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OOIDR POSIOPERA'!ORIO 

El dolor postoperatorio forma parte del llamado dolor agudo, este va a es­
tar !Xll'lStituido por una serie de experiencias em:x:ionales y perceptuales dis­
placenteras ascciadas a respuestas reflejas autóncmas y psicológicas, asi ¡ co­
IOO a reacciones que involucran a la =nducta; el dolor y las respuestas asocia 
das estan provocadas por un estímulo que daña a los tejidos ( 1 ) • Cbn lo dicho -
anteriormef!te se deduce que el dolor postoperatorio puede ser deletéreo para 
el mqaniSJOO si no se ejerce un control adecuado, ya que no solo es una sensa­
ción desagradable para el paciente si no que puede despertar respuestas refle­
jas autóncmas y psicológicas aurrentando la IOOrbimortalidad postoperatoria. Fer 
lo anterior se deduce que el dolor postoperatorio no ejerce ningUna función 
Útil. 

Si no existe un buen control del dolor postoperatorio los pacientes pueden 
presentar lo siguiente: 

a) .l\JJ<rento del tono muscular esquelético, que ocasiona disminución de la 
distensibilidad torácica, de la capacidad respiratoria, de la capacidad vital, 
de la capacidad residual funcional, favorecierrlo de esta manera hipoxemia, --­
atelectásias y retención de oo, , 

b) Disminuci6n de la actividad gastrointestinal pudierxlo aparecer ileo y 
por lo tanto distensión abdaninal que disminuye los rovimientos diafragmáticos 
favorecierxlo la aparición de atelectásias. 

e) Disminución de la función urinaria que puede prarover la retención de 
liquides. 

d) Alteraciones endócrinoretabolicas que nos llevan a un aumento del meta­
bolism::> basal, del conslU!D generalizado de o, y un balance nitrogenado negati-
vo. 

e) Fer Últim::>, el dolor agudo no tratado puede favorecer la aparición de 
transtomos de coagulación. 

FISIOIDGIA DEL OOIDR i'OS'!OPERA'IORIO 

l'ml heridas quirúrgicas ocasionan canilios bioquímicos locales que a su vez 
producen estimulaci6n nocioceptiva, la cual es traducida por los nocioceptores 
en ill{lUJ.sos que so.-i transmitifos del sitio del daño tisular a la médula espi­
nal. Los cambios bioquímicos locales son producidos por la liberaci6n de subs­
tI>acias químicas intracelulares hacia el líquido extracelular que rodea las 
termillaciones nerviosas y de esta manera se induce el dolor¡ estas substancias 
incluyen iOlleS de potasio, hidrogeniones, ácido láctico, acetilcolina, histami 
na, 5 hidroxitriptamina, prostaglandinas, bradiquininas, substancia P y otras­
proteinas. (2) (3) (4). 



SUbstancias son cxmocidas com::> algésicas algogénicas que estimulan a los 
nocioceptores directamente y ocasionan su sensibilización, disminuyendo su -­
umbral a la respuesta, de tal manera que los estírrn.Jlos inócuos pro\10C".an una 
respuesta nociocepti va y consecuentemente contribuyen a las respuestas segmen­
tales, y suprasegmentales y corticales. Ia acción de estas substancias algogé­
nicas también puede ser indirecta al alterar el microambiente femado por el 
músculo, capilares y fibras nerviosas simpáticas eferentes. 

otras substanci~s químicas que juegan un papel J.nportante dentro de la PE!!'. 
cepción del dolor son los neuropépticlos y las rronoamidas. los new:opéptidos 
fWlcionan CCIIO neurcm:rluladores de las vias primarias sierx:Io uno de los mayo-­
res transmisores en las vias aferentes. Otros péptidos que posiblemente jue-­
gan un papel importante en la percepción del dolor, son la colecistoquinina, 
la angiotensina II. y los péptidos: vasoactivos intestinales. Péptidos con ac­
tividad analgésica incluyen la somatostatina, la calcitonina y algunas endor­
finas (5) (6). 

Las rronoaminas incluyen aminoácidos ccm:> la glicina ó sus derivados pro­
ducidos por reacciones enzimáticas. Las cateoolaminas fWlcionan caro transmiso 
res si1ílpáticos exitatorios y también son liberados en fonna sistémica cano hor 
nonas que sensibilizan ncx::ioceptores. La noradrenalina y serotonina no solarooñ' 
te transmiten señales inhibitorias del tallo cerebral del cuerno dorsal, si n0 
que también contribuyen a la analgesia producida por m:irf ina o ciertas fonnas 
de stress. (7). 

El dolor es captado por tenninaciones nerviosas que tienen el ncnm-e de -­
nccioceptores; a los nocioceptores se les puede dividir en dos tipos: los ---­
aecanoreceptores y los nocioceptores polim:xlales. los mecanoreceptores no res 
penden al calor ni a· 1a irritación quÍrnica, pero responden a la presión fuerte 
sobre Wla área de piel mayor de 1 an2

• Ios axones de estos receptores son ---­
mielinizados con un diámetro mayor de 5 micras y con una velocidad de conduc-­
cción de 2 a 25 m/seg. IDs nocioceptores polim:xlales responden a la presión, 
al calor y a las substancias algogénicas, tienen axones no mielinizados con un 
diámatro menor de 2 micras y una velocidad de conducción de 2 m/seg. 

La unión de varios axones de los nocioceptores forman las vías aferentes 
del dolor, estas vías aferentes pueden ser sanáticas ó vicerales según su ori­
gen: !as vias aferentes scmáticas conducen el dolor a traves de dos tipos de 
fibras: Ias A delta que son mielinizadas, rápida conducción y que transmiten 
el dolor de tipo primario, esto es, dolor agudo, punzante, localizado y de rá­
pida instalación, y las fibras e que no estan mielinizadas o estan poco mieli­
nizadas, son de lenta conducción y transmiten el dolor de tipo secundario, 
esto es, dolor "pesado", "sordo" y poco localizado. 

Las vi as aferentes entran por la medula espinal p:ir los cuernos dorsales / 
en donde hacen sinápsis con di versos núcleos medulares que es tan localizados 
en algunas de las láminas de Rexed. En las láminas r, II y III se encuentran 
neuronas que responden solo al dolor fino. Eh la lámina 5 se encuentran nú--­
cleos neuronales que responden a estímulos mecánicos, químicos, terma.les, 
etc. 



Las neuronas de los centros medulares pueden ser inhibidas por pequeñas -
interneuronas que m:xlulan su transmisión fUtura, por lo que no talos los esti 
nrulos pasan a niveles superiores. Si los estímulos nocioceptivos pasan al ta­
llo cerebral, provocan respuestas reflejas suprasegmentáreas, pero tanbién -­
pueden activar sistemas m:x:luladores decendentes supraespinales, si los estí-­
nrulos llegan al cerebro, despiertan mecanismos dinámicos que tienen que ver 
con la percepción del dolor y dependierxlo de muchos factores provocan ansie---
dad, aprehensión, st¡frimiento y cierto tipo de conducta. (9) (10) · 

Si los estímulos pasan a traves de estos sistemas mcxiuladores segrrenta---­
rios, van a las vías acendentes medulares; estas vias pue:1en clasificarse en 
dos grupos: Las oligosinápticas y las polisinápticas. Las oligosinápticas tie­
nen una distancia intersináptica larga y cuentan ce.in poca sinápsis, tienen wta 
velocidad de conducción rápida y l,levan el dolor específico y localizado, con~ 
tituyen el clásico tracto espinotalámico lateral con sus segmentos cruzados. 

Las vías oligosinápticas tienen una distancia intersináptica corta, mu--­
chas sinapsis y su velocidad de conducción es lenta, no tienen una formación 
sroatotópica y fonnan parte de las substancia reticular ascerxlente. 

El tracto oligosináptico se conecta con el núcleo p:isteroventral del tála­
tro y posteriormente pasa a la corteza postcentral, ramas de este tracto se 
conectan con núcleos reticulares en el tallo cerebral. El tracto polisináptico 
continúa rostralmente hacia conectarse con el núcleo medial e intralaminar del 
tálruro en don::le representa una radiación difusa hacia la corteza, el sistema 
l.ínbico y ganglios basales. ( 11 ) • 

NEllROENDJCRINOLJ:x;IA DEL oorrn 
POS'IOPERA'.IORIO 

Si un paciente no tiene un buen control del dolor postoperatorio, puede -
provocar un estado de tensión que estimula la producción de las ho:rnonas del 
stress. Estas honoonas producen un estado endÓcrino metabólico caracterizado 
por un aumento de la gluconaogénesis resistencia a la insulina, hiperglicemia, 
lip5lisis y aumento del cataOOliSl'OC> proteico, asi misno, aparece una elevación 
de la honrona del crecimiento, la vasopresina y de las betaendorfinas; por -­
otro lado se presenta una alteración de la respuesta innrune con una reducción 
en el número y la función de los linfocitos y de los granulocitos. (12). 

Eh base a lo anterior podenos observar que es muy ~rtante tener un buen 
control del dolor postoperatorio y así poder bloquear los estímulos nociocep­
tivos que desencadenan la respuesta al stress. 

3 



PROLACTINA: Los niveles de prolactina aumentan durante el -
ejercicio, la hipoglicemia, el shock, etc. Durante una cl.rugia 
se han observado elevaciones de prolactina de un 800% hasta un 
2000% en relación a los niveles basales. La importancia fisiol2. 
gica de éste hecho es incierta, probablemente habla de una alt~ 
ración en los receptores Dopa a nivel de la hipófisis. (13). 

HORMONA DEL CRECIMIENTO: Durante la cirugia esta hormona se 
eleva hasta en un 300% y un 1000% sobre su nivel basal volvien­
do a la normalidad una hora des~ués de la cirugia. La elevación 
de ésta hormona no tiene reelevancia clínica y puede ser blo 
queada por narcóticos de acción corta a grandes dosis ó con 
anestésicos locales epidurales. 

GONADOTROPINAS: Los niveles basales de la hormona luteini -
zante y los niveles de la hormona folículo estimulante se·pue -
den elevar durante una cirugía y en pocas horas regresar a sus_ 
niveles basales y no se ha encontrado un significado clínico de 
impo~rtancia. 

HORHONA ADRENOCORTICOTROFICA (ACTH): Las betaendorfinas y 
otros péptidos proceden del mismo precursor y también son lib~ 
rados por la hipófisis. 

Durante la cirugía y el periodo postoperatorio inmediato -
hay grandes cambios en la concentración de ACTH que junto con 
los betaendorfinas son secretadas en cantidades equimolares. -
Algunos opioides endógenos pueden estar relacionados al con 
trol de esta ho~mona, ya que si se aplican agonistas narcóti -
cos durante la cirugía no se elevan tanto. Las vias serotoni -
nérgicas pueden estar implicadas en la liberación de ésta hor­
mona. 

HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES: No se observa elevación 
de su nivel basal durante la cirugía. 

VASOPRESINA: Se eleva rápidamente durante la cirugía y per 
manece elevada durante varios días. La elevación está relacio~ 
nada a la magnitud del procedimiento quirúrgico; entre más --­
grande sea la cirugía hay mayor elevación y por más tiempo; -­
ésta elevación se puede continuar si el paciente recibe algún 
tipo de apoyo ventilatorio en el postoperatorio, poca eleva -­
ción con ventilación espontánea, moderada elevación con CPAP ó 
PPI y mayor elevación con ventilación controlada. 

Esta elevación de vasoprecina se puede bloquear con el uso 
de anestesia epidural ó de narcóticos. 

La elevación sostenida por varios días de vasopresina pue­
de ocasionar alteraciones en el equilibrio hídrico, sobre todo 
si el paciente continúa con apoyo ventilatorio. 



RENINA: Se ha visto que ésta hormona se eleva en algún tipo 
de cirugía, en poca cantidad y por poco tiempo, esto es alrede­
dor de un 50% de su basal y no más de una hora. El uso de anes­
tesia epidural bloquea este ef:>cto y no se ha encontrado· ·un -­
significado clínico. 

INSULINA: Durante una cirugía se pueden presentar .a.lteraci2 
nes en los niveles séricos de insulina, sobre todo si se trata 
de pacientes graves ó quemados, puede aparecer inhibición de la 
secresión de insulina mediada por adrenalina, esto podría con--. 
tribuir a un estado de hiperglicemia que se observa en algunos : , 
pacientes. ( 14) ( 15) • · 

' ' . .., ' '· 

GLUCAGON: Esta hormona. se puede elevar en el segund~: ó .~ter.:.:.· 
cer día postoperatorio, regresando a sus niveles basales --al· __ .:, 
cuarto ó quinto día. Se observan elevaciones importani;es' ef(-.:. . ..:· 
pacientes quemados. ( 16). ,~: 

QlNADAS: La anestesia por si sola puede dismi~ui~:. ¡';,~.'··~i;,e-. 
les de testosterona que puede durar hasta una semana •.. En las -·.:. 
mujeres no se han observado cambios. ( 17 J • ( 14 J.; 

MEDULA ADRENAL: La intubación endotraqueal eleva los nive-­
les de adrenalina y noradrenalina en forma inmedi.ata. El grado 
de aumento depend~ de la profundidad anestésica. El uso de gran 
des dosis de fentanyl ó sulfentanyl. así como el uso de aneste~ 
sia peridural bloquean éste efecto. (18) (14). 

CORTISOL: La anestesia por si sola sin estímulo quirúrgico 
disminuye las concentraciones de cortisol independientemente -
de que se use Tiopental, N20, ó fentanyl. El estímulo quirúr -
gico eleva las concentraciones de cortisol plasmático, aumento 
que va a depender del tipo de cirugía. Entre más grande sea la 
cirugía más grande es la elevación. La elevación de Cortisol -
puede durar hasta una semana sin estar relacionada al grado de 
lesión quirúrgica. 

Se ha observado que el Etomidato provoca supresión de la -
corteza adrenal y disminuye la producción de cortisol, ésto -­
puede tener efecto tóxico relacionado a dosis y tiempo de ad­
ministración 

ALDOSTERONA: Puede elevarse hasta en un 100% en forma inme 
diata después de la insición y disminuye dentro de las prime-~ 
ras 24 hrs. 

No se ha observado que tenga significado clínico •. (19). 



PAPEL DE LAS PROSTJ\GLANDINAS EN LI\ l'ROCXJCCION 

DEL OOUlR ros'IOPmATORIO 

uno de los mecanisnos del dolor es la sensibilización de los noc:iosepto -
res por las prostaglandinas liberrulas por los tejidos dañados por trauma ó -­
infl.aneción: Las prostaglan::linas son productos ll'etáboliccs del ácido araquid§. 
nico que resulta de la activación de la enzima cicl~genasa. IDs antiinflj! 
matorios no esteroideos tienen la característica de prevenir la fomación de 
prostaglandinas inhibiendo la acción de la ciclo-oxigenasa y bloqueando la -­
producción de derivados del ácido araquidónico, de los cuales la prostacicli­
na (PGI2) y las prostaglandinas PGE1 y R>E2 ,son reconocidas por su habilidad 
para producir hiperalgesia. 

El ~srro de acción no es así de sencillo, ya que se ha visto que las 
prostaglandinas no solo se prOOucen a nivel periférico, si no que tarrbién se 
producen a nivel central, por lo que se piensa que los antiinflamatorios no­
esteriodes pudieran actuar caro estabilizadores de merrbrana, asi misrro, se -
ha visto que estos medicamentos iflpiden la fomación de prostaglandinas pero 
no actuan s00re las que ya se fonnaron ó sobre las que se aplican en fonna 
exógena. 

lbr otro lado tene11DS que el ácido araquidóni=, tarrbién es metabolizado 
por la enzina lipoxigenasa para formar un grupo adicional de mediadores an­
tiinflamatorios: Los leucctrienos, el leucotrieno B4 tiene la capacidad de -
producir hiperalgesia. El analgésico rras eficaz es aquel que tiene la capa-­
ciclad de inhibir las cicloxigea y la lipoxigenasa, el Bexaprofen es uno de 
estos analgésicos: la rnayoria de los antiinflarnatorios no esteroideos dispo­
nibles para uso clínico no tiene esta característica dual. (25) (26). 

No d>stante lo anterior, se ha visto que los antiinflarnatorios no estero 
ideos reducen ó eliminan la produ=ión de sensibilizadores de nervios peri-:: 
féricos asociados con el dolor. ( 27) • 

El tejido dañado puede inevitablemente producir dos faces de sensibilidad 
del dolor: 

a) El primero puede ser asociado directall'ente por daño tisular durante la 
cirugía. 

b) El segundo resulta de la reacción por daño tisular. 

Es importante mencionar que los antiinflarnatorios no esteroides no son -
trul efe.....-t.ivos si ya existe W1 tejido dañado al nanento de utilizarlos, c::cm::> 
sería el caso en el periodo postoperatorio, por lo que nruchos autores han -
rensado utilizarlos en el periodo preoperatorio. 

Por este rootivo, algtmes autores han sugerido asociar medicamentos anti­
inflarnatorios opiáceos para lograr un ali vio del dolor por diferentes meca-­
nilllOOS, es decir, inhibiendo la síntesis de prostaglandinas y por medio de 
fannacos que actGan a nivel de receptores opiáceos. 
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FACTCm:S PSICDIDGICXJS QUE AFEX:TAN EL 

DOLOR POS'fOPmATORIO 

Una herida va a producir señales newxigéogicas que entran a un sistema -
nexv.!oso activo, este sistema es un sustrato de experiencias pasadas, cult.!!. 
rales y psicológicas, éste proceso sensorial participa en la selección, ah.!< 
tracción y síntesis de información de toda la economía, de esta manera, el 
dolor no es el producto final de una transmisión lineal, sino es un proce­
so dinámico que abarca interacciones entre sistemas canplej os ascetdentes y 
decendenteJ. l/an a exixtir factores psicológicos que tienen influencia so-­
bre el dolor, así el dolor va a diferir de person a persona y de cultura a 
cultura. (28). · 

DPtermJmntes culturales..i. El origen cultural de cada paciente puede d~ 
te:rrninar su CCJTf'OXtamiento ru1te el dolor. 

Se han realizado diversos estudios y se ha llegado a la conclusión de­
que independientemente del origen étnico, la gran mayoría de la gente tie­
ne la núsma respuesta de sensación, es decir, que el aparato de =nducción 
sensorial es el núsmo en todos, sin atbargo, la respuesta de tolerancia y 
la respuesta de tolerancia miíxima son totalmente influenciables por facto­
res culturales, ésta diferencia es un feflejo de las distintas actitudes 
étnicas hacia el dolor, generalmente la gente de origen indÍgena tiene una 
actitud estoica hacia el dolor, mas que la gente de origen mediterráneo. 

Experiencias ¡iasooas: Es aceptado que la actitud de los niños hacia -­
el dolor es influenciada profundanúente por la actitud de los padres, de -
ésta manera, la actitud adquirida hacia el dolor es adquirida durante la 
infancia y se mantiene toda la vida. (38) (45). 

Significado del dolar: Eh ocasiones la gente puede obtener provecho -­
del dolor, así el dolor puede tener diferentes sigrúficados; para un solda 
do, una herida en canbate puede significar dejar de pelear y estar en vida, 
por lo tanto, podría manejar la situación con cierto grado de sutoria, p:>r 
otro laC19, una herida similar en un civil puede ser causa de W1 estado de 
profuroa depresión. (30). 

Atención, ansiedad y distracción: Si la atención de una persona es en­
focada en una experiencia potencialmente dolorosa, va a tener una tenden-­
cia a percibir el dolor más intensamente que CC1lD la haría normalmente. La 
sola atención de la palabra dolor en W1 paciente ansioso lo vuelve más sen 
sible al dolor, si se distrae durante un fenémeno doloroso, el dolor puede 
disnúnuir, ó incluso desaparecer. (31). 

una buena preparación psicolÓgica antes de la cirugía favorece W1 me-­
jor control del dolor postoperatorio. 
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un aspecto más que causa angustia al paciente es la falta de informa -
ción acen:a de lo que le va a pasar; el médico debe tanar en cuenta éste -
factor, irxlividualizado la situación y en la medida que la patología lo -­
pexmita, se le debe informar .a paciente el tipo de cinigía que se le va a 
realizar, la rutina postoperatoria, las medidad analgésicas que se supooe 
se van a realizar, la prcbale evolución, etc. 

EIBtadoB pilcolt>glcos y dolar: Se ha visto que existen tres estados -
·psicológicos que del:eDninan el nivel del dolor postoperatorio: Ansiedad -­
tranquilidad mental, depen:3encia vs control activo y significado negativo 
vs significado positivo de la cirugia • 

Ia ansiedad genera respuestas simpáticas caracterizadas por taquicar-­
dia, diaforésis e intran:¡uilidad, ésta ansiedad puede ser preoperatoria y 
postoperatoria, de ésta manera la ansiedad puede ser anticipatoria cuanlo 
apareCe en el postoperatorio. los pacientes que tienen ansiedad anticipa-­
toria presentan más dificultad para manejar el dolor postoperatorio. (20) 
(21). 

Ia ansiedad puede aparecer por miedo a perder el control ó por incer-­
tidlllli>re, de tal manera que deben evitarse estas dos situaciones. (22). 

El estado de dependencia favorece la aparición de ansiedad, lo que a -
su vez favorece la aparición del dolor. Debe llevarse al paciente hacia -­
una situación de control activo, se le debe hacer sentir que el es W1 fac­
tor importante para controlar el dolor. 

Ia actitud hacia la cirugía tanbién es un factor ~te para mejo­
rar la evolución del dolor post.operatorio, pacientes que tienen una acti-­
tud 1Je9ati va hacia la cirugía son candidatos para un mal control del dolor 
postoperatorio. (23). 

Por lo anterior se deduce que la visita preanestésica juega wi papel-­
nuy fnllortante en el alivio del dolor postoperatorio. 
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ME:rolXlS PARA IA EV11UJACIOO CLINICA 

Medir la intensidad del dolor sieopre ha sido un prcblema, va que el dolor 
tiene un cmponente'entJCional muy ~te, de ésta manera el dolor es refe­
rido por los pacientes de una forma nruy subjetiva, Para tener una idea aproxi­
mada de la cantidad de dolor que tiene un paciente, se han des=ito diversos 
iréoaos ciínl.cos, en los que se necesita tanto la cooperaci6n del paciente --­
ccm::> la de el médico. el médico debe conocer éstos rrétodos y explicarlos al -­
paciente para poder contar con su colaboración en el postoperatorio inrediato. 
Eh llUChas ocasiones no se pueden realizar estos rrétodos por el bajo nivel --­
cultural del paciente ó por su condición clínica postoperatoria. (24). Teni"!!_ 
do una idea apraxi1Mda de la cantidad de dolor que tiene el paciente podem::is -
evaluar la eficacia de nuestras medidas terapeúticas, 

Métoc1cs subjetiwos: Tiene la ventaja de que puede ser realizado en el pos­
toperatorio inmediato, son faciles de aplicar, no se necesita metodología --­
c::aipleja, y habitualmente son ~dos por la mayoría de los pacientes. 

Esmla Visual. l!náloga: F.Ste rrétodo consiste en dirujar en un papel 6 car­
téin una raya horiZOlltal o vertical de 10 =· de longitud en uno de los extre­
mcs se indica que no hay dolor, y en el otro se irdica un dolor náxim::>. el 
paciente a.be localizar entre los dos extreioos su nivel de dolor: 

sin dolor / .. • • .. • • • • / dolor mixim:l 

EKisten variacicres a esta escala en donde se agragan números, rayas trans 
versales o un O al inicio y un 1 O al final pero se ha visto que se obtienen ..= 
mejores resultados si se deja que el paciente escoja su nivel de dolor sin que 
le den sujerencias. Tiene la desventaja que algunos pacientes con bajo nivel -
cultural, ancianos o con problema de SNC pueden no caiprender el objetivo de -
éste método. (24 l. 

Escala de9c:ripl:iva siq>le: Eh éste tipo de métodos se le enseña al pacien 
te los siguientes ténninos relacionados al dolor: sin dolor, dolor leve, rnocle:: 
rada ó severo. El paciente debe identificar su dolor con alguno de estos térmi 
nos. Tiene la desventaja de que en algún nr.mento uno puede sugerirle al pacieñ 
te el término que debe escojer. Una variante de la escala descriptiva consiste 
en nVJStrarle al paciente dibujos de expresiones faciales que van desde una --­
cara sonriente hasta una cara de una expresi6n de dolor intenso. 

Nuevamente el paciente debe situar su nivel de dolor; tiene la desventaja­
de que de que esta escala no puede ser utilizada en pacientes que tienen trans 
tornos del lenguaje ó transtornos mentales. -

Es conveniente enfatizar que para fines prácticos se ha utilizado números: 

o = Sin dolor 1 = Iblor leve 3 = lblor se.en>. ----
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K E T O R O L A C 

0 U I M I C A 

El ket:orol= 'n:anel:amina es 5 Benwil 1 - 2, 3 dehidJ:t>-1H pirmlisina.-
1-ácldo cañioxU.tco, 2-amiro-2-(llidxoximetilH ,3 prq>anecliol y tiene la -
siguinete fórnula: · 

C19!124N206 

ll2N - - e - Ol2Cll 

0!200 

Esta substancia es W1 polvo blanco cristalino, que se funde en los 160 
y 170 grados centígrados. 

Es soluble en a\J\la en metano y etanol y practicamente insoluble en otros 
solventes orgánicos. 

F A R M A C O L O G I A 

El Keta%olac es un analgésico l1l.IY potente cuaroo se utiliza en estados 
inflamatorios. Este ~ puede ser 350 Vece<J mas potente que la aspiri­
na además se ha dem>st:rado en diferentes IOOdelos que eJ. ketorolac es de 5 a 
10 veces tan patente caro eJ. ketoprofeno y el diclofe.-ial respectivamente y -
tine una actividad tan larga = cualquiera de los 005 CCJ!llUeStos. 

El Ketorolac pi'Cduce analgesia dosis dependiente utilizando a una dosis 
de 0.1 - 0.3 ng/l<JJ por hora produce una analgesia durante seis horas. 

Se ha demostrado en diferentes pruebas que es 3 a 1 O veces mas potente -
que el naptoXen, 

Pmpledad antipirética: Cllando se ha administrado oralmente en ratas se 
ha derostrado que es 20 veces mas potente que la aspirina utilizando CCllD -­
antipirético. 

Pt<lpl.edades antilnflaaat:orias: El Ketorolac tiene una actividad antiin-­
flamatoria tanto en procesos agudos caro crónicos. 

Es 36 veces mas patente que la fenilbutazona para disminuir la inflama-­
ción. 128). 

~ se ha utilizado ccm:> antiinfl.anatorio en la artritis provocada en 
r&tas se dem:>stró que es dos veces mas potente que el naproxen. (29). 
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El Ketorolac inhibe la formación de edema producida en ratas 
roodiante la administración del bradicinina subtánea. (30). 

el grado de edema causado en la pata de la rata por la substancia P, un -
decapéptido relacionado con la respuesta inflamatoria no es afectada por el 
ketorolac o el naproxen. NingUno de estos procesos inflamatorios son mediados 
por la ciclosigenasa. (31 ) • 

OJando se ha administrado a las ratas una dosis de 2 ng kg/diano produce 
involución tímica. Esto indica que la actividad antiinflamatoria no es debi­
da a la actividad intrínseca de los oorticoesteroides por estimulación in--­
tr!nseca. Esto fue además conf innado por una d0ll0stración de la actividad -­
antiinflamatoria en ratas adrenalectcmizadas. (32). 

OJando es aplicado tópicamente se confirmó que es muy efectivo al supri­
mir el dolor inducido por reacción infl.an'atoria local en ratas. (33). 

lllhibiclén de prostaglandinas: E>tlsten evidencias substanciales de que -
la actividad antiinflamatoria, antipirética y analgésica de los agentes ---­
antiinflamatorios no hormonales es debido a su habilidad para inhibir la --­
bios!ntesis de prostaglandinas. 

El ketorolac, CCí!O otros AINES inhibe la biosíntesis de PGE2 y PGF2 alfa 
teniendo substancialmente más potencia que la indanetacina. (34). 

Actividad en la lipc:W.9"1l"S": No se ha derrostrado que el Ketorolac ten­
ga actividad inhibitoria de la cicloxigenasa en pruebas efectuadas en vitro. 

(35). 

Efecto en las plaquetas: El canpuesto fue 37 veces más potente que la -
aspirina al inhibir la agregación plaquetaria en plaquetas humanas inducida 
por colágeno. 

Efectos en el Sist:aoa Nervioso °"1tral: No tiene efectos significativos 
en el SNC. No altera el electroencefalograma en gatos cuando se administra-­
a una dosis de 1 a 3 y 1 O ng/kg oralmente. 

El Ketorolac no se une a los receptores mu, delta ó kapna en preparacio­
nes de tejido cerebral de cobayo. (36). 

Efectos cru:diovasculares: La administración de 1 a 1 O ng/kg intravenosa­
mente producen efectos núninos en la función carciovascular y autonánica en 
gatos anestesiados. (37). 

El Ketorolac tiene poca actividad sobre los receptores alfa y la ocupa-­
ción de éstos receptores puede ocurrir si la =ncentración plasmática exede 
1 O -5 M. Cl:>n respecto a los receptores muscarínicos no tiene afinidad por -
M1 y M2, n-.Jy poca afinidad por M3. 

Efecto en los bronquios: El canpuesto bloquw parciallrente la metacolina 
produciendo constricción aérea en la rata. (36). 

Efectos gástricas: OJando se ha administrado a ratas ha causado lesio-­
nes intestinales a dosis de 5 ng/kg/día y se incrementan en fonna segura las 
ulceraciones intestinales a dosis de 1 O a 20 rrq/kg/día. 
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Efectos mnales: Al igual que con otros fánnacos que inlúben la s!nte -
sis de prostaglardinas, se ha reportado que con el uso de Ketorolac hay -­
elevación del Nitrógeno ureico y de la creatinina, por lo que está caitra-­
iniican:lo en pacientes con falla renal. 

Efectos hl!pátioos: Pueden presentarse elevaciones marginales de una ó -
mas pruebas de la función hepática. Estas anormalidades pueden progresar, -
pennanecer inalteradas ó ser transitorias mientras se administra el fázma-­
c:o. (39). 

El Ketomlac ha sido aChninistrado en humanos por via intravenosa, intr.!! 
muscular y oral • 

.N:isarciái, lll:!talx>lisDD y eJ<CreSiiío: la farmacocinética, metabolism:l y -
excresión es similar, seguido a la administración r.v, oral e intramuscular. 

El Ketomlac es metabolizado en el hígado y en excretado predaninante-­
mente en orina, bilis y heces. 

El ácido glucorónico ronjugado es el mayor metabolito de ketorolac en -
huma.oos. 

SU vida media plasmática es de 5 .2 hrs. 

El volumen de distribución está por encima de O .25 1 /kg. 

la famacocinética del Ketorolac ha sido descrita por un mxlelo de dos 
coo:partimentos. 

D O S I S 

CllAL 

10 - 20 ng. 
10 m;¡ c/6 hrs. 
40 m;¡. 
Dosis Inicial: 30 m;¡. 
Mantenimiento: 5 ng/hora. 
Dosis Total: 150 nq. 
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30 -· 60 ng. 
30 nq c/6 hrs. 
150 nq. 

IfflRAV!HlOO 

30 m;¡. 
30 ngc/6 hrs 
150 nq. 



REAa:IOOES AD\llllSAS 

Se ha informado una frecuencia entre 3 y 9% náusea, dispepsia, dolor abdo­
minal y samolencia. Efectos adversos informados en menos de 3% diarrea, ma--­
reos, cefalea, sudoración y edema, dolor en el sitio de inyección, estreñirnie!!_ 
to, flatulencia, sensación de plenitud gastrointestinal, anormalidades de fun­
ción hepática, nelena, Úlcera péptica, sangrado rectal,hematemesis. adinamia 
vasodilatación, púrpura, retención renal aguda, bronooespasno, edema laringeo 
hipotensión, rubicundez facial y hemorragia en herida quirúrgica. 

Se incluyeran en el estudio, 10 pacientes del sexo feioonino con diagnÓsti­
co de Mianatosis uterina programadas para Histerec:tanía total abdaninal con 
un riesgo anestésico quirúrgico ASA I, ASA II. 

Realizando una distribución al azar se dividieron en dos grupos: 

a) El grupo # 1 con 5 pacientes para la administración de Ketorolac. 

b) El grupo # 2 para la administración de placebo (soluci6n salina 0.9%) 
con 5 ¡::acientes. 

De acuerdo .al protocolo de investigación. se procedió a realizar la valora­
cion preanestésica la noche previa a la cirugía para determinar el riesgo anes 
tésico quirúrgico e incluir aquellas que se encontraban dentro de ASA I, ----= 
ASA II y excluir aquellas pacientes que no estuvieron de acuerdo con el estu-­
dio, asi cano aquellas que tuvieron el antecedente de enfenredad ácido péptica 
alteraciones de la coagulación sanguínea, insuficiencia renal, insuficiencia 
hepática, asma ó antecedentes de alergia a los antiinflarratorios oo este----­
roides. 

Posteriorroonte se proce:li.Ó a realizar un examen físico canpleto y checar 
que los exárrenes preoperatorios se encontraran en límites rx:>nnales. 

Se procedió a infonnar a la paciente del plan de trabajo y a solicitar su 
autorización por escrito prosiguieroo a instruirlas en la forma de caoo podría 
valorar el dolor que presentarían en el periodo postoperatorio dándole un va-­
lar númerico: 

o =Sin dolor 1 = l>:Jlor leve 2 = Dllor Pvderado 3 = ooiar sevenJ 

una vez hecho lo anterior se prosiguió a la administración de Diazepam ---
1 O nq. la noche previa a la cirugía. 
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Se canalizó a las pacientes con un punzocat # 17 para permeabilizar vena 
con solución Hartman. 30 minutos antes de la cirugía se administró diazepan -
a anlJos grupos de pacientes a dosis de 100 rrcq/kg además al grupo # 1 se le -
adninistró 30 rrq de Ketorolac i .'11 en bolo en un lapso de 15 sg para evitar 
efectos adversos y se oantinuó con una dosis de 120 rrq diluido en 1 000 ml de­
solución glucosa al 5% regulando el goteo de tal forma de que se administra-­
ra 5/rrq/hora no pasando de una dosis total de 150 rrq en 24 horas con lo que -
se puede mantener niveles séricos de 1 .1 y 2 .2m::g/ml que se considera son --· 
terapéuticos. 

Al grupo # 2 se le administró 5ml de solución salina al 0.9% en bolo y se 
oantinuó con una infusión de solución fisiológica al 0.9% 1000 ml para 24 hrs. 

una vez en quirófano se canalizó otra vena con punzocat del # 17 para la-­
administración de fármacos anestésicos. Se monitorizó la presión arterial, --­
la frecuencia cardiáca, el trazo electrocardiográfico y se dió canienzo al -­
procedimiento anestésico quirú.rgioo. 

Ia inducción anestésica se llevó a cabo con tiopental a dosis de 5rrq/kg -­
i. v. y la relajación, se mantuvo con pancuronio a dosis de 80 rrcq/kg. Se ---­
inició asistencia ventilatoria con mascarilla y oxígeno al 100% para posterior 
IOOilte intubárse a la paciente. No se utilizaron analgésicos narcóticos. -

Para lograr un buen plan anestésico se trató de uantener una frecuencia -­
caxdiáca y una presión arterial en límites basales ó con valores de 20% menos 
de los previos a la inducción, utilizando ésto comJ n"'1ida de protección h...,_ 
dinámica. Manás se utilizaron otros datos que nos orientaron acerca de la --­
profundidad anestésica tales ccm:> sudoración, lagrimeo, midriasis, taquicar-­
dia e hipertensión arterial. 

~te la cirugía la infusión de líquidos se mantuvo con sol. Hartman y -
las pérdidas sanguíneas se repusieron con paquetes glctiulares cuando éstas -­
estaban por encima de las aceptables según el método del Hospital General de -
Masachusets. 

Al final de la cirugía se revirtió el relajante en los casos en los que -­
fue necesario y se pnx:edl.ó a la extubación endotraqueal, valorando la recu--­
peración anestésica y quirúrgico, 

una vez en la sala de recuperación se hizo la valoración de la intensidad­
del dolor a los 10, 60, 90, 120 minutos y a las 5 y 20 horas, anotando en cada 
lapso de tiempo la presión arterial, frecuencia cardiáca, frecuencia respira-­
toria, así cnro la dosis administrada de buprenorfina. 

Es conveniente aclarar que ccmo rescate ante la presencia de dolor de m:ide 
raclo a severo se administraron 200 ll'CIJ· de Buprenorfina s.c. previo a la admi:­
nistraci6n de Dropcriclol a dosis de 2.5 rrq i.v. para evitar las náuseas y el -
vánito. 
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R E S U L T A D O S 

EDAD: 

El rango de edad para el grupo problema fue de 40 a 54 años de edad c0n 
un prcrneclio de 47 .2 y para el grupo testigo la edad osciló de los 46 a los -
60 años de edad, oon un pranedio de 49 .2. 

PEOO: 

El peso para el grupo problema se encontróentre los 70 y 50 kg con un -
proioodio de 59.6 y para el grupo testigo se encontró entre 48 y 60 kg con un 
pranedio de 54. 4 kg. 

ASA: 

Para el grupo problema hubo 4 pacientes ASA II y una paciente ASA I --­
que representa el 20% y para el grupo control, de la misma iranera se encon-­
traron 4 pacientes ASA II y una paciente ASA I que tarrbién repersenta el 
20%. 

TIPMR> QUIR!lllGIOJ: 

Para el grupo problema el tien¡x> quirúrgico se encontró entre 1 :30 y 
2:00 hrs. con un pranedio de 1 :48 hrs. y para el grupo testigo 1 :3S y ------
2:10 con un promedio de 1 :31 hrs. 

TIPMR> All&STESIOJ: 

Para el grupo problema el tienqxi anestésico se mantuvo 'entre 1 :SO y ----
2:20 hrs. con un pranedio de 2:06 hrs. y para el gxupo. testigo el tienpo se 
mantuvo entre 1 :SO y 2:30 hrs. con un ptt:tredio de 1 :20 ~~. 

~ CllRDIJICA: 

la frecuencia cardiáca se •. : • ó a diferentes intervalos de tiempo obte-­
niéndose los siguientes pnm:dic..: a los 10 min = 81 x' a los 60 min = 80 x' 
a las S horas = 81 x', y a las 20 horas = 78 x', todos estos datos obtenidos 
por el grupo control. 

Para el grupo problema se obtuvieron ios . sigulentes datos: a los ------
10 min = 86 x', a los 60 min ~ 87x', a los 90 min.= 85 x', a.los 120 min = 81 
x', a las 5 hrs. = 79 x' y a las 20 hrs. = 79x'·;. '»: -

Para el grupo control se obtuvieron los siguiente$ pranedios en cuanto a 
frecuencia respiratoria: A los 10 min. = 23 x', a los 60 .min. = 20x', a los 
120 min. = 20 x', a las S hrs. = 21 x' y a las 20hrs 20 x'. 

lS 



Para el qrupo problema se ootuvierca los siguientes promedios: a los -
10 min. = 23 x', a los 60 min. = 22 x', a los 90 min. = 20 x', a los ----
120 min. = 20 x', a las 5 hrs. = 20 x' y a las 20 hrs. = 20 x'. 

Eh antxis grupos se obtuvieron pranedios de presión arterial tanto sis­
tólica ccm:> diastól~ca con las siguientes cifras para el grupo control: 
a los 10 min. = 132/78, a los 60 min. = 124/80, a los 90 min. = 122/78, a -
los 120 min. = 124/62, a las 5 hrs. = 124/78 y a las 20 hrs. = 124/70. To­
dos los valores registrados en rrm/hg. 

Por otro lado para el qrupo problema se ootuvieron los siguientes ~ 
dios tanto de prc..sión arterial sistólica y diastólica: A los 10 min. = 1247 
84, a los 60 min. = 122/72, a los 90 min. = 116/70, a los 120 min. = 114/:: 
70, a las 5 hrs. = 114/72 y a las 20 hrs. = 110/72. Todos los valores re-­
gistrados en nm/llq. 
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e o N e L u s r o N E s 

Dsbido a la patología de base de las pacientes, que en su mayoría fue -

~~ara;:sd~t~na~ra:_. ~t=;~! =:!.se enco!! 
En cuanto al peso también se pudo observar que en anbos grupos la dife-­

rencia no es muy importante. 

El riesgo anestésico quirúrgico en ambos grupos fue idéntico, lo cual -­
hace un grupo hanogéneo de pacientes en este estudio. 

I.a diferencia en cuanto al tiempo quirúrgico en ambos grupos no fue muy 
significativa. 

En cuanto al tiempo anestésico, es conveniente aclarar que debido a que 
no se utilizaron analgésicos narcótiCXJs fue necesario usar concentraciones 
altas de enfluorano, sobre todo al inicio del procedimiento hasta de ------
3 - 3.5 , lo cual fue disminuyendo, hasta lograr concentraciones de -------
2 - 2.5 en el grupo de solución salina y de 1 - 1.5 para el grupo de ketoro 
lac para lograr mantener a las pacientes en un buen plan anestésico. El des 
pertar fue rápido siendo necesario revertir el relajante en algunas pacien:: 
tes. La apertura de los ojos y la reversión al estado de conciencia fue rá­
pido, lo que hizo posible poder valorar la intensidad del dolor a los 1 O -­
minutos del postoperatorio. Estimardo el tiempo que duró el procedimiento 
anestésico no se pudo observar que existieron diferencias iroportantes en -­
ant>os grupos de paéientes. 

!os signos vitales que se registraron en el periodo postoperatorio el -
manento de registrar la intensidad del dolor se pudo observar en lo que res 
pecta tanto a la presión arterial tanto sistólica, = diastólica que en -
el grupo con solución salina estas cigras se encontraron mas elevadas sobre 
todo durante los primeros 60 minutos y llegando a estabilizarse en límites 
basales p:>sterio a la administración debuprenorfina. 

No ocurrió así con el grupo de pacientes a quien se les administró keto 
rolac, ya que se observó una mayor estabilidad hem:xlinámica que también __ :: 
pudo correlacionarse con la menor intensidad de dolor que presentaron estas 
pacientes sobre todo durante los primeros 60 minutos. 

Eh lo que se refiere a la frecuencia respiratoria, no se registraron -­
can"bios in\X>rtantes en ambos grupos de pacientes incluso posterior a la ad­
ministración de buprenorfina en las pacientes que la requirieron. 

En lo que respecta a la intensidad del dolor es evidente que la fAJiltua­
ción que se registró en el grupo de Ketorolac fue mucho menor si se c::atpara 
con el grupo de solución salina. 
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Si a esto le agregam:is el consumo de Buprenorfina que requirieron anbos 
grupos, cuya diferencia en este caso si fue muy importante, pues se pudo Cl.Q 
servar que para el grupo de Ketorolac únicamente fue de 800 mc:g que repre-­
senta el 30. 71/s con respecto al qrupo de solución salina que obtuvo un cons.!!_ 
mo de 2 600 mcg que representa el 63.3% del consuno total de buprenorfina, 
lo cual en este caso, si puede ser significativo. 

D I S C U S I O N 

l\Wlque el presente estudio no puede ser significativo desde el punto de 
vista estadístico por la cantidad de pacientes que se incluyeren en el mis­
mo se puede afirmar algtlllOS conceptos que muchos autores proponen en sus -­
trabajos de investigación que han realizado. 

tino de ellos es el concepto muy .illportante de la prevenci6n del dolor -
postquirúrgioo, lo cual inl>lica iniciar el plan terapeútico antes de la --­
incición quirúrgica. En este caso cx:mo se hizo un análisis del papel que -­
jueg.m las prostaglandinas en la producción del dolor y aunque existen dos 
vias para la producción de ácido araquidónioo y éstas no pueden ser blo---­
queadas por los antiinflamatorios no esteroides refirieéndose a la lipoxi­
genasa, parece ser suficiente si se inhibe la ciclatigenasa como lo demue!;. 
tra el presente estudio. 

Se pudo observar que el consumo de Buprenorfina por el grupo testigo -
fue nrucho mayor que el de el grupo de Ketorolac, lo cual no da una idea -­
que la prevención del dolor entre de que estese presente puede ser de suma 
~ia ya que previene las ccmplicaciones que ya se mencioaron al ini 
cio de éste trabajo y además, algo que si debe ser t:anado en cuenta y es -
el hecho de disminuir la dosis de narcótico que se le administra al pacien 
te para controlar éste tipo de dolor que muchas veces es rebelde a trata-:: 
miento ó en su defecto por los efectos colaterales que trae consigo el uso 
de narcóticos. 

Si se logra canbinar el uso de antiinflamatorios no esteroides utiliza­
dos caio en el presente trabajo junto con analgésicos narcóticos a dosis ~ 
jas, considero que se le puede dar un manejo últirro al PilCknt~ y si es po­
sible eliminar por ccmpleto el dolor pootquirúrgico se estaría ctmt>liendo -
con una neta muy importante ya que éste no ctmlple ninguna función útil 
para el ~smo y si puede crear ccmpl!caciones. 
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51 - 55 
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CUADRO No. 1 
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flt l.;\ 

DISTRIBUCION ETARIA DE LAS 
MUESTRAS PROBLEMA Y TESTIGO 

GRUPO PROBLEMA GRUPO TESTIGO 
No. DE PACIENTE No. DE PACIENTE 

1 2 
2 2 
1 2 

4 6 

CUADRO No. 2 

DISTRIBUCION POR PESO DE LAS 
MUESTRAS PROBLEMA Y TESTIGO 

GRUPO PROBLEMA 
No. DE PACIENTES 

GRUPO TESTIGO 
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CUADRO No. 4 

RANGO VERBAL DE DOLOR 
GRUPO PROBLEMA 
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