antinflamatoria perif"érica. 

b) Bloqueo nociceptivo periíérico tópico. 

c) Bloqueo nervioso periférico con anestésicos locales. 

d) Bloqueo nervioso espinal con anestésicos locales. 

e) Anti-nocicepción espinal (coh narcóticos y no narcóticos). 

f) Anti-nocicepción central (en tállo y corteza cerebral). (3)(5). 

Para cubrir todas estas posibilidades existen. numerosos .procedimientos y agentes 

farmacológicos; ninguno es capaz de actuar en todos .los niveles. Sin embargo es posible 

hacer combinaciones de fámü1éos, a· éfeé:t.o -.de bloquear el mayor número de procesos 

involucrados en la génesis del .dolor. {1)(3)(6)(7). 

La ketamina tiene múltiples efectos sobre todo el sistema nerviosos central (SNC): bloqueo 

de reflejos polisinápticos a la médula espinal; disociación funcional ·al tálam;,· desde la 

corteza límbica que 'evita la transmisión de impulsos sensitivo's desde el 'sistema reticular 
-.. -. ~-:··<. :- ,~~ ~· /" ,_ ;:: .... 

activador a Ja corteza cerebral, donde está implicada la conciencia de ·1a .. sensación. Es el 

único antagonista de los receptores N-Metil D-Aspartato ~¡:)~;;~~~~~'por la FDA. 
,, . -... , '>' . 

Es capaz.de inhibir temporalmente la sensibilización ceritralci;.¡;,f~cti:>cifi·s~mación (wind-. /'.'•; ---. 

up) por estímulo nociceptivo repetidos, debido ~bloquep .~~ rec'.~~tor:es.:monoaminérgicos 
de opioides muscarínicos y de los canales de calcio sensibles al voltaje (8)(9)(10)(11)(12). 

la dosis subanestésicas de Ketarnina en postoperatorio.(10)(13)(14). Recientemente Anrent 

y col. (10), reportaron que un bolo de Ketamina de 0.5 mg/kg IV seguido de una infusión 
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continua a 9 microgramos/kg/min. Como analgesia preventiva interrumpida 

inmediatamente al término de la cirugía; con lo que reportan una disminución importante 

de los requerimientos de analgésicos narcóticos en el postoperatorio inmediato. 

Los anestésicÓs locales pueden prevenir la sensibilización de las neuronas afere.ntes de la 

médula espinal. La lidocaína en el sistema nervioso y otros·tejidos~exCÍtables puede 

prevenir el desárrcillo y pr,opagación de los potenciales de acción. por i;,t'erac~ión directa 

con otros receptores espeC:ífi".os 'en los canales de sodio dependient"'s de voltaje (7)(15). 

Trabajos previos por ·Boás(l.4) usando bolo de 3 U'lg/kg d~ lict~~~Ína s~guida de una 

infusión de 4 .mg/min. se obtuvo analgesia inmediata: en pacientes con dolo;· neuropático. 

Varios autores sugieren que el efecto analgésico de lidocaína IV es de predominancia 

central, sin descartar mecanismos periféricos (2)(3)(8)(16). 

La respuesta farmacodinámica de lidocaína.IV: Es de predominancia central, sin descartar 

mecanismos periféricos. Lá respuesta.farmacodináiniéa de·lidocaína no puede predecirse 

con una curva convencional 'de ___ relacióí:{concerifración--efecto; sin embargo la respuesta 
. ··.. . ... 

analgésica para el tratamientc:> d61 dÓlo~ d~ di~~rs8. etiol~gía se caracteriza por la rápida 

interrupción del dolor bajo Ün estrecho rango de dosis y concentración (15). 

Los glucocorticoides tiene la capacidad de prevenir o suprimir los fenómenos tempranos de 

la inflamación de cualquier agente causal; inhiben las funciones espedficas de los 

leucocitos sobre la producción y/o acción de las linfocinas. Se une a receptores 

intracelulares formando con~plejos que penetran al núcleo y activan genes que afectan la 
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velocidad de síntesis de diferentes proteínas. No hay una correlación entre el número de 

receptores. la densidad o la constante de unión y la eficacia de los quimiotácticos de 

macrófagos y neutrofilos, reducen la síntesis de factores que incrementan la permeabilidad 
-- - - -- ----- . --- ----- --- -- -- . -- ----

vascular. Hay pocos linfocitos T circulantes, particularmente los cooperadores, .debido a 

redistribución en otros compartimentos linfoideos. 

Los glucocorticiodes cambian el balance de secreción de interleucinas, suprimiendo IL-2 y 

aumentando fl:,_4 queinhih~ muchas de las funciones .de lo.s macrófagos. Disminuyendo la 
' •· ..• . -f .. -:;.,-.-_:_'.__ .. : 

producCión de prostaglandinas y leucotrieno.s por inhibición . de la liberación de ácidos 
····-· 

araquidÓnico~ de los fosfolípidos.por 'vía de la síntesis de lipocortina. IÍiliiben la síntesis 

distintos componel'lie~ • ••· d~1 ·. cc:>mplemento (1 7)(18)(19)(20)(21)('.22)(23). · En dosis 

terapéuticas la meÜlpredriisoioria no disminuye en forma significativili·'c~n~~ntración de 

anticuerpos en l~ci~:ula~~~Ü ~··ei sujeto presenta una respuesta c~si·~~rtnaL;rentea un 

desafio antigénfoo; Una dosis de .4 mg de metilprednisolona Í-epn"sen~a.una potencia 

glucocorticoid~, (~ntiriflamatoria) de 5 veces a la del cortisol, con una~urac:ión de acción 

de 36 horas en pro.medio; 4 mg de rnetilprednisolona equivale a 20 mg de cortisol. 

La producción de cortisol en un sujeto no estresado es de aproximadamente. de 25-30 mg 

diarios y aumenta hasta 100 rng/día en respuesta al estrés por cirugía mayor eri Ja primera 
' -· ' - :_.;'- ;_: . • e-- .'. -· .•. : , 

hora del periodo postope~atorio debido a que el máximo estrés durante una cirugía se ha 

registrado en la fase de en:;i.ersión anestésica y postoperatorio inmediato (1.7)(18)(20)(21). 

El estrés por dolor post.operatorio tiene repercusiones sistémicas que incluyen: trastornos de 

la ventilación pulmonar restricción en la movilidad. 
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TIPO DE ESTUDIO: Estudio de casos y controles. longitudinal. comparativo, prospectivo 

y abierto. 

POBLACION: _E>aciente del Hospital Regional Primero de Octubre que ingresa a quirófano 

para cirugíagenciral electiva durante los meses de Julio a Septiembre de 2002. 

MUESTRA: Esta, formada por el número de ingresos a quirófano para cirugía general 

electiva, en .;ltu~o matutino. de lun,ei·a;viernes y~días de práctica clínica complementaria 

del investigador c:luránte los meses de Jttlio. a Septiembre de 2002. 

CRITERIOS DE SELECCIÓN. 

CRITERIOS DÉ INCLUSION: 

*Paciente que ac,epte participar en Ja investigación. 

*De ambos sexos ... · 

*De cualquier edad . 

*Con estado físico ASA I-II. 

*Sin antecedentes de hipersensibilidad a los fármacos a usar. 

*Programados en forma electiva. 

*Sin medicación previa con analgésicos con narcóticos en las últimas 8 horas previas a Ja 

cirugía. 
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DE NO INCLUSION: Fr...LL\ DE ORIGEN 

*Paciente que no comprenda el uso de la escala visual análoga (EVA). 

*Paciente que fue necesario administrar analgésicos narcóticos antes de entrar a quirófano. 

DE ELIMINACION: 

*Con proceso infeccioso agregado encontrados durante la cirugía. 

*Que requieran cuidados intensivos postoperatorios. 

*Pacientes en que fue necesario administrar analgésicos narcóticos antes de entrar a 

quirófano. 

*Que requieran intubación postoperatoria por más de 4 horas. 

UBICACIÓN ESPACIAL Y TEMPORAL 

Se desarrolla en el Hospital Regional Primero de Octubre en el área de quirófano. Unidad 

de recuperación postanestésica y área de hospitalización de los distintos servicios. En el 

turno matutino de lunes a vien1es; sábados y domingos; y días de prácÜca clínica 

complementaria del investigador principal. 

VARIABLES 

INDEPENDIENTE: Uso de la infusión intravenosa continúa transanestésica de Ketarnina-

Lidocaína Metilprednisolona. 

DEPENDIENTE: Dolor postoperatorio. 
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FUENTES DE INFORMACION: 

Información primaria proporcionada por los pacientes en estudio. 

DESCRIPCION GENERAL: 

l.- Se identificaron los pacientes candidatos al estudio a través de las listas de 

programación de cirugía, con un día de anticipación. 

2.- Se hi_zo una.visita preariestésica de cada uno de los pacientes para obtener información 

de: historia. clínica; estado de salud actual, dificultad para la . intubación orotraqueal, 

presencia e intensidad ·de_l dolor. y respuesta emoH_va al estrés quirúrgico. Los datos se 

vacían en una hoja de recolección d(:_datos (Valoración preanestésica). 

3.- Se informo amplian1ente al paciente sobre el estudio, enfatizando en las ventajas y 

posibles riesgos· de· su participación' y le pedimos repitiera con sus propias palabras los 

objetivos del estudio para comprobar que entendieron la información. 

: _ ... - _, . -- .. - ; 

4.-Se obtuvo el consentimiento verbal. y por. escrito firmado én · 1a hoja· de información 
- - ' '·-- ·. -< . ---, --·-

general del estudio. Fue validá lá hueHa digital del pulgar si el paciente rio sabe firmar. 

5.- Se capacitaron á los_ paci~ntes eri el usó de la Escala Vis~al Análoga (EVA) para evaluar 
.. . 

la intensidad del dolor. ·La ·escala.consiste en una línea horizontal de 10 cm con dos líneas 

rectas perpendiculares de 1 cm. en los extremos del lado izquierdo con la leyenda sin dolor, 
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y a la derecha máximo dolor con el fin de orientar al paciente para que señale sobre la línea 

horizontal el sitio donde se ubica el dolor al momento de la valoración. Para obtener un 

valor cuantitativo, se coloca una plantilla de acetato sobre la escala manejada por el 

paciente, donde aparece la misma línea recta de .1 O cm graduada: con numeración del 1 al 

1 O; el equivalente numérico se obtiene al hacer coincidir ambas líneas. Sé hizo una primera 

evaluación de intensidad, del dolor con la EVA, 

6.- Se identificaron a los pacientes al día siguiente al ingresar a quiróf"ano contrastando el 

expediente clínico y su hoja de valoración preanestésica. 

7 .- Nos presentan~os ante el p~ciente y Je recoidamos su consentimiento de participación en 

el estudio se le explicó en f"orma general la.técnica anestésica y el monitoreo a usar. 

8- Se instalaron todos los instrumentos necesarios para··monitorizar los signos vitales del 

paciente. Se hizo una lec.tura basal de signos vitales que incluya la evaluación de la EVA. 

9.- A los pacientes se les.cariálizo Una\;.ená periférica con catéter intravenoso de plástico 

Nº 17 ó 18 y se conecto .en venoclisis una solución analgésica previamente preparada con: 

Sol. glucosa al 5%, .. ~.:;~; .. ;': ........ '. ...................... :.: ... '.::16inL 

Ketamina(so ~g/i'.ni{.': ........ : ...... ~ ............................ 4,,.:1 (2CJO mg) 
·'·.·.··, ' .. , 

Lidocaína~ 2'Yo (2~ pglml) .................................... 20 ml (400.mg) 

Metilprednisolona (1OOmg/ml) ............................... l6ml (1600 mg) 

Volumen total 200 mi 



Así para cada mi de solución analgésica tenemos: 

Ketamina .................................................................... 1 1ng 

Lidocaína ................................................................... 2mg 

Metilprednisolona ....................................................... 8mg 

La dosis correspondiente de bolo inicial es de: 

Ketamina .................................................................... 0.5 mg/kg 

Lidocaína; .................................................................. l mg /kg 

Metilprednisolona ...................................................... 4mg/kg 

,.,.,~~ r::: .-~-:;-------~~ 
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10.-Se ·administro un bolo intravenoso inicial de 0.5 ml/kg peso corporal ideal de la 

solución analgésica antes de iniciar la inducción anestésica y se esperaron 3 minutos. 

11.-Se agregaron 120 mg más de Ketamina 2.4 mi a la solución analgésica restante_ para 

obtener la siguiente concentración por cada mi. 

Ketamina 1.6 mg. 

La dosis de infusión fue ahora de 0.8 mg/kg/hr. 

12.- Se realizo la inducción anestésica con los fármacos, maniobras y procedimientos 

necesarios propuestos por el nlédico anestesiólogo titular de la sala quirúrgica en la 

preparación del paciente para iniciar la cirugía. 
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13.-Se inicio la infusión intravenosa de solución analgésica 20 minutos después del bolo 

inicial a razón de 0.5ml/kg/hr en forma continúa durante todo el periodo transanestésico 

aún si el cirujano no ha incidido sobre la piel. 

14.-Se usaron todos los medicamentos, maniobras y procedimientos que a juicio del 

anestesiólogo titular del quirófano, sean necesarios para mantener un estado anestésico 

óptimo durante Ja cirugía, '.lin 'alterar Ja velocidad de infusión de la solución analgésica. 

15.- Todos los ajustes que:, ~e realicen y süs' consecuencias, son responsabilidad del 

anestesiólogo titular del quirófano, y del,investigador principal. 

16.- Al termino de la cirugía se pueden utilizar medicamentos, maniobras y procedimientos 

necesarios para favorecer la emersión del paciente a la anestesia sin alterar la velocidad de 

infusión de la sol. analgésica. 

17.- Se administraron los analgésicos que ajuicio del anestesiólogo titular del quirófano se 

considera para el control del dolor postoperatorio. 

18.- La infusión de la analgésica sé continuo hasta completar úmi hora posterior al termino 

de Ja cirugía. 

19.- Se valoro la intensidad del dolor postoperatorio mediante el uso de la EVA en cuanto 

el paciente se encontró despierto y en condiciones de responder. Las mediciones siguientes 
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se realizaron 3, 6, 12, 24 horas del postoperatorio y se anotaron en la hoja de recolección de 

datos. 

ANALISIS DE DATOS FA..LLA [;::_:; ORIGEN 

Para los datos generales· se utilizo estadística descriptiva paramétrica (media, mediana, 

moda, desviación estándar y promedio). 

RECURSOS 

MATERIALES 

*Instalaciones del Hospital Regional Primero de Octubre 

Ketamina solución inyectablelO ml. 

Metilprednisolona liofilizado. 

Lidocaína simple al 2% en solución inyectable. 

HUMANOS 

*Equipo médico. 

FINANCIERO 

Proporcionado por el mismo hospital. 
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RESULTADOS 

"f'Ti'<:17~ c:or..r I 
F~liLL.t :_~. i ··:''.'.IGEN 

---------1 

Se captaron 33 pacientes, 2 fueron eliminados por presentar foco infeccioso como hallazgo 

en la cirugía, ambos pacientes se trataron de piocolecisto. Un paciente mas fue excluido por 

haber recibido administración de nalbufina lOmg subcutáneos 30 minutos antes de Ja 

cirugía. 

Treinta pacientes fueron considerados como cifra total en el análisis, 19 del sexo femenino 

correspondientes al 63% y 11 del sexo masculino correspondientes al 37%. (Tabla 1). La 
-. .- - . -.-~ 

edad mínima fue 20 años y Ja edad<máxÍma de 64 años, con edad promedio 42.733 y una 

varianza de 109.78, una de~viiición estáiidar de 10.478. 

N. PACIENTES 

19 63% 

11 37% 

Tabla 1: Representación por Sexo de los pacientes sometidos a protocolo de estudio. 
Fuente: Registro clínico individual 

Las intervenciones quirúrgicas realizadas fueron. 17 colecistetomias Japaroscopicas, 4 

Japaroscopias diagnosticas ginecoobstetricas, 4· plastias tipo Nissel, 3 tiroidectomias y 2 

biopsias hepáticas Japaroscopicas. (Tabla 2). 



TIPO DE CIRUGIA NUMERO DE CASOS 

COLECISTECTOMIA LAP AROSCOPICA 17 
LAPAROSCOPIA DIAGNOSTICA GINECOBSTETRICA 4 
PLASTIA NISSEL 4 
TIROIDECTOMIA 3 
BIOPSIA HEPATICA 2 
TOTAL 30 

Tabla 2: Tipo de intervenciones quirúrgicas rcalizndas a Jos pacientes sometidos a protocolo de_ estudio. 
Fuente. Registro clínico individual. 

18 

Ninguno de los pacientes tuvo antecedentes patológicos de importancia; solo 7 pacientes 

presentaron sobrepeso respecto a la talla. Al momento de entrar al quirófano los signos 

vitales no mostraron variación de más del 30% con respecto a los valores normales. 

La valoración del estado fisico de la America Soé:iety of Anesthesiologist (ASA) se utilizo 

siendo clasificados 17 pacientes como ASA.I y 13 pacientes como ASA II. Tabla 3. 

ASA GRADO! GRADO II TOTAL 

N. DE PACIENTES 17 13 
.. ·. 

30 

Tabla 3: Valoración del ASA en pacientes sometidos a pl-OtOColo. 
Fuente: registro clínico individual. -·. ., , ~ .. _ _.:"::- ··J ··_:·_ : :·.-_,_·: ... 

En todos los pacientes se utilizo anestesia gener.;_l balanc~adi.16~}~rn{~~~'s'utilizádos para 

la inducción fueron: midazolam de .. 0.15 á o~s ing!J¿gi; p;o~ái01\'•.~c;·.i'tlwfi:~ tioperitalde 
·-.· :.:: 

3 a 5 mglkg. de peso. Para mantener la a~·algesia: tran~~peratori'a s~ .. ,utilizó:. ~n todos los 

pacientes fentanil a razón d~ l a 3 mcg/kg>Í..a relaja.;ÍÓn musculár s·~ ~btuvo con vecuronio 

a dosis de 80 a 100 mcg/kg. Cuando el anestesiólogo titular de quirófano considero 
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necesario, se utilizaron íánnacos coadyuvantes: ranitidina, ondansetrón, metoclopramida y 

atropina. Se uso sevofluorane para mantener la anestesia. 

El tiempo quirúrgico y anestésico fue registrado y contabilizado en minutos, así como el 

tiempo de infusión de la solución analgésica siendo el tiempo anestésico mismo de 60 

minutos y el máximo de 290 minutos con uri promedio de· 1 75 ~inutos; tiempo quirúrgico 

mínimo de 40 minutos,' máximo de 270 minutos con: un proméd;~.:~e.155.minutos; tiempo 

de. infusión mínimo de 80 minutos y máximo 30 mi'nutos ~on un promediO de 215 minutos. 

Tabla4 

TIEMPOmin. MINIMO MAXIMO PROMEDIO 

ANESTESICO 60 290 175 
QUIRURGICO 40 270 155 
INFUSION 80 330 215 

Tabla 4: Registro del tiempo quirúrgico, ancstCsico y de infusión de la solución analgésica registrados en minutos. 
Fuente Registro clínico individual. 

La intensidad de dolor y analgesia postoperatoria se registro n~ediante la escala de EVA, a 

1,3,6,12 horas del postoperatorio, encontrando una moda de 4 ala hora; de o a las 3 horas; 

de O a las 6 horas; y de O a las l2 y horas. Tabla 5. 

TIEMPO ESCALA VISUAL ANALOGA (EVA) TOTAL 
Horas o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 pacientes 

l 4 -- 3 2 11 3 4 l 2 .-- -- 30 
3 10 -- 9 2 7 l 1 -- -- -- -- 30 
6 16 -- 10 2 2 -- -- -- -- -- -- 30 
12 24 -- 6 -- -- -- -- -- -- -- -- 30 

Tabla 5: evaluación del dolor mcdi:::mtc la EVA registrada a J ._3~6~ 12 horas del postopcratorio en los pacientes sometidos a 
protocolo de estudio. 
Fuente: registro clínico individual. .. 

;. ,_ 
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A todos Jos pacientes se les indico analgesia postoperatoria con metarnizol sódico 1 gramo 

intravenoso cada 8 horas en caso necesario. Cabe mencionar que solo un paciente requirió 

rescate con nalbufina 8 mg vía subcutánea dentro de las primeras 4 horas del 

postoperatorio. 

'!FSIS CON l 
FL_,' ;\DE ORIGEN 1 
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'F'0c-, ,-• ~'~; ¡ 

DISCUSION Fl-LL,L1.6J. Dó Oi-~IC}El\J 

El dolor clínico puede ser dividido en inflamatorio y neuropático: el primero se refiere al 

dolor asociado con daño tisular periférico; el segundo con daño al sistema nervioso. Hay 

dos mecanismos responsables de estos cambios en el dolor de tipo inflamatorio: primero un 

aumento en la sensibilidad de los mecanismos de transducción de nociceptores primarios de 

umbral alto de las neuronas sensoriales y de sus tern1inales periféricas. cuando están 

expuestas a un. coctel de ·m.;diadores inflamatorios (sensibilización periférica); segundo un 
,- ;- - - . 

cambio en la excitabilidad de las neuronas en la médula espinal iniciando y manteniendo . . 

por estímulos nodce~tiv~s :~e~erlt~: (sensibilización central). 

·. ·., ,· ',: 

La despolarización acumulada _resulta de la . activación de los receptores NMDA y 

posiblement<:i "po~ i:eceptoi;es ~e taq'uikil1inas • p~a la sustancia P y neuropéptido. La 

estimulaciónde ~~tos recepior':'~P~;:'vo~~la ~n"ii:~cta de calcÍo a través de canales sensibles a 
> :· - •• •• • '_ .: ••• : 

voltaje y activa proteínas unidas al GTP con cambios en los niveles de segundos mensajes 

que a sU vezalter~n 1~ función d;., l~sp;(}t;.,í~;.~cl~asas por fosforilación de las mismas y de 

otras erizli°násy-ci~l-es"ióriicós: La·~~tivadón de la proteína cinasa C en respuesta a la 
··.- :-.. . . 

substancia P. re~¡entemente. s;d;.,mo~tró que ejerce una retroalimentación positiva con los 

recep¡ores • NMD_,I\_ de la ~édula. espinal. incrementando su eficacia por reducción en la 

susceptibilidad al bloqueo p~r ciagnesio. 

Una estrátegia para prevenir la sensibilización anormal postoperatoria puede ser el bloquear 

o minimizar Ja activación de las neuronas centrales, bloqueando la actividad aferente 

provocada durante Ja cirugía, con un tratamiento pre e intraoperatorio; esto lleva al 
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concepto de analgesia preventiva. Un tratamiento preventivo, es más especifico en el sitio 

del daño por que previene que se establezca Ja hipersensibilización central. La anestesia 

regional postlesión puede tener un efecto reducido debido a que la sensibilización central 

ya se ha establecido. 

El daño tisular produce inevitablemente dos fases de entradas sensoriales. La primera esta 

asociada directamente ·al d~o tisular durante la cirugía. La segunda es el resultado de Ja 

reacción inflámatoria del tejido lesionad~, incluye la liberación de varios agentes químicos 

Jos cuales' activan aferené:iás · qJimiose~sibles di~ectamente y. ambas. fases tienen Ja 

capacidad de induci; ¡~ ·s~nsi~iii~~ci~~ ce~ial. Po; ello,• un. solo ;rata~iento preventivo es 

insuficiente. p~~ri elimi~-ar completamente el dolor postoperatorio a menos que cubra ambas 

fases del dolor.media~te una analgesia preventiv~ continua. 

La estrategia utilizada en este estudio ha demost~ado cubrir ambas fases del dolor de tipo 

inflamatorio; con el uso de ketamina se ha pretendido. bloquear los receptores NMDA 

implicados en la sensibilización central. A fin de evit~r los"efectos secuncl~rios por el uso 
- ." -. -.. -- - --. 

de dosis altas de ketamina se ha complementado' el tratamiento cc;>niidocaíria qtie'también 

es capaz de bloquear los efectos nocivos por acCiÓn cent~al . y pénféri~~ rii''reducir la 

liberación de substancias algogénicas. Las accione~·conjuntas de estC>'s· fárrr\acos ·cornpletan 

un esquema que demostró ser mejor que. l~ técni~as convencÍon~le~ ~~ri C:1 manejo del 
·>-- .,>-,"' ~-_>.<: <. 

dolor postoperatorio, y por tanto principalmente no susceptible, auf)quet~bié1ise produce 

sensibilización central. Los mediadores aumentan la sensibilización de los- nociceptores en 

Ja periferia. La sensibilización central es resultado de la reorganización funcional en el asta 

dorsal de la médula espinal. Ambos procesos producen una respuesta exagerada ante 
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estímulos nocivos, diseminación de Ja hiperrespuesta al tejido no lesionado y reducción del 

umbral de percepción del dolor. La liberación de hormonas del estado de estrés y 

catecolaminas secundaria al dolor ocasiona taquicardia e hipertensión persistente y ello 

aumenta el trabajo cardiaco y el consumo de oxígeno por el miocardio. 

La analgesia preventiva utilizada proporciona alivio del dolor antes .de la intervención 

quirúrgica y durante todo el periodo perioperatorio. El dolor postoperatorio agudo se 

relaciona con alteraciones dé f~·~cionamiento sináptico y el procesamiento ·de·. nociceptores 

dentro .del asta dorsal de. íi·''~édula espinal, respuesta.· neuroen.é:locnna ·y ,activación 

sirnpatoadrenal. E~ ~eoría rni~iiniza esta respuesta y evita que se p·r~·cluzca .. el fenómeno de 

sensibilización central en la médula· espinal, ·que es más . resistente al· tratamiento y se 
' . . 

relaciona al dolor crónico. Clíni6amente la analgesia preve~tivá' hac.e que ~e requiera menos . . . 

opioides y produce calificaciones menores .de .dolor. 

Factores que generan dolor postoperatorio son también mayor tiempo quirúrgico, la 

localización de la intervención y el perfil de personalidad. del paciente; esto influye en la 

respuesta a los estímulos cuando se ha desencadenado ya la sensibilización central o efecto 

de sumación. 



Anexo 1 

CEDULA DE RECOLECION DE DATOS: 

Fecha: ___ / ___ / ___ . 

T.F8I2 COIT 
FAL.L.i". D;;; OEUGEN 

Nombre=------------------------~ 
Edad: años. Peso: ___ kg. 

ASA: ____ _ Escolaridad: ------

Tipo de cirugía:-----------------------
Técnica anestésica: ____________________ _ 

Valoración de escala visual análoga (EVA). 

TIEMPO: 1 hora 

horas 

EVA: 

CAMBIOS CARDIOVASCULARES: 

TIEMPO: 

TA 

FC 

ECG 

FR 

1 hora 

EFECTOS COLATERALES: . 

LEVE 

NAUSEA 

VOMITO 

EFECTOS 

PSICOMIMETICOS 

3 horas 

3 horas 

6 horas 

6 horas 

12 horas 

24 

12 
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