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RESUMEN

INTRODUCCION: Todas las intervenciones quirirgicas producen
dolor posoperatorio, por lo que es imprescindible administrar un
analgésico para disminuir este sintoma. Por lo que en el presente
estudio se pretende utilizar una técnica, administrando un anestésico
local infiltrado a nivel de herida quirargica, preincision comparandolo
previo al clerre de tejido celular subcutaneo.

OBJETIVQS: Valorar la duraciéon de la analgesia posoperatoria,
cambios hemodinamicos al infiltrar ¢l anestésico y efectos colaterales.
MATERIAL Y METODOS: En este estudio se incluyeron 40
pacientes, que se les realizo plastia inguinal, con ASA 1y Il a todos
se les administré bloqueo peridual. Monitorizacién tipo L Se
dividieron al azar en dos grupos A y B, al primero se infiltrd
bupivacaina al 0.250% o 1 mg/kg/peso, previo a Ia incisidn quinirgica,
al segundo se infiltré la misma dosis, previo al cierre de herida
quirurgica. Se llevd un registro de signos vitales durante la infiltracion
y dolor posoperatorio, mediante la escala visual andloga EVA por
hora. El andlisis estadistico se apegd a la prueba de t de student vy la
chi cuadrada, considerando p<0.05 estadisticamente significativo.

RESULTADOS: Con respecto a la demografia no hubo diferencia
significativa entre ambos grupos, asi como en los cambios
hemodinamicos. Sin embargo se presento en la valoracion del EVA a
partir de la 6* hora, datos estadisticamente significativos con P< 0.05 y
en la 107 y 112 hora altamente significativos, para el grupo A.

CONCLUSIONES: La administracion de bupivacaina al 0.250%
infilirada preincision, proporciona analgesia posoperatoria con mayor
duracion, hasta por 11 horas, comparada con la infiltrada previo al
cierre de tejido celular subcutaneo. Sin efectos colaterales. Por lo que
consideramos uwna buena alternativa para el manejo del dolor
posoperatorio.
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INTRODUCCION

Todos los pacientes que son sometidos a intervenciones guirtrgicas,
tendran dolor al termino de los efectos anestésicos. Este sintoma es
molesto e incomodo y puede provocar cambios fisiologicos adversos,
como son los cambios neurohormonales, que impide la recuperacion
temprana del paciente, por lo tanto ¢s de suma importancia instaurar
un tratamiento para proporcionar analgesia posoperatoria. Existen
esquemas de anaigésicos para este fin, que son adminisirados por via
intravenosa, oral, técnicas anestésicas epidurales, entre otras.

Anteriormente la  terapia analgésica en sus inicios utilizaba
remedios naturales, la mayoria a base de hierbas y plantas, se tienen
registros de la utilizacién de estas para producir analgesia, desde el
afio 2250 AC.. Desde esta fecha se han estado utilizando con
diferentes técnicas, con el fin de mitigar el dolor. El estudio
exhaustivo de investigadores llevo a la produccidn de farmacos
analgésicos. Como fue en el afio 1904, que se sintetizé la procaina, un
anestésico local, que dio origen a la produccién en afios subsecuentes
de otros tipos de anestésicos locales.qy Estos medicamentos se han
utilazado en diferentes tipos de técnicas anestésicas, como es el
bloqueo epidural, bloqueo subaracnoideo, infiltracion local, ) con la
finalidad de evitar dolor.

Dolor se define como la sensaciéon no placentera y experiencias
asociadas con dafio tisular, real o potencial. Existen diferentes tipos de
dolor:

Dolor superficial (cutdneo), se deriva de la piel, el tejido celular
subcutaneo. El estimulo activa los nociceptores, 1o cual se convierte
en un impulso nociceptivo que vigja en el neuroaxis a través de la
fibras A delta y C. El tejido dafiado libera sustancias intracelulares que
aparentemente producen sensibilizacion caracterizada por una
disminucién del umbral, incremento de la respuesta a estimulos
supraumbrales, manifestados por una menor latencia o aumentos en el
nmero de impuisos 0 ambos, asi como descargas espontaneas de baja
frecuencia. Es de caracteristicas punzantes, quemante, pulsanie y
localizado.

Dolor somaético, se observa de mayor a menor intensidad en
periostio, ligamentos, estructuras fibrosas de articulaciones, tendones,
fascias v misculo. Se trasmite en forma primaria en fibras no
miclinizadas, asi como por estimulacion mecdnica e, fibras A delta
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en fibras C si el umbral es alto. Se postula que las fibras se pueden
estimular de tres formas por agentes algogénicos, por actividad
muscular, 0 por la combinacién de ambos, la inflamacion ocasiona
disminucion significante del umbral del dolor, se refiere que es un
dolor sordo, menos localizado que el cutdneo, continuo, bien
circunscrito, ta extension y la distribucién se encuentra influenciada
por la intensidad y duracion del estimulo.

Dolor visceral (referido), este tipo de dolor algunas veces se refiere
a la piel y otras estructuras somaticas en una distribucion considerable
de 1a viscera enfenna y fiene un patrén de un dermatoma segmentario.

Dolor visceral {parietal), ocurre cuando un procesos envuelve a la
pleura o peritoneo parietal. Es de tipo agudo, ocasional, puede ser
localizado o refendo.

Dolor referido. Este término se utiliza para definir un dolor
localizado no en el sitio de la causa, sino en ¢l drea adyacente o a
distancia. Se manifiesta por hiperalgesia cutanea, hiperestesia,
sensibilidad aumentada al area y contraccién muscular reflejadac)

Los receptores del dolor y en varios Organos estan libres de
terminaciones, Los receptores se pueden clasificar en tres grupos: los
mecanorreceptores, que perciben el tacto y el movimiento, los
termorreceptores que perciben los cambios de temperatura y los
nocirreceptores que son estimulados por estimulos potentes mecanicos
v de temperatura.

Los receptores pueden ser activados por varias sustancias como la
bradiquinina, la histamina o la serotonina. La acumulacién de grandes
cantidades de acido lactico durante la isquemia se conoce también
como causa de dolor. Los receptores de la piel para la sensacién de
temperatura son, los corpusculos de Krause para ei frio, los
corpusculos Ruffini para ¢l calor.

Hay tres categorias de estimulos dolorosos: el dafio fisico de origen
mecanico y térmico (isquemia) y la inflamacion causada por toxinas,
por infeccidn o por diferentes productos quimicos.

Las sefiales de dolor punzante se conducen por fibras A-&, que
tienen una velocidad de conduccion entre 3 y 10 metros por segundo.
Las sefiales de dolor intenso y dolor quemante se conducen por las
fibras C a velocidades de 0.5 a 2 metros por segundo. Por lo tanto, un
estimulo doloroso crea una doble percepcion del dolor: una rapida
sensacion punzante y una lenta sensacion de quemadura. Las fibras



implicadas con la sensacion de temperatura siguen las mismas sendas
que las fibras del dolor.

Los cuerpos celulares de las fibras A-& y de las C estan localizados
en la raiz ganglionar dorsal y hacen sinapsis en las neuronas del asta
dorsal. Rexed dividié a esta de la médula espinal en seis Idminas
longitudinales, la lamina I es la mas posterior. Las ldminas [ y V
contienen células grandes que son estimuladas por un umbral alto,
estimulos nocivos y por la entrada de umbrales bajo termo y
mecanorreceptores. La actividad de las laminas IV vy V se pueden
modificar por las vias descendentes. Las laminas II y III (sustancia
gelatinosa) contienen células pequefias que son estimuladas por fibras
A- alfa e inhibidas por ia A-& vy por ias fibras C.

Las fibras aferentes cutineas A-& de conduccidén rapida y didmetro
grande ascienden en la columna posterior y en la médula oblonga y
hacen sinapsis en los nucleos glacil y cuneiforme. Las neuronas que se
originan de estos niicleos cruzan la linea media ( lemnisco medio) y
termina en el niicleo ventrobasal del talamo. Del tidlamo, los impulisos
son trasmitidos hasta la corteza somatosensorial a través de la
proyeccion talamica-cortical.

La columna dorsal conduce Ia sensacion de la posicién téctil y la
discriminacion fina.

Las fibras A-& y las fibras C aferentes de la conduccidn lenta hacen
sinapsis en la médula espinal con las neuronas del asta dorsal. Los
axones de las segundas neuronas cruzan la linea media y vuelven
hacia arriba en el tracto espinotalamico lateral. El tracto asciende a
través de la médula espinal, la médula oblonga y el puente, y termina
en le nucleo posterolateral del tidlamo. De ahi, los impulsos se
proyectan hasta la circunvolucion postcentral del 16bulo parietal.

Los tractos de la columna ventrolateral trasmiten dolor y
temperatura. Evidencias recientes sugieren que también reciben
entradas de bajo umbral ademés de los mecanorreceptores.

Las fibras del dolor de Ia cara, la ¢cémea del ojo y la mucosa de los
labios, mejillas y lengua se conducen por el nervio trigémino.

El sitio exacto de apreciacién del dolor no se encuentra bien
definido. Un estimulo doloroso se puede evocar los siguientes
cambios en el sistema nervioso. 1. - En ia médula espinal, se evocan
cambios reflejos segmentarios. 2. - En la médula y en el puente,
pueden ser estimulados los centros cardiaco y respiratorio. 3. - En el
hipotalamo la secrecion hormonal pituitaria es influida y puede
aparecer ira y miedo. 4. - El cerebro medio y el sistema limbico estin
relacionados con el sufrimiento del dolor. 5. - El lobulo frontal esta
relacionado con la memoria.
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La percepcion del dolor se experimenta cuando el impulso alcanza
el talamo. Sin embargo la apreciacion completa del estimulo doloroso
se produce solamente cuando el impulso es conducido a la corteza
parietal. En esta area, la sensacién de dolor se integra con otros
estimulos sensoriales.

L.a estimulacion del tracto piramidal, rubroespinal y reticuloespinal
inhibe la respuesta de las células de la lamina V para los estimulos
dolorosos.

En el control psicodinamico, el dolor causa tanto el reflejo motor
como las reacciones mentales. Puede despertar fuertes reacciones
emocionales tales commo angustia, la ansiedad y el llanto. El dolor
puede considerarse desde diferentes perspectivas en relacién con su
aspectos psicologicos y psiquidtricos, incluyendo la influencia de la
personalidad y de la cultura sobre la tolerancia al dolor y su
descripeidn, sin embargo ello no cambia el umbral psicoldgico para la
sensacion del dolor.

Se ba demostrado que hay muy poca diferencia en los umbrales
psicologicos del dolor en diferentes personas. Lo que verdaderamente
varia es fa relacion hacia él.qs

En la sala de recuperacion es donde se presenta ¢l dolor
posoperatorio, éste tiende a producir cambios endocrinos como es el
incremento de la secrecion y los niveles plasmaticos de epinefrina,
norepinefrina, glucagon, hormona adrenocorticotropica (ACTH),
cortisol, HG, ADH. Disminuye la produccion de insulina, disminucion
de la quimiotaxis y aumento de Ia actividad fagociticacys
Repercutiendo en cambios hemodindmicos como es aumento de la
tension muscular auritento del gasto y trabajo cardiaco, aumento de la
presion arterial, o Heo, oliguria y vejiga urinaria distendida, asi como
distension abdominal, la respuesta refleja suprasegmentaria se
presenta como un aumento del tono supraneural.s)

En el intento por cuantificar el dolor, se pide a los pacientes que se
expresen su intensidad mediante un sistema convencional, que es
unidimensional. En su forma méas simple, se puede preguntar al
paciente si tiene dolor o no. Esto quizd sea suficiente en una clinic
externa con mucho trabajo o a nivel de sala hospitalaria, pero no hay
duda que es un método poco sensible. Por lo tanto existen escalas que
nos miden la intensidad del dolor como son: Escala numérica de
valoracién (ENV). En un intento de aumentar la sensibilidad de este
método v de facilitar el procesado inmediato de los datos obtenidos
puede elegirse una escala de 0 y 100,
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En la escala visual andloga (EVA), el complejo del dolor puede
representarse por una linea recta cuyos extremos corresponden a no
dolor, v al peor dolor imaginable, en el otro extremo. También se han
descrito otras escalas como el-sistema de luces. En los cuales el
paciente es instruido en el sentido de que la luz blanca significa
ausencia de dolor, la amariila dolor débil, la roja dolor intenso, y la
morada dolor insoportable. O la escala de expresiones faciales, la cual
varia de una cara de una cara de felicidad que significa sin dolor, a una
cara de dolor intensosxis

De los farmacos que se utilizan para producir analgesia se
encuentran los anestésicos locales. dentro de la clasificacion de estos
esta la bupivacaina, que estd clasificado de acuerdo a su estructura
quimica en amida. Desde el punto de vista de su comportamiento
clinico, se clasifica en larga duracion, de alta potencia v de latencia
intermedia, en cuanto a sus propiedades fisicoquimicas, posee un
cocficiente de solubilidad de 27.5, unién a proteinas de 95.6%,
duracidon en miputos de 210, su metabolismo se lleva a cabo a nivel
hepatico por medio de una degradacion enzimética. Como en todos los
anestésicos locales se pueden producir fenoémenos téxicos indeseables,
por accion sobre el sisterna nervioso central, ests en relacion con la
concentracién del anestésico en el plasma circulante, cuando existen
concentraciones bajas no hay toxicidad, pero conforme aumentan se
presentan manifestaciones como tinnitus, dificuitad para articular
palabras, vision borrosa, nistagmus. La sintomatologia puede
acrecentarse como consecuencia del incremento del anestésico en la
sangre, y después el paciente presenta temblores finos en cara y
miembros superiores, los cuales pueden pasar a francas convulsiones
generalizadas en todo el cuerpo. Si en este momento se incrementa la
concentracion de anestésico en plasma, hay depresion franca del
sistema nervioso central, donde desaparecen las convulsiones
guedando inconsciente, con depresioén respiratoria e inclusive con paro
cardiorespiratorio.ae

Las técnicas para evitar dolor en el posoperatorio lleva a la
utilizacion de los anestésicos locales, estos se utilizan en diferentes
procedimientos anestésicos.as). También se han estado utilizando
para producir analgesia posoperatoria . Existen técnicas de infiltracion
local para producir analgesia posoperatoria con distintos tipos de
anestésicos locales, como es la infilirada en la linea de incisién con
lidocaina, o con bupivacaina.ay o aplicacién local con aerosol en
herida quirlrgican», estas técnicas producen ua determinado tiempo
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de duracion de analgesia dependiendo del anestésico que se utilice.
También se ha reportado que al infiltrar anestésicos locales en herida
quirurgica, reducen los requerimientos de firmacos en anestesia
general inhalatoria e endovenosa. Se ha reportado con Ia aplicacion de
lidocaina infilrada en herida quirGrgica produce analgesia
posoperatoria de 2-4 horasan, la administracion de bupivacaina con la
misma técnica incrementa el tiempo de analgesia, estudios reportados
mencionan duracion de 10 horas g3 y agregando un vasocostrictor del
tipo de adrenalina se prolonga hasta 11 horasas, otros estudios
revelan, dependiendo el tiempo en que se realice la infiltracion,
preincision o postincision, producira mayor analgesia en los pacientes
en los que se les infiltro antes de realizer incisién quirlirgica. as

El reporte de investigacién que a continuacion se presenta tiene
como objeto, la utilizacién de un anestésico local, la bupivacaina al
0.250% infiltrada en herida quirirgica antes de realizar la incision,
valorando la duracién de la analgesia, cambios hemodinamicos
durante la infiltracion, efectos adversos, calidad de 1a analgesia y
tiempo que transcurrid para la administracion de otro analgésico.
Contra la infiltracién de bupivacaina al 0.250%, previo al cierre de
tejido celular subcutaneo.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudid a un grupo de pacientes previa autorizacion por el
comité de bioética del Hospital General de Ticomén y con previo
consentimiento informado por parte de los pacientes que cumplieron
con los criterios de cirugia del Hospital. En ¢l periodo comprendido
del primero de mayo de 1999 al 30 de noviembre de 1999. Fue un
estudio prospectivo, longitadinal, abierto, comparativo.

En este estudio se incluyeron 40 pacientes que fueron sometidos a
plastia inguinal derecha o izquierda, con edad entre 20 a 50 afios, de
sexo masculino y femenino, con estado fisico ASA Ty ASAII, que se
distribuyeron al azar en dos grupos de 20 pacientes cada uno.

En el momento de la admision del paciente en el quiréfano se
monitorizé, mediante oximetria de pulso, presion arterial no invasiva,
frecuencia cardiaca. Posteriormente se colocd al paciente en posicion
de decubito lateral izquierdo, encogido, se realizé asepsia y antisepsia
de Ia regién lumbar v colocacion de campos estériles, se infiltré piel,
tejido celular subcutaneo, ligamento supra y interespinoso en espacio
lumbar 2-3, con lidocaina al 1% 5 mi. Después se introdujo aguja de
tohuy nimero 16 hasta espacio peridural, con técnica de Pitquin, se
coloco catéter epidural en direccidn cefélica. Administramos lidocaina
al 2% 300 mg o en volumen 15 ml. Se complemento anestesia
sedando al paciente, con midazolan a dosis de 50 meg/kg/peso.

GRUPO 1. Previo a la incision de herida quirirgica se infiliro
bupivacaina al 0.250% 15 ml, o 1 mg/kg./peso.

GRUPO 2. Se infiltrd bupivacaina al 250% 15 ml, o 1
mg/kg /peso previo al cierre de tejido celular subcutdneo.

Se Hevo un registro de presidn arterial v frecuencia cardiaca durante
la infiltracion y los primeros 15 minuatos. Al concluir el procedimiento
fueron levados a sala de recuperacion donde se valoré la existencia de
dolor posoperatorio midiéndolo mediante la escala visual analoga
(EVA), llevando un registro por hora de calificacion y signos vitales.

El analisis estadistico del estudio se apegd a la prueba de t de
estudent y la chi cuadrada con el fin de comparar las diferencias
estadisticamente significativas con un valor de p< 0.05.

(8)



RESULTADOS

La poblacion estuvo conformada por 40 pacientes que cumplieron
con los criterios de seleccion. Se dividieron al azar en dos grupos
{grupo A N=2(0) Y (grupo B N=20).

Los datos demograficos correspondid respectivamente para el grupo
A y B. Para la edad un rango de 20-50 afios, con media de 35.1 +-
10.2 y 33.3+- 10.5; para la relacion masculino femenino 0.8:12 y
0.6:1.5; para el peso la media fue de 63.29+-93y 623 +- 8.8 ASA I
fue de 95% y 90%, para ASA I, fue de 5% y 10%. En ambos grupos
estudiados no existieron diferencias significativas.( tabla 1.)

Con relacion a los cambios hemodinamicos para el grupo A, la
presidn arterial de ingreso sistolica (PREIS) presento un rango de 100-
140 mm Hg, con un promedio de 125mm Hg. El rango para 1a presion
arterial sistélica al infiltrar (PREINS) fue de 90-130 mm Hg, con
promedio de 100mm Hg. El rango para la presion diastélica al ingreso
(PREID), fue de 50-90 mm Hg, con promedio de 55.5 mm Hg. El
rango para la presion diastélica al infiltrar (PREIND) 50-60 mm Hg,
con un promedio de 55.6 mm Hg. Para el grupo B, la PREIS fue el
rango de 100-150 mm Hg, el promedio de 121.9 mm Hg. El rango
para PREINS fue de 90-120 mm Hg, con promedio de 102.7 mm Hg.
El rango para Ia PREID fue de 50-90 mm Hg, con promedio de 67.1
mm Hg. El rango para la PREIND fue de 50-60 con promedio de 55
mm Hg.(grafica 1)

En relacion con la frecuencia cardiaca para el grupo A, la (FCI)
frecuencia cardiaca de ingreso, con rango de 50-85 x’'. con un
promedio de 73.4 x". El rango al infiltrar (FCIN) fue de 66-85x’, con
un promedio de 75.2 x". Para el grupo B, la FCI presento un rango de
66-110 x', con promedio de 76.6x". El rango para FCIN fue de 65-99
con un promedio de 77.1x".(grafica 2).

Por lo que respecta a la frecuencia respiratoria. Para el grupo A, el
rango de frecuencia respiratoria al ingreso (FRI) fue de 14-18 x°, con
promedio de 15.2 x’. El rango de la FCIN fue de 8-18 x’, con
promedio de 14.6 x". En el grupo B, el rango de 1a FRI fue de 14-18
x’, con promedio de 15.5 x’. El rango de la FCIN fue de 14-18 con
promedio de 15.8 x°. ( grafica 3)

Los datos obtenidos se consideraron con diferencias
estadisticamente no significativa.
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En los resultados de la EVA no se encontraron diferencias
significativas en su valoracion basal, que fue al salir de quiréfanc, en
ambos grupos. Sin embargo en el grupo B, se observé que a partir de
la 3 hora ameritdé la administracion de analgésico por via
intravenosa.(cuadro 1).con p= 0.2803, no teniendo significancia. De la
misma forma se presentaron diferencias én las mediciones a Ia 6 hora,
en la cual se administro analgésico de rescate en ambos grupos, para
el A en un paciente y para le B 4 pacientes, con p=0.026156 siendo
significante p<0.05.(cuadro 2)) A la 7 hora, en el grupo B 5 pacientes
también recibieron analgésicos de rescate, mientras que en el grupo A,
solamente un paciente se le administrd analgésico.( cuadro 3). Ala 8
hora para el grupo B, 8 pacientes se les administré analgésico de
rescate, y uno para el grupo A.(cuadro 4). Para la 9 hora en el grupo A
5 pacientes se les administrd analgésico v en ¢l B, solamente a un
paciente.(cuadro 5).A la 10 hora, el grupo A, 2 pacientes recibieron
analgésico.(cuadro 6), Y a las 11 horas, a 5 pacientes del grupo A se
les administro analgésico, siendo para esta hora p=0.000001, muy
significativo con p< 0.05.(cuadro 7)

De tal forma que para el grupo A la analgesia promedio fue de 10
+- 3 horas, mientras que en el grupo B, fue de 7 +- 3 horas. P<0.05.

En cuanto a los efectos colaterales no se presentaron durante el
estudio.
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Tabia 1. Datos demogréaficos de los pacientes

GRUPO A GRUPO B
SEXOMF 082 0.6/1.5
EDAD 351 +-10.2 333+105
PESO 63.2+- 93 623+ 838
ASA | 95% 90%
ASAll 5% 10%
CUADRO 1, EVA aia 3ra hora.
[EvAs GRUPO A |GRUPOB |TOTAL
0 12 7 19
1 7 9 16
2 1 3 4
TOTAL 20 19 39
P=0.28057
CUADRO 2. EVA ala 6ta hora.
EVAS6 GRUPO A |GRUPORB |TOTAL
0 4 0 4
1 10 3 13
2 3 5 8
3 1] 1 1
4 0 3 3
5 2 1 3
5] 0 2 2
TOTAL 19 15 34

P=01026156

[



CUADRO 3. EVA ala 7a hora.

EVAT GRUPO A GRUPOB {TOTAL
0 3 0 3
1 11 1 12
2 3 1 4
4 0 1 Kl
5 1 4 5
6 0 2 2
8 4] 1 1
TOTAL 18 10 28
P=0.008386
CUADROQ 4. EVA ala 8a hora,
EVAS GRUPOA |GRUPORB |TOTAL
)] 3 0 3
1 8 1 9
2 1 0 1
4 2 0 2
5 1 0 1
8 1 1 2
8 1 0 1
TOTAL 17 2 18
P=0.006424
CUADRO 5. EVA a la 92 hora.
EVAS CGRUPO A |GRUPOB |[TOTAL
0 2 0 2
1 5] 1 7
2 2 0 2
4 1 0 1
5 1 0 1
TOTAL 12 1 13

P=0.0092004

2}



Cuadro 6. EVA a las 10 horas.

EVA10 A B TOTAL
Q 1 0 1
1 2 0 2
2 2 0 2
5 2 1 3
6 1 0 1
7 2 0 2
TOTAL 10 1 1
P=0.0071026
Cuadro 7. EVA a las 11 horas.
EVAT1 A B TOTAL
4 1 0 1
5 2 [} 2
6 1 0 1
7 1 0 1
TOTAL 5 0 5

P=0.00001
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GRAFICA 1. PROMEDIO DE PRESION £N FRACCIONES
DIASTOLICA Y SISTOLICA, AL INGRESO A QUHROFAND Y A LA
INFILTRACION.

GRUPO B PREIND
GPREID
M PREINS |
PREI
GRUPO A BPREIS

GRAFICA 2. PROMEDIO DE FREGUENCIA CARDIACA
EXPRESADA EN LATIDOS/MIN. AL JNGRESO A QUIROFANO Y A
LA INFILTRACIHON.

BGRUPD A
BGRUPC B
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GRAFICA 3, PROMEDIO DE FRECUENCIA RESPIRATORIA
EXPRESADA EN RESPIRACIONES/MIN. Al INGRESO A
QUIROFANDO Y A LA INFILTRACION.

BCRUFOA |
BGRUPO B }
GRUPO B

GRUPC A

FRI

FRIN




DISCUSION

El dolor posoperatorio es un sintoma comin en nuestra practica
diaria, al cual se le ha considerado de poca importancia, delegandose
el manejo del mismo al personal poco capacitado.as; La analgesia
posoperatoria, que se logra a la infiltracion de anestésicos locales a
nivel de fa herida quirirgica, ha demostrado tener buenos resultados.
(11X12X13)

En nuestro estudio al administrar bupivacaina al 0.250% mfiltrada a
nivel de herida guirtirgica, preincisién, (grupo A) y previo al cierre de
tejido celular subcutaneo, (grupo B), inmediatamente después de su
aplicacion, no encontramos cambios hemodinamicos, en la presién
arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria; esto debido a la
dosis que se administrd, que no excede a las dosis tdxicas, asi como a
la técnica de aplicacion que se corrobord que no se aplicara en un vaso
Sanguineo.ay2

En cuanto al efecto amalgésico encontramos que en ¢l tiempo de
duracién, hubo diferencias estadisticamente significativas entre los
dos grupos, ya que el que se infiltré antes de realizar la incisién
quirtrgica fue de 10 +- 3 horas, mientras que el grupo que se infiltré
previo al cierre de tejido celular subcutineo el promedio fue de 7 +- 3
horas. Se observaron que los datos obtenidos concuerdan con lo
descrito por otros autores.asmas. Esto se explica por lo descrito por
Dahl y colaboradores, que al infiltrar un anestésico local, inhibe la
transmision de la sefial nerviosa, blogueando el voltaje, dependiente
de los canales de sodio y desplazando al calcio. También reduce la
inflamacion neurologica y bloqueo del axén reflejo. Se ha demostrado
inhibicion de la respuesta inflamatoria, granulositosis, funcion
linfocitaria.azy En estudios recientes se ha demostrado que los
anestésicos locales, producen migracién leucositaria vy actividad
metabdlica en la herida quirdrgica.as)
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CONCLUSIONES

Se observdo en el presente estudio, al comparar el uso de
bupivacaina al 0.250%, infiltrado en herida quirirgica, preincisidn
contra previo al cierre de tejido celular subcutdneo, para producir
analgesia posoperatoria er pacientes, posoperados de plastia ingninal.
La diferencia de los cambios hemodindmicos en ambos grupos
estudtados no fue estadisticamente significativa, asi como las
complicaciones que no se presentaron en ningin grupo. Sin embargo
lo que correspondio a la analgesia posoperatoria se aprecia una
prolongacion de la duracion en ¢l grupo A, con respecto al grupo B,
con datos estadisticos significativos. Por ello, consideramos que es
una buena alternativa para el manejo del dolor posoperatorio.
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