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RESUMEN

Antecedentes: La analgesia preventiva, consiste en bloquear las vias nociceptivas antes de
que ocurra una lesion, de manera que se evite la sensibilizacién central desde el preoperatorio,
logrando de esta manera disminuir la intensidad del dolor.

Objetivo: Valorar analgesia posoperatoria con dexmedetomidina comparada con sulfato de
magnesio en cirugia de tipo abdominal.

Material y Métodos: Previa autorizacion Comité Local de Investigacion y habiendo obtenido
una carta de consentimiento informado, se obtuvo una muestra de 25 pacientes divididos en:
grupo 1 que recibié dexmedetomidina a 0.5 mcg/Kg; grupo 2 recibié sulfato de magnesio a 30
mg/kg. Se midieron las siguientes variables: sexo, edad, peso, talla, ASA, EVA, FC, TA, Tiempo
anestésico y quirdrgico.

Resultados: El grupo 1 conformado por 13 pacientes; 4 hombres y 9 mujeres con promedio
de edad 44.69 + 12 afios. El grupo 2 fueron 12 pacientes; 5 hombres y 7 mujeres, con una
edad de 49.75+17 afios. En cuanto a las evaluaciones de la Intensidad de dolor realizadas al
ingreso a recuperacion fueron para el grupol Md= 2 (C5=0 C75= 2) y grupo 2 Md 3(C,5=2 C5=
4) con p = 0.01. Alas 2 horas el grupo 1 presenté EVA de 2 (Cxs=1 C;s= 3), y el grupo 2 con
EVA de 4 (C,s=3 Css=5), con p = 0.01. Al egreso de recuperacion en el grupo 1 Md de 2
(Cs=1 Css= 3), en el grupo 2 hubo una Md de 4(Cx=3 Css= 4) con p = 0.05. Una hora
después de la cirugia el grupo 1 con Md de 2 (Cxs=1 Cs5= 3) y el grupo 2 con Md=3 (Cs=3
C.,5=5). Los resultados muestran que en el grupo 1 presentdé menor intensidad del dolor en
diferentes determinaciones, y un paciente presenté bradicardia de 39 latidos por minuto.
Conclusiones: La dexmedetomidina aplicada via intravenosa previo a la anestesia, present6
mayor eficacia que el sulfato de magnesio para el control de dolor postoperatorio.

Palabras clave: Dexmedetomidina, sulfato de magnesio, analgesia preventiva.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El dolor postoperatorio es un problema médico con lo cual se vive dia a dia en
el servicio de recuperacidon y es una obligacion y responsabilidad del
anestesidlogo manejarla y tratarla ya que de ella dependera el confort del
paciente asi como de la pronta recuperacién y con ello, se evita un gran
namero de complicaciones medicas relacionadas con la fisiopatologia del
trauma quirdrgico. El trauma quirtrgico da como resultado el desarrollo de una
respuesta de tipo neuroendocrino. La respuesta inflamatoria y la respuesta
sistémica causan un estado hipermetabdlico y la liberacion de catecolaminas,
cortisol, renina, aldosterona y glucagon. Estas respuestas producen
hiperglucemia, catabolismo de proteinas musculares y aumento de la lipdlisis.

La respuesta al estrés postoperatorio, puede causar hipercoagulabilidad,
isquemia del miocardio, inmunosupresion y aumento de la infeccion de heridas.
La activacion simpatica causa aumento de la frecuencia cardiaca, de la
contractilidad y de la post-carga. Este aumento en las demandas de oxigeno
puede causar isquemia e infarto del miocardio en pacientes susceptibles.
Puede ocurrir disfuncion pulmonar severa pos una inadecuada analgesia
postoperatoria, la capacidad de toser profundamente o de toser puede llevar a

la instauracion de atelectasias y neumonia. (1)

Las complicaciones postoperatorias de tipo respiratorias asociadas al dolor del
trauma quirdrgico pueden retrasar la recuperacion postoperatoria. La analgesia

postoperatoria efectiva puede facilitar la recuperacion y reducir la morbilidad en



pacientes quirargicos al disminuir la respuesta autondémica, somatica y
respuesta endocrina. (2)

Con el afan de mitigar el dolor postoperatorio se han manejados muchos
métodos y técnicas analgésicas, dentro de la cual destacan los inhibidores de
la COX 2, el uso de opiodes, la aplicacion de técnicas analgésicas regionales
las cuales se describen a continuacion:

La administracion preoperatoria de inhibidores de la COX 2 puede reducir la
liberacion de prostanoides (prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos etc.) y
la modulacién del sistema nervioso.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) forman un grupo numeroso de
farmacos que comparten acciones terapéuticas y efectos adversos. No
producen depresion respiratoria y no inducen tolerancia ni dependencia fisica.
Su eficacia analgésica es limitada (efecto techo) y no dosis dependiente (el
incremento de la dosis puede prolongar el efecto, pero no produce mas
analgesia y aumenta la incidencia de efectos secundarios). Son efectivos para
el tratamiento del dolor leve-moderado, y en algunos casos pueden controlar el

dolor intenso de componente inflamatorio, posquirargico y célico. (3)

La sintesis de PG se inicia cuando la fosfolipasa A2 libera &cido araquidénico
de la membrana celular. Esto ocurre cuando hay estimulos fisicos, quimicos,
hipoxicos, hormonales, etc. El acido araquidénico sigue diversas rutas
metabolicas formando varios compuestos activos llamados eicosanoides. Se
denomina eicosanoides principalmente a sustancias como las prostaglandinas,
tromboxanos, prostaciclinas y leucotrienos, que son sintetizados a partir de

acidos esenciales poliinsaturados de 20 atomos de carbono que poseen 3, 4 6



5 dobles enlaces, entre los que tenemos el dihomogammalinoleico, &cido
araquiddnico y &cido eicosapentanoico. Las funciones de los eicosanoides en
el organismo son el resultado de su interaccidon con receptores especificos,
localizados en las membranas celulares y relacionados con la proteina G,
favoreciendo el sistema adenilciclasa con incremento del AMP ciclico y calcio
intracelular, ambos elementos prevalentes en una neurona para la facilitacion
del impulso doloroso. (4)

La via de la COX produce los prostanoides que incluye las PG y tromboxanos.
La COX por si misma se cataliza en dos reacciones. Primero, actia como
ciclooxigenasa al combinar el acido araquidénico con 2 &tomos de oxigeno
para producir PGG2. Posteriormente, actia como una peroxidasa al reducir la
PGG2 a PGH2, haciendo que las diferentes PG tengan funciones especificas.
La ciclooxigenasa esta constituida por dos isoformas: la ciclooxigenasa 1
(COX1) y ciclooxigenasa 2 (COX2), con peso molecular cercano a 70 daltons.
La COX1 es una enzima constitutiva involucrada en funciones fisiol6gicas como
el mantenimiento de la proteccion gastrica, flujo renal y otros como la
agregacion plaquetaria, migracién de neutrdfilos y en el endotelio vascular. Por
el contrario la COX 2, es una isoenzima inducida por los mediadores de la
inflamacion en condiciones patoldgicas. (5)

Los opiodes, son la base de muchas técnicas de manejo del dolor
postoperatorio. Son muy eficaces para reducir el dolor quirdrgico, pero solo
cuando el paciente esta en reposo. Desafortunadamente tienen efectos
colaterales significativos: sedacion, depresion respiratoria, nauseas, vomitos y
depresion de la movilidad gastrointestinal, todos los cuales limitan Ila

recuperacion. El efecto colateral mas serio en el periodo postoperatorio



temprano, luego de la extubacion, es la depresion respiratoria, su monitoreo es
dificultoso, su comienzo insidioso y comunmente, los parametros de medicion,
como la frecuencia respiratoria, tienen una correlacion pobre con la depresién
respiratoria. La respiracion superficial, taquipnéica, puede ser tan frecuente
como la bradipnéica. El oximetro de pulso es un detector tardio de la
depresién respiratoria cuando se suplementa al paciente con oxigeno lo que es
una escenario comun en el periodo postoperatorio. Los pacientes post-
quirargicos que se han sometido a cirugia abdominal mayor, si reciben
analgesia basada solo en opioides, pueden frecuentemente estar con dolor e
inmovilizados, o sobresedados y reteniendo CO2. (6)

Las técnicas epidurales se han utilizado con mucha efectividad para manejar el
dolor postoperatorio. Una ventaja en los pacientes quirdrgicos es la proteccién
miocardica que ofrecen desde que se acompafian de simpatectomia, sin
embargo si el paciente esta tomando B-bloqueadores, la bradicardia puede ser
mas pronunciada. Algunos pacientes también se presentan para la cirugia con
alteraciones en la coagulacion o disfuncion plaquetaria; en ellos, la técnica
epidural puede llevar el riesgo de desarrollo de hematoma neuroaxial. (7)
Actualmente los agonistas alfa 2 como la dexmedetomidina estan siendo
utilizados para proporcionar Ansiolisis, analgesia, sedacion y simpéaticolisis.
Estos medicamentos originalmente fueron introducidos en la préactica clinica por
su accion antihipertensiva igual que la Clonidina. (8)

La Clonidina es el agente prototipo de los agonistas alfa 2. Estos agentes
tienen una accion central simpaticolitica originando estabilidad hemodinamica y

cardiovascular.



La dexmedetomidina ha sido utilizada como un agente analgésico y sedante
efectivo, tanto en los pacientes quirdrgicos como en los internados en areas
criticas. Es particularmente util porque provee analgesia sin depresion
respiratoria en los pacientes post-quirdrgicos, sobre todo con un riesgo alto,

como son los pacientes con obesidad maorbida. (9)

La dexmedetomidina (agonista alfa 2) es un derivado imidazol lipofilico, el perfil
farmacocinético de este farmaco que sigue a la administracion intravenosa
exhibe los siguientes pardmetros: una vida media de distribucion de (t » a) 5-6
min., un volumen de distribuciéon en estado estable (Vd.) de 118 litros y una
vida media de eliminaciéon terminal (t »» B) de 2 horas y un aclaramiento
estimado en 39 litros/h, estos valores son estimados en una persona de 72
kilos. Exhibe una cinética lineal en el rango de 0.2-0.7 mcg/h cuando es
administrada en infusién IV hasta 24 horas. La unién a proteinas es de 94%,
su metabolismo experimenta la biotransformacién casi completa con pequefios
cambios en su excrecion por orina y las heces. Su biotransformacién implica la
glucoronidacion mediada por citocromo P450. Los metabolitos principales son
metabolizados por N-glucoronidacion directa a metabolitos inactivos; y por
hidroxilacion alifatica (mediada sobre todo por CYPA 56). La Dexmedetomidina
es un agonista adrenoreceptor alfa 2 altamente selectivo con una relacién alfa

2y alfa 1 de 1600 a 1, la cual es siete veces mayor que la clonidina. (10)

La clasificacion alfa 1 y alfa 2 se basa en su afinidad a los antagonistas
yohombin y prazosin. La actividad alfa-1 y alfa-2 se observa después de la
infusion lenta intravenosa de Dexmedetomidina, utilizando altas dosis o con su

administracion rapida intravenosa. (11)



Los adrenoreceptores alfa 2 se dividen en tres subtipos alfa: 2-A, 2-B y 2-C.
Los alfa 2, estan localizados en varios sitios del cuerpo, incluyendo los
sistemas nervioso, cardiovascular y respiratorio. Dentro del sistema nervioso
central, se encuentran en las terminaciones nerviosas simpaticas presinapticas
y neuronas noradrenérgicas del locus cerdleo. El locus ceruleos del tallo
cerebral es el blanco de la accion sedante de la dexmedetomidina. El locus
certleos es un nudcleo pequefo, bilateral, localizado en la parte superior del
tallo cerebral, y contiene un gran nimero de receptores noradrenérgicos y
ademas es un importante modulador del estado de alerta. El receptor a 2 A
esta relacionado con los efectos sedantes, hipnéticos, ansioliticos vy
analgésicos. Otras regiones en las que se han identificado una alta densidad
de receptores a 2 son: la médula espinal en donde se incluyen el nacleo motor
del vago (la unibn a estos receptores puede provocar bradicardia e
hipotensién), la sustancia gelatinosa y la columna de células
intermediolaterales. Se cree que el sitio principal de la accion analgésica de la
dexmedetomidina es el asta dorsal de la médula espinal. (12)

A nivel cardiovascular, la accion de los receptores alfa 2 puede ser clasificada
en central y periférica, a nivel periférico han sido identificados
presingpticamente en las terminaciones nerviosas y postsinapticamente sobre
el masculo liso arterial y venoso los cuales regulan la vasoconstriccion.

La accion cardiovascular dominante de la dexmedetomidina es la simpaticolisis,
reduciendo la descarga de neurotransmisores simpaticos del sistema nervioso
auténomo. Secundariamente hay activacion presinaptica de estos receptores

que reduce la liberacion de norepinefrina desde la Terminal simpatica. (13)



Los efectos simpaticoliticos son mediados por el sistema nervioso central, pero
ocasionalmente se puede presentar una hipertension transitoria luego de la
administracion inicial de dexmedetomidina; esta se debe especialmente a los
receptores a 28 localizados en las células musculares lisas de los vasos de
resistencia. La union inicial de la dexmedetomidina a estos receptores puede
causar un breve periodo de vasoconstriccidn. Este puede ser minimizado

evitando la administracion rapida o una dosis en bolo. (14)

Los agonistas de los receptores alfa 2 producen efectos autonomos que
reducen el flujo de salida simpatico y aumentan el vagal. Las guias para el uso
de dexmedetomidina para sedacion en UCI notan la posibilidad de bradicardia
e hipotension. Por lo tanto el uso de dexmedetomidina no se recomienda en
pacientes con bloqueo cardiaco; aunque en pacientes sanos, la disminucién de
la frecuencia cardiaca, presion arterial, concentracion de catecolaminas es
dosis dependiente, efectos similares son observados intra 'y
postoperatoriamente. (15)

La dexmedetomidina reduce el consumo perioperatorio de oxigeno ademas,
atendla la respuesta simpatica perioperatoria al estrés, incluyendo una
disminucién de la incidencia de taquicardia e hipertension, disminuyendo asi la
morbilidad por problemas isquémicos. El efecto simpaticolitico de la
dexmedetomidina aliado a sus otras propiedades de sedacion, ansiolitico y
analgesia y a su perfil farmacocinético, hace de este agente, una importante
herramienta en la practica de la anestesia. Diversos estudios clinicos que
asociaron dexmedetomidina durante la anestesia general han demostrado que
su empleo disminuye en cerca de 30% las necesidades de hipnéticos, 40% las

de opioides y 50% las de agentes inhalatorios halogenados. Para maximizar



Su uso en la anestesia general se debe considerar su interaccion con otros
agentes usados en la anestesia y sus efectos cardiovasculares. (16)

Las reacciones adversas reportadas en algunos ensayos clinicos controlados
con placebo en 387 pacientes sedados en la unidad de cuidados intensivos
mediante la infusibn continua de dexmedetomidina incluyen hipotension,
hipertension, nausea, bradicardia, fiebre, vomito, hipoxia, y taquicardia.
Ademas es probable que la coadministracion de dexmedetomidina aumente los
efectos de anestésicos, sedantes, hipnéticos y opioides; confirmados con
sevoflurano, isoflurano, propofol, alfentanil y midazolam. La dexmedetomidina
no aumenta de modo importante la magnitud del bloqueo muscular del
rocuronio, ni tiene con estas interacciones medicamentosas. Esta
contraindicada en pacientes con hipersensibilidad a la dexmedetomidina, y en
pacientes con insuficiencia hepatica grave, y debe administrarse con

precaucion en pacientes con bloqueo cardiaco. (17)

El Magnesio es un cation esencial para la actividad de muchas enzimas y
desempefia un papel importante en la transmisidbn neuroquimica y la
excitabilidad neuromuscular, dentro de las acciones fisioldgicas vy
farmacoldgicas tenemos: en los sistemas enzimaticos el Mg++ es un cofactor
de todas las enzimas que intervienen en las reacciones de transferencia de
fosfato que utilizan la adenosina trifosfato (ATP) y otros trifosfatos de
nucledtidos como sustratos. El magnesio desempefia un papel vital en la
asociacion reversible de las particulas intracelulares y en la fijacion de
macromoléculas a organelas subcelulares. Ciertos efectos del Mg++ sobre el

Sistema Nervioso Central, son similares a los del Calcio. (18)



La hipomagnesemia causa aumento de la irritabilidad, desorientacion,
convulsiones y conducta psicética en el sistema Neuromuscular, el Mg++ tiene
un efecto depresor directo sobre el misculo esquelético; su exceso disminuye
la liberacion de Acetilcolina, como respuesta a los impulsos nerviosos motores,
reduce la sensibilidad de la placa motora terminal a la Acetilcolina y disminuye
la amplitud del potencial de la placa motora terminal. El estado de flaccidez
similar a una anestesia que produce la administracion de dosis altas de Sulfato
de Magnesio, es debido al bloqueo neuromuscular periférico. (19)

Dentro del sistema cardiovascular, ciertos efectos cardiacos del exceso de
magnesio son similares a los del potasio. Las concentraciones elevadas del
Mg++ ocasionan un aumento del tiempo de conduccién con prolongacion de los
intervalos P-R y QRS del ECG. El Mg++ disminuye la velocidad de la formacién
del impulso nodal S-A y las concentraciones mas elevadas producen paro
cardiaco en diastole (20).

El Mg++ compite con el calcio por los canales de la membrana, por lo cual se le
denomina antagonista fisiologico del calcio y puede modificar muchas
respuestas mediadas por éste. El Calcio ejerce un papel principal en el
complejo estimulo respuesta, incluyendo la liberacion de catecolaminas de la
glandula suprarrenal y terminaciones nerviosas adrenérgicas como
manifestacion de la estimulacion simpatica. La propiedad del Mg++ para inhibir
la liberacién de catecolaminas tanto de la glandula suprarrenal como de las
terminaciones nerviosas periféricas adrenérgicas se conoce desde hace mas
de 25 afios. (21)

El sulfato de magnesio es un antagonista no competitivo del receptor N-metil D

aspartato (NMDA) con afectos antinociceptivos. Ha sido previamente



investigado como un posible adyuvante para la analgesia intra y posoperatoria.
La mayoria de estudios sugieren, que el sulfato de magnesio reduce los
requerimentos anestésicos y provee analgesia postoperatoria. (22)

El ketorolaco produce analgesia mediante la inhibicion de la ciclooxigenasa,
previniendo la produccion de mediadores algésicos periféricos. Varios estudios
en adultos han demostrado la eficacia analgésica en el dolor moderado a
severo luego de un procedimiento quirdrgico, comparado con narcoticos como
morfina, meperidina y pentazocina.

Estudios recientes indican que el ketorolaco induce analgesia centralmente por
el desencadenamiento de la informacién de opioides enddgenos encefalina
metionina, esto aclara que el ketorolaco actta tanto por via central como por

mecanismo periférico. (23)



JUSTIFICACION

El dolor agudo postoperatorio es una de las complicaciones mas frecuentes en
CA, desde el periodo postoperatorio inmediato hasta la recuperacion tardia en
el domicilio del paciente. Cuantificar su incidencia resulta dificil, pero diferentes
autores coinciden en sefialar una elevada prevalencia, tanto en adultos como
en nifos, con una frecuencia similar a la de nduseas y vomitos postoperatorios.
Su presencia con lleva efectos deletéreos que afectan, tanto al estado fisico
como el emocional del paciente. Produce cambios hemodindmicos,
ventilatorios, hormonales, inmunoldgicos, y en la esfera emocional estados de
ansiedad y depresion. Asimismo, incrementa la necesidad de personal sanitario
y disminuye el flujo de pacientes, aumentando los costes y reduciendo la
eficiencia del sistema. Es un indicador de calidad en las encuestas de
satisfaccion de los pacientes, siendo causa de demoras e ingresos
hospitalarios no planificados. Teniendo en cuenta que actualmente se cuenta
con una amplia gamas de medicamentos y técnicas para reducir el dolor en el
paciente posquirargico, es de vital importancia que dia a dia se estudien todas
las posibles formas para proporcionar una analgesia adecuada, tomando en
cuenta los pro y los contra de cada una de los medicamentos empleados. Por
esta razén este proyecto va encaminado a estudiar las cualidades analgésicas
de medicamentos relativamente nuevos, que utilizados antes de la lesion
tisular, pueden disminuir el consumo de medicamentos analgésicos o
coadyuvar al analgésico de base.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los pacientes sometidos a cirugia abdominal bajo anestesia general ¢ Sera
menor la intensidad de dolor postoperatorio cuando reciben Dexmedetomidina

+ Ketorolaco vs. Sulfato de magnesio + Ketorolaco como analgesia preventiva

?

HIPOTESIS

Los pacientes sometidos a cirugia abdominal bajo anestesia general presentan
una menor intensidad de dolor postoperatorio cuando reciben
Dexmedetomidina + Ketorolaco que cuando se aplica Sulfato de magnesio +

Ketorolaco como analgesia preventiva.

OBJETIVO

Demostrar que los pacientes sometidos a cirugia abdominal bajo anestesia
general presentan una menor intensidad de dolor postoperatorio cuando
reciben Dexmedetomidina + Ketorolaco que cuando se aplica Sulfato de
magnesio + Ketorolaco como analgesia preventiva.



MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

Previa autorizacion Comité Local de Etica e Investigacion y habiendo obtenido
una carta de consentimiento informado, considerando los principios de la
declaraciéon de Helsinki. Mediante un Ensayo clinico controlado doble ciego, se
procedi6 a reclutar pacientes de ambos sexos para el estudio, en el periodo de
mayo a julio del afio 2008, con los siguientes criterios de inclusion: edad 20 a
70 afos, riesgo anestésico ASA (Sociedad Americana de Anestesiologia) 1-3.
Se excluyeron pacientes con hipotension arterial, hipertension arterial,
bradicardia, ingesta de analgésicos y analgésicos narcoticos previos, asi como
alergia al medicamento de estudio. Se calculo un tamafio de muestra de 25
pacientes divididos en dos grupos de 12 pacientes cada uno, se tomaron en
cuenta todos los pacientes ASA 1 a 3, que reunian todos los criterios de
inclusion y que estaban programados para cirugia abdominal, que fueran
manejados con anestesia general balanceada, a su ingreso. los pacientes se
monitorizaron, con el equipo, DATES-OHMEDA, para control de signos vitales.
Se determinaron signos vitales basales, transanestésicos y postanestésicos;
presion arterial (PA), frecuencia cardiaca (FC), trazo de electrocardiograma
(EKG) en derivacion Il y saturacion parcial de oxigeno (Spo2), cada 5 minutos,
se determino FC, TA y saturacion al ingreso durante y al final de la anestesia,
El grupo | recibi6 atropina a 10 mcg/kg Posteriormente se inicio
dexmedetomidina con dosis de 0.5 mcg/kg durante un periodo de 10 minutos
previo a la induccion, se administro ketorolaco 60 mg intravenoso (IVV) como
analgesia preventiva. En el grupo 2 recibié atropina a 10 mcg/kg en forma

inicial, posteriormente sulfato de magnesio en dosis de 30mg/Kg. durante 10



minutos. se manejo ketorolaco 60 mgs IV durante la infusiébn. Posteriormente
se inicio induccion anestésica con fentanil a 3 mcg/Kg, propofol 2mg/Kg. IV y
vecuronio 100 mcg/Kg IV. Previa oxigenacion con mascarilla facial y 02 al
100% se realizd laringoscopia directa e intubacién con tubo endotraqueal tipo
Murphy, neumotaponamiento segun requerimientos. Se corrobor¢ la adecuada
ventilacion auscultando campos pulmonares y se corrobor6 mediante
capnografia. Para el mantenimiento anestésico se utilizé isoflorano
aumentando o disminuyendo el dial si el paciente presenta variaciones de 20 %
de la FC o tension arterial y fentanil se manejé en bolos aplicando bolos de
100 mcg si el paciente presenta variaciones del 10 % de la frecuencia cardiaca
0 presion arterial. Relajacion neuromuscular con vecuronio calculando la dosis
a un 30% del basal cada 45 minutos. Al final de cirugias, se aspiran
secreciones orogastricas y se extuba. Al despertar se evalu6 con la escala
visual analoga (EVA) la intensidad de dolor. Si el paciente presenta un EVA
de 6 o mayor se administré buprenorfina 0.3mg IV o0 SC. Se valoré la escala
de EVA, Ramsay asi como las constantes vitales al término de la cirugia, al
ingreso a la UCPA a la primera, segunda hora y al egreso de la misma. Se le
dio seguimiento a las 6, 12 y 24 hrs. Posterior al evento quirdrgico. Se
determindé el tipo de analgésico en piso, asi como del grado de dolor y
constantes vitales durante 24 hrs. posterior al evento quirdrgico. Los datos se
procesaron por medio de programa SPSS a través de un analisis de Varianza
de dos factores o Prueba de Friedmann y con la prueba Chi cuadrada. Se
consider6 como estadisticamente significativo todo valor de p menor o igual a

0.05.



RESULTADOS

De los 25 pacientes estudiados el grupo 1 qued6 conformado por 13
pacientes, 16% hombres y 36 % mujeres con edad 44.69 = 12 afos con un
peso promedio de 65.69 + 7.43 kg. Talla=161 + 5.33 cm. El 12% fueron ASA
1.32% ASA 2 y 8% ASA 3. En el grupo 2 fueron 12 pacientes, cinco hombres
y 7 mujeres con una edad de 49.75+ 17 afios, peso promedio de 64.83%
8.30kg, y talla de 161 + 6.27 ( Ver cuadro 1), en cuanto al estado fisico fueron:
ASA 1; 2 pacientes (8%), ASA 2; 6 pacientes( 24%) y ASA 3; 4( 16%). (Ver
grafica 1).

Las variables sexo, peso, talla y estado fisico ASA no fueron significativas y se
considera la homogeneidad de los grupos; las variables edad fueron
significativas, pero no hay datos que refieran que la aparicion de dolor sea
dependiente de la talla, por lo que se pueden continuar con el andlisis

comparativo. (ver tabla 2).

En el estudio los pacientes fueron sometidos en orden decreciente a cirugias
de gastrocirugia siguiéndoles el servicio de Urologia y Cirugia de colon y recto.

(Ver grafica 3).

Los pacientes en ambos grupos fueron manejados con anestesia general
balanceada con tiempo anestésico estimado en el grupo 1; 164.92 + 113.78
minutos, con un tiempo quirdrgico de 151.77 + 111.28 minutos, y en el grupo 2
tiempo anestésico de 171.92 + 60.14 minutos y tiempo quirargico 155.67 +

55.65 minutos. No se presentaron diferencias significativas en ambos grupos.

En cuanto a las evaluaciones de la Intensidad de dolor realizadas al ingreso a
recuperacion fueron para el grupol Md= 2 (Cxs=0 C;s= 2) y grupo 2 Md
3(Cx5=2 Cs5=4) con p = 0.01. A las 2 horas el grupo 1 presentdé EVA de 2
(C25=1 C75= 3), y el grupo2 presenté EVA de 4 (C,s=3 Czs=5), con p = 0.01.
Al egreso de recuperacion en el grupo 1 Md de 2 (Cs=1 C5= 3), en el grupo 2
hubo una Md de 4(C25=3 C75= 4) con p = 0.05. los 60 minutos después de la

cirugia los pacientes del grupo uno presenté una Md de 2 (Czs=1 Czs= 3) en



tanto en el grupo 2 presentaron Md de 3 (C,s=3 C75= 5). La intensidad de dolor
expresada a las 6,18 y 24 horas fue muy similar en el grupo un o Md de 3, 3, 2
(C25=1.0,1 C75=5,4,3) y en el grupo 2 la mediana fue muy estable en 3 en los

tres momentos con (C25=3,2,2 Cs= 4,4,3) de respectivamente.( grafica 4 ).

Otras variables consideradas como complementarias para la evaluacion del
dolor en nuestros pacientes fueron la frecuencia cardiaca en latidos por minuto
(Ipm): grupo 1; 78 £ 9 Ipm, grupo 2; 81+11 Ixp. A las 2 horas grupo 1; 7948 Ipx,
grupo 2, 80+10 Ipm, al egresar los pacientes de recuperacion tuvieron grupo 1;
7948 Ipm. y grupo 2; 80+10 Ipm. El comportamiento de la frecuencia cardiaca
fue similar en los dos grupos sin cambios diferentes a los datos anteriormente
descritos (grafica 5). Por otro lado la Tension Arterial Sistolica (TAS), en mmHg
en el grupo 1 fue: al ingreso 111+11 mmHg, a las 2 horas 114+6 mmHg, al
egreso 114 + 9 mmhg, a las 6,18 y 24 hrs fue 110 + 13 mmhg, 110 + 8 mmhg vy
111 + 9 mmhg. En el grupo 2 al ingreso 120 + 9 mmhg, a las 2 hrs 124+10
mmHg, al egreso 121 + 5 mmHg y las 6,18 y 24 hrs fueron de 116 + 5, 112 + 8,
113 + 6 mmhg. La Presion Arterial Diastdlica en mmHg (TAD) no sufrid
cambios importantes en ambos grupos presentandose de la siguiente manera
grupo 1: al ingreso fue de 69+11, a las 2 hrs 7048, al egreso 71+7 y alas 6,18
y 24 hrs fue de 6948, 71+6 y 70 £+ 5. En el grupo 2 al ingreso 78£15, a las 2
horas 77 £ 5, al egreso 78 + 4y a las 6,18 y 24 hrs fue 7416, 72 + 4y 71 £ 5.

No se presentaron diferencias significativas en ambos grupos (grafica 6).



DISCUSION

La analgesia preventiva se define como la aplicacion de técnicas analgésicas
en el periodo transoperatorio orientadas a la prevencion de la sensibilizacién al
dolor. La evolucion postoperatoria del paciente puede ser mejorada al bloquear
la llegada del estimulo nocivo al sistema nervioso central. (Labrada Jiménez
2004)) Los resultados del presente estudio, demuestran los beneficios de la
aplicacion de dexmedetomidina como analgesia preventiva para disminuir el
dolor. Como lo refieren (Paulin y cols. 2002). 1

La lesién produce cambios a nivel del sistema nervioso central por dafio
asociado a lesion quirargica s Recientemente la dexmedetomidina, se ha usado
por producir analgesia. 4 El analgésico reduce primariamente la hiperalgesia
postraumatica.s Los pacientes que recibieron dexmedetomidina tuvieron mayor
tiempo sin dolor en el postoperatorio. La analgesia preventiva proporcionada
por dexmedetomidina protege al paciente del dolor, por efecto de la incision
quirdrgica y otros eventos perioperatorios. Actia en el locus coeruleus donde
existe gran namero de receptores a2 adrenérgicos; al unirse a los receptores
a2 adrenérgicos, inicia un estimulo transmembrana en los canales de K+ con la
salida de K+ e inhibe el voltaje de los canales de Ca2+. La disminucion de
hiperpolarizacion de las neuronas del locus coeruleus facilita la inhibicion de
sus terminales, y puede ser el mecanismo de inicio de accion de
dexmedetomidina 7 proyecta neuronas noradrenérgicas hacia la médula,
cordon dorsolateral y el puente, donde hay receptores mu, delta, kappa. Como
lo refieren (Kanda y cols.). estos antagonistas de aspartato y glutamato

disminuyen la percepcion del estimulo doloroso.e (Eisenach JC y cols.) La



dexmedetomidina a la dosis utilizada, en el presente estudio los pacientes no
manifestaron sedacion como lo refiere (Groeben H y cols.).10 En los pacientes
de este estudio, los valores, de los signos vitales permanecieron sin diferencias

significativas importantes a las cifras basales. (Ruesch Sy cols.) 13.

De igual manera no hubo diferencia significativa en cuanto a la presion arterial
sistolica, diastdlica y frecuencia cardiaca al ingreso a la sala de recuperacion ni
alas 2, 6,18 y 24 hrs. Los resultados de este estudio confirman que el uso de
dexmedetomidina previo al inicio de el estimulo lesivo disminuye en forma

considerable el dolor postoperatorio comparado con sulfato de magnesio.



CONCLUSIONES:

Con el presento estudio demostramos que el uso de dexmedetomidina aplicada
previo a la incision quirdrgica, los pacientes presentaron mayor grado de
analgesia al compararlo con el sulfato de magnesio.



GRUPO 2 p
GRUPO 1

T. Muestra 13 12
IEEIad\ 4469 +12 4975+ 17 0.05
Sexo M/F | 4(30.8)/5(69.2) | 9(41.7)/ 20 (66.7) NS
Peso (Kg) 65+ 7.43 64.87 £ 8.3 NS
Talla 161 +5.33 161 +6.27 NS
Tiempo Qx | 151.77 +- 111.28 155.67 +- 55.65 NS
Tniempo 164.92 +- 113.78 171.92 +- 60.14 NS

CUADRO 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS
DE LOS PACIENTES EN EL ESTUDIO
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GRAFICA 6. PRESION ARTERIAL SISTOLICA
PROMEDIO
DEL TIEMPO DESDE EL INGRESO HASTA
LAS 24 HRS
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GRAFICA 4 . REPRESENTA LA INTENSIDAD DE DOLOR EXPRESADA EN MD Y CUARTIL 25 Y
75
LOS DIAMANTES CORRESPONDEN AL GRUPO 1Y LOS CUADROS AL GRUPO 2
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ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA INVESTIGACION EN ANESTESIOLOGIA DE
DEXMEDETOMIDINA KETOROLACO VS SULFATO DE MAGNESIO KETOROLACO PARA
CONTROL DEL DOLOR POSTOPERATORIO.

El presente instrumento tiene por objeto, formalizar y hacer constar el CONSENTIMIENTO
PARA INVESTIGACION EN ANESTESIOLOGIA DE ANALGESIA PREVENTIVA. CONTROL
DEL DOLOR POSTOPERATORIO EN Cx ABDOMINAL ALTA CON DEXMEDETOMIDINA
KETOROLACO VS SULFATO DE MAGNESIO KETOROLACO. Entre el paciente, familiar o
tutor, representante legal y el Hospital de Especialidades del centro médico nacional siglo XXI.

Yo de afos de edad, en pleno uso

de mis facultades mentales. Doy mi consentimiento para participar en este estudio, del cual se
me ha informado. Los riesgos y beneficios que se obtendran con mi participacion. De la misma
manera estoy de acuerdo con la técnica anestésica que se me va a brindar y de las posibles
complicaciones que pudieran presentarse durante la misma, Ademas los resultados que se
obtengan seran estrictamente confidenciales y en ninglin momento se evidenciara mi persona,
ademas el su uso de la informacion sera exclusivamente académico En el entendido que yo me
podré retirar del estudio sin que por eso se vea afectada mi relacion y atencion con el personal

del Instituto Mexicano del Seguro Social

NOBRE Y FIRMA DEL PACIENTE
O REPRESENTANTE LEGAL.

Dr. Iran Rubiel Cruz Recinos R3A Dr. Antonio Castellanos Olivares.

Residente 3er afio. Anestesiologia Jefe de servicio de Anestesiologia.



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

*Nombredelpaciente:

*Edad:

*Tiempo quirdrgico:

*Diagnostico:

*Sexo:

* ASA:

*Tiempo anestésico:

*Cirugia realizada:

*Fecha:

ASA:

GOLDMAN:

CIRUGIA ELECTIVA:

CIRUGIA DE URGENCIA:

Variable Presion arterial Frecuencia Saturacién
cardiaca
Al ingreso
Al final
Variable Presién Frecuencia Eva Ramsay
arterial cardiaca

Al final de la

cirugia

Ingreso a

ucpa

A la hora

2da hora

Egreso de

ucpa

6 hrs

18 hrs
24 hrs

Dosis extra de analgésico:

Analgésico en piso:

Otro analgésico:

Cuantos dias

Firma del investigador:

dosis de rescate:
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