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RESUMEN

Objetives: Demostrar si el uso de ketorolaco previo a la cirugia es efectivo para disminuir
el dolor postoperatorio en comparacién con pacientes a los cuales se les ketorolaco durante
el procedimiento quirirgico, en pacientes sometidos a Colecistectomia Abierta.

Material y Métodos: Se estudiaron 48 pacientes que fueron sometidos a colecistectomia
abierta, se formaron dos grupos el grupo A al que se le administré ketorolaco antes de la
incision v al grupo B al que se le administro ketorolace posterior a la incisidn, a una dosis
de 0.5 a Img/kg. Para la evaluacién del dolor, se tomaron como marcadores la frecuencia
cardiaca, la tensién arterial y 1o Escala Visual Aniloga (EVA), midiendo estos en UCPA
(T1), a 1a hora (T2), a las 6 horas (T3), a las 12 horas (T4), y a las 24 horas (T3), para
evaluar la efectividad clinica de la analgesia preventiva.

Resultados: Se estudiaron a 48 pacientes, divididos en dos grupos, con un promedio de
edad de 39+7.4 afios vs 40+7.2 afios. Entre las mediciones de la FCy TA, de T a TS, en
ambos grupos no existié modificacién de las constanies vitales. En cuanto a la evaluacion
de la EVA enire los grupos existieron diferencias significativas comparando entre las
mediciones de cada grupo, pero no existid diferencias estadisticamente significativas
comparando entre el grupo A y B, con una p<0.37.

Conclusiones: Se demostré la efectividad clinica del ketorolaco como AINE para manejo
del dolor agudo posoperatorio, usado en forma preventiva antes de la incisién y posterior a
la incisién, por lo que la administracion del ketorolaco antes de que termine el

procedimiento quirargico ofrece una analgesia posoperatoria favorable, con un dolor de

baja intensidad.




Palabras Clave: Ketorolaco, Colecistectomia Abierta, frecuencia cardiaca, tensién arterial,

EVA,




SUMMARY

Objetive: To demonstrate if the use of previous ketorolac to the surgery is effective to
diminish the postoperating pain in comparison with patients to which ketorolac is applied to

them during the surgical procedure, in patients put under Open Colecistectomy.

Miéthods: 48 patients studied who were put under opened colecistectomy formed two
groups the group To a the one that I administer ketorolac to him before the incision and to
the group B to which I administer later ketorolac to him to the incision to a dose of 0,5

lmg/kg, to value the clinical effectiveness of the preventive analgesia.

Results: They studied 48 patients, divided in two groups, with an average of age of 39+7.4
years versus 4047.2 years. Between the meésurements of FC and TA, of T1 to T5, in both
groups madification of the vital constants did not exist, reason why I am not statistically
significant. As far as the evaluation of the AVS of the group To comparing with group B, it

did not exist statistically significant differences, with one p <0.37.

Conclusions: The clinical effectiveness of the ketorolac was demonstrated as AINE for
handling of the acute pain posoperatory, used in preventive form before the later inciston

and to the incision, reason why the administration of the ketorolac before the surgical

procedure finishes offers a improble analgesia posoperatory, with a pain low intensity.




Key Words: Ketorolac, Opened Colecistectomy, cardiac frequency, arterial tension,
AVS,




INTRODUCCION

~ La asociacién internacional para el estudio del dolor, define dolor como “una experiencia
sensorial y emocional desagradable vinculada con dafios reales o potencial a los tejidos o,
descrita en términes de dichos dafios”. Otra definicién funcional del dolor sefiala que “es
cualquier cosa que el paciente diga que duele” (Pailet 1990) (1). El dolor siempre tiene un
componente subjetivo, ¢s tanto una sensacion fisiologica como una reaccién emocional a
dicha sensacion. La clasificacidn neurofisiologica, hay dos tipos fundamentales:
Nociceptivo (somitico y visceral) y no nociceptivo (neuropdtico y psicogeno). Segim las
caracteristicas respecto al tiempo en: agudo y crénico.
El dolor agudo se debe habitualmente a un dafio tisular, bien sea somédtico o visceral que se
presenta unido en términos de tiempo a la produccion de la lesion y al perfodo de
reparacion de la misma, desapareciendo al completarse la recuperacion de Ia lesién causal.
Una forma de dolor agudo es el dolor postoperatorio, y se define el mismo como un dolor
agudo m@dﬁo a una agresion directa o indirecta producida por un acto guinirgico
{kanner, 2001). El dolor percepcidn sensorial desagradable, provenientz de algin dafio
tisular real o potencial, se acompafia de una constelacion de emociones y de respuestas
conductuales y auténomas; requiere de receptores y vias de conduccién especificas,
neuronas de integracion a nivel medular, también especificas, haces o tractos de conduccién
hacia el cerebro intermedio, vias de asociacién y modulacion, asi como vias de informacion

cortical del sisterna nervioso, a diversos sitios, como son: el sistema limbico y la corteza

somatosensorial, para calificar la magnitud del evento, y responder en consecuencia.




LA ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL DOLOR son complejas es mds facil estudiar la
anatomia del sistema del dolor analizando los cuatro procesos fisiologicos principales que
ocurren:

= Transduccion (nociceptores).

= Transmision (fibras aferenies primarias, asta posterior y vias ascendentes.

s Interpretacion (procesamiento cortical y procesamiento limbico).

s Modulacion (control descendente y mediadores neurohumorales).
NOCICEPTORES: La informacién sobre las sensaciones que potenciaimente pueden
producir las lesiones en tejidos, se transmite al sistema nervioso central (SNC) a través de
las terminaciones nerviosas libres localizadas en la piel y en otros tejidos (visceras y tejidos
profundos). La informacion sensorial recogida por estos receptores, es enviada al asta
posterior de la médula espinal a través de fibras C amielinicas, de conduccion rapida y de
pequerfio didmetro y a través de fibras A delta mielinizadas de pequefio tamafio. Las fibras
C muestran respuestas polimodales que permiten al individuo distinguir entre Ia lesién

' mecdnica, térmica o quimica. Cuando se produce una lesion tisular, se liberan una serie de
mediadores quimicos en el rea de la lesién, que son responsables de los signos clisicos de
la inflamacién. Algunos de estos mediadores provecan una hipersensibilidad del nociceptor
que se denomina hiperalgesia primaria. Con frecuencia, la zona que rodea al irea de la
lesion tambi€n esta sensibic, esto se denomina hiperalgesia secundaria, Diversos estudios
han demostrado que los nociceptores localizados en el tejido lesionado, muestran un
aumento a estimulos normales (umbrales) y supraumbrales, asi como descargas

espontineas de las fibras en condiciones basales, lo gue provoca dolor.




FIBRAS AFERENTES PRIMARIAS: Los axones aferentes primarios activados por los
nociceptores, son las terminaciones nerviosas libres mielinicas (fibras A delta) v las
amielinicas (fibras C). La mayoria de los estimulos nociceptivos que llegan al SNC son
transmitidos por fibras C. Estas aferencias primarias tienen sus cuerpos celulares
localizados en los ganglios de la maiz dorsal (GRD). Las fibras A-deita tienen uma
conduccion relativamente rdpida (de 5 a 25m/seg.), mientras que las fibras C tienen una
velocidad de conduccién mas lenta (menos de 2m/seg.). Esta diferencia es la base del
“dolor inicial” y del “segundo dolor”. El siguiente paso en la transmision nerviosa se
produce en la sinapsis entre estas fibras aferentes primarias y las newronas que se
encuentran en ef asta dorsal. Las aferentes cutineas viajan a través de nervios sensitivos.
Las aferentes viscerales lo hacen a través de nervios parasimpdticos y simpaticos (los
éuerpos celulares de estas neuronas también se localizan en los GRD). Existen numerosos
neuromoduladores, localizados en las neuronas a nivel de los GRD. Las fibras aferentes
primarias juegan un papel importante en la hiperalgesia; por ejemplo, la sustancia P y el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina (o CGRP) son liberados de las
terminaciones nerviesas y potencian la respuesta inflamatoria. Los neuromoduladores se
pueden dividir en varios grupos: neurotransmisores excitadores de accidn répida (aspartato,
kainato), neurotransmisores inhibidores de accién rdpida (4cido gama aminobutirico
[GABA], glicina), aminas o neurotransmisores excitadores de accion més lenta (sustancia
P} o inhibidores de accion lenta (encefalina, galanina). Existen numerosos receptores en las
vias del dolor, los receptores especificos para capsaicina o los receptores cannabincides son
dos raros ejemplos. Algunos receptores estin presentes en el nervio periférico en

condiciones normales (Ej.; los receptores para N-metil-D-aspattato [NMDA]), o tras ¢l

dafic del nervio (Fj.; receptores opidceos). Los receptores mu, delta y kappa, se encuentran




en el sistema nervioso y producen analgesia, (los receptores kappa tiene efectos antidlgicos
en muchas circunstancias) Los cuerpos celulares de nervios sensitivos en la raiz ganglionar
dorsal producen receptores mu, delta y kappa los cuales son transportados a la periferia a
través de los axones de los nervios. Cuando se activan, los receptores opioides en los
nervios periféricos modulan la actividad nerviosa por inhibicién de los canales de Calcio de
alto voltaje y supresion de tetrodotoxina resistente, canales de Na selectivos y no selectivos,
estimulados por la PGE2 inflamatoria. En resumen, la activacidn, de receptores opioides
reduce la excitabilidad de nociceptores, la propagacion del potencial de accion aferente, la
liberacion de péptido inflamatorio al final del nervio sensitivo. (20). Las células blancas son
atraidas por dafio tisular por selectinas (selectina L de leucocitos, y selectinas Py E, y
células endoteliales), se adhieren al endotelio a través de la accion de moléculas de
adhesién intracelular, y migran a través de la pared de los vasos bajo la direccién de las
plaquetas a través de la adhesion molecular de células endoteliales, atracando en el tejido
celular lesionado, la extravasacion de células inflamatorias, produccién de opioides es
gobernada por la hormona corticotropina, interleucina 1b y catecolaminas. Interesante
resulta que ¢l bloguee de nervios aferentes, modula el reclutamiento de produccién de

opioides, células inflamatorias y dafio tisular. (23)

ASTA DORSAL: Las aferentes nociceptivas entran en la médula espinal a través de los
GRD, para terminar en las neuronas del asta posterior. El asta dorsal se divide en vanas
capas, basandose en la morfologia neuronal y en su ordenacion. Especificamente, la
sustancia gris del asta posterior, se divide en diez capas que s¢ denominan ldminas de

Rexed. Las fibras C terminan principalmente en la lamina II (sustancia gelatinosa); las

fibras A-delta terminan en las ldminas [ y V. Estas fibras hacen sinapsis con interneuronas y




neuronas se de segundo orden, las cuales forman las vias ascendentes Los axones de estas
neuronas de segundo orden cruzan la linea media de la medula espinal, para ascender por el
cordon anterolateral en direccion hacia estructuras cerebrales superiores. La més clasica de
las vias ascendentes del dolor es el tracto espinotaldmico, sin embargo hoy en dia se
conocen otros tractos como el  espinohipotalamico, el espinorreticular y el

espinopontoamigdalino.

ViAS ASCENDENTES: De los cuatro tractos ascendentes mencionados, el tracto
espinotalimico que se localiza en la regidn anterclateral de la médula espinal, es ¢l més
importante. La mayoria de las aferentes periféricas, entran en Ia médula espinal por uno o
~ dos segmentos y después de hacer sinapsis en el asta posterior, cruzan la médula para
ascender hacia los centros superiores del sistema nervieso central. La primera sinapsis
cortical se hace en el tilamo. Desde aqui las neuronas de tercer orden mandan axones a la
corfeza somatosensorial (desde el talamo lateral) o a las regiones del cerebro involucradas
en las rcsprﬁestas afectivas al dolor (desde el talamo medial al sistema limbico, incluyendo
la corteza cingulada). Otras vias involucradas en la respuesta autondmica al dolor se
proyectan al hipotilamo (pe: respuesta al estrés y respuesta al suefio-vigilia). Este
entramado de vias, permite al SNC emifir una respuesta sensorial y emocional a los

estimulos dolorosos agudos.

MODULACION DEL DOLOR Y ANALGESIA DESCENDENTE: Al final de los afios
60’s se observo, que las neuronas del asta posterior de la médula de animales descerebrados

respondian maés al estimualo doloroso, en presencia de un blogueo espinal. La estimulacion

eléctrica de la sustancia gris periacueductal provoca una profunda analgesia. La




estimulacion especifica también produce analgesia. Los opidceos endogénos y dos vias
descendentes moduladoras (una utiliza como neurotransmisor a la noradrenalina y la otra la
serotonina) son las claves de la inhibicion descendente del dolor. Cuando se estimulan
receptores para noradrenalina y serotonina localizados en los sistemas inhibidores
descendentes, se provoca analgesia, que se puede revertir de manera efectiva con
antagonistas farmacologicos. Los axones de estos dos sistemas descienden por el corddn
dorsolateral para terminar en el asta posterior, donde modulan las aferencias nociceptivas
provenientes de la periferia de manera directa (sobre las neuronas del tracto

espinotaldmico) o indirectas (a través de interneuronas).

El concepto de Analgesia Preventiva es disminuir la magnitud y duracién del dolor
posquirirgico y fue instituido por Wolf en 1983 (6). La analgesia preventiva es definida
como el tratamiento antinociceptivo que previene el establecimiento del proceso central de
las sefiales aferentes que amplifican el dolor posoperatorio (1). Por disminuir €l proceso
sensorial central, 1a analgesia preventiva es considerada consecuencia de la disminucion de
la incidencia de hiperalgesia y alodinia posterior a la cirugia (2}. Esto es important.e para
considerar la definicion de esta prueba clinica para determinar la efectiﬁéad de la analgesia
preventiva. El énfasis en la fisiopatologia de la analgesia preventiva es conocer como
prevenir el proceso sensorial altetado. Por lo tanto prevenirla antes de la incisién, ya que
un blogueo insuficiente no ocasiona prevencidn ain cuando se administre antes de la
incision.

Si 1a analgesia preventiva es mas efectiva que los regimenes convencionales para el
tratamiento agudo del dolor posoperatorio aun es controversial, varias revisiones se han

dirigido a esta cuestién y han sacado diferentes conclusiones. Ej. Algunas revisiones han
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concluido que la analgesia preventiva es efectiva como tal (2) (3), pero otros analisis han
atribuido no efectos benéficos con alguna droga (6), por lo tanto la analgesia preventiva es

estudios con animales son muy convincentes (14), los resuliados clinicos en humanos

quedan inconsistentes.

ESCALAS DE MEDICION DEL DOLOR:

Escala Visual Analdgica (EVA); Es fundamental a la hora de valorar el dotor del paciente;
en general, un nivel de dolor menor a 5/10 se considera aceptable y se correlaciona con una
alta actividad, preservacion del suefio, etc. Por supuesto, debemos esforzarmos en producir

niveles de dolor de 0/10, con efectos colaterales minimos.

0 = sin dolor,1 a 3 = dolor leve, 4 a 7 = dolor moderado, 8 a 10 = dolor intenso

FUENTE: DR RUBEN DARIO HERRERA. ANALGESIA POSTOPERATORIA.

Escala Verbal: en este tipo de escala se pide al paciente seleccionar una palabra que
describa el grado de dolor que experimenta de una lista que comienza desde NO DOLOR
AL DOLOR MAS INTENSO. Cada palabra es asignada a un valor numérico. Este sistema
de medicidén del dolor es rapido y simple, pero los resultados no son reproducibles, dado

que se debe usar una amplia muestra de pacientes para medir 1a realidad.
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Escala de Dibujos: Generalmente se usan dibujos o caras que denotan el nivel del dolor.
Son itiles en nifios y en personas sin una buena expresion verbal. Sin embargo tiene el

mayor inconveniente de ser afectadas por actitudes culturales hacia ¢l dolor.

Integrando lo antecedentes antes mencionados, existen firmacos con excelentes
propiedades analgésicas, si bien en 1a practica estan infravalorados, infrautilizados y a
menudo mal prescritos. No producen depresién rtespiratoria y no inducen tolerancia ni
dependencia fisica, pero su eficacia esta limitada por el efecto techo y no dosis dependiente
(el incremento en la dosis puede prolongar el efecto, pero no produce méis analgesia y
aumenta los efectos secundarios).Son efectivos para el tratamiento del dolor leve a
moderado y en algunos casos pueden controlar el dolor intenso de componente
inflamaterio, postquirrgico y de tipo célico. Entre estos firmacos tenemos al Ketorolaco
un Analgésico Antiinflamatorio No Esteroide (AINE). Derivado del écido acético
heteroarilico. Ketorolaco trometamina s una mezcla racémica de los enantiomeros (-) S y
(+) R, de los cuales el primero es el que posee actividad analgésica. Su mecanismo de
accion consiste en la inhibicion de la sintesis de las prostaglandinas y no tiene ningin

efecio sobre los receptores opidceos. (5)

Es un potente analgésico, pero posee s6lo moderada eficacia antiinflamatoria. Ketorolaco
inhibe en forma reversible la via de la ciclooxigenasa-1, que es responsable de convertir el
acido araquidonico en prostaglandinas y fromboxanos.

Las prostaglandinas son mediadores importantes en el estdmago, los rifiones y los vasos

sanguineos, ketorolaco inhibe la biosintesis de las prostaglandinas E2 e 12, que
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proporcionan citoproteccion a la mucosa gastrica e inhiben la secrecién dcida gastrica. Al
inhibir estas disminuyen las prostaglandinas vasedilatadoras originando vasoconstriccion
de la vasculatura renal, como tal disminuye el filirado glomerular con la probable falla
renal aguda, asi como el riesgo de aumento de sangrado debido al inhibir la agregacion
plaquetaria. Tambi€n posee actividad antipirética, pero en cuantificaciones de inflamacion,
su actividad analgésica sistémica es mucho mayor que la antiinflamatoria. Sin embargo se
ha demostrado que ketorolaco no es sélo efectivo como analgésico si 10 que proporciona
ventajas significativas respecto al uso exclusivo de opioides. (4)

Farmacocinética y metabélismo: Se absorbe en forma rdpida y completa después de la
administracién oral, con la concentracion plasmética méxima 0.87 meg/ml, que s¢ presenta
a los 44 minutos después de una dosis nica de 10mg. La vida media plasmitica es de 5.3
horas, en los adultos jévenes y de 6.1 horas, en los sujetos de edad avanzada (edad media
de 72 afios).la administracién intravenosa de una dosis de 10mg de ketorolaco
trometamina produce una concentracién plasmatica méxima de 2.4 mcg/ml a los 5.4
minutos de ser administrado, con una vida media de eliminacién de S.i horas, un volumen
de distribucion de 0.15 Vkg y una depuracién plasmdtica de 0.35 ml/min/kg. El volumen de
distribucién es de 0.16 Lkg, la vida media de 5 horas y la depuracion de 0.55 ml/min/kg. La
principal via de excrecién del ketorolaco y sus metabolitos (conjugados y un metabolito
parahidroxi) es 1a orina (91.4% y el resto es excretado en las heces). Entre los efectos
adversos surgen casi con el doble de frecuencia con ketorolaco que con placebo; incluyen
somnolencia, mareos, cefalea, dolor gastrointestinal, dispepsia y nausea, asi como dolor en
¢l sittio de la inyeccion. Entre las contraindicaciones se encuentran hipersensibilidad al
ketorolaco, antecedentes de alergia al acido acetilsalicilico u otro AINE, dlcera, perforacion

o sangrado.Estd contraindicada la asociacién de ketorolaco v pentoxifilina. Ketorolaco se

-
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ha estudiado en varias patologias uroldgicas, y su efecto permite disminuir el uso de
opioides, y como coadyuvante de la analgesia con opicides se ha demostrado que ejerce

un efecto ahorrador de los mismos. (4)

La cirugia abdominal implica una compleja fisiopatologia del dolor, motivo por el cual es
importante revisario. y saber que este se caracteriza por dolor agudo (nociceptivo)
somatico y visceral que se diferencian basados en su origen y caracteristicas, siendo el
dolor somatico superficial o profundo y se debe a impulsos nociceptivos que surgen de piel,
tejidos subcutdneos y mucosas, de modo caracteristico es bien localizado y se describe
como punzante, agudo, pulsante 0 sensacion de quemadura. A su vez el dolor somatico
profundo nace de los tendones, miisculos, articulaciones o huesos, en contraste con el dolor
somatico superficial en general es sordo o como sensacién de dolor y no esta localizado. El
dolor visceral es una forma de dolor agudo que se debe a enfermedad o funcién anormal de
un érgano interno o su cubierta (p. Ej.: pleura parietal, pericardio o peritoneo), se describen
cuatro subtipos 1) Dolor visceral localizado verdadero, 2) dolor parietal localizado, 3) dolor
visceral referido, 4). Dolor parietal referido. Por lo tanto los pacientes sometidos a este tipo
de procedimiento quiriirgico manifiestan este tipo de dolor. La analgesia preventiva surge
como una técnica analgésica alternativa para mejorar la calidad de la atencién y disminuir

la morbilidad de los pacientes en €l periodo postoperatorio.
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JUSTIFICACION

El dolor postoperatorio en pacientes sometidos a colecistectomia abierta es una
complicacién frecuente, lo que condiciona una mayor estancia del paciente en la unidad de
cuidados posanestésicos (UCPA), e incremento en el uso de analgésicos no esteroides y de
narcdticos, por lo anterior s¢ decide evaluar la prevalencia de dolor posoperatorio en
pacientes sometidos 2 cirugia abdominal del 01 de Enero del 2005 al 30 de Junio del 2005
en Centro Médico Nacional Siglo XXI Hospital de Especialidades, Dr. Bemardo
Sepulveda G. La evaluacion ayudara para implementar estrategias que ayuden a disminuir

el dolor posoperatorio y la estancia en la UCPA,

15




OBJETIVOS

Objetivo general:

Demostrar si el uso de ketorolaco previe a la cirugia es efectivo para disminuir el dolor
postoperaforio en comparacién con pacientes a los cuales se les aplica ketorolaco durante el

procedimiento quirirgico, en pacientes sometidos a Colecistectomia Abierta.
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MATERIAL Y METODOS

Procedimientos; Una vez aprobado el proyecto de investigacidn por el comité de ética e
investigacion de La UMAE “Bernardo Septilveda” det CMN SXXI y bajo consentimiento
informado por el paciente, se procedid a estudiar a 48 pacientes que cumplian con los
siguientes criterios: edad de 18 a 50 afios, sexo masculino o femenino, ASA 1y 2, que
fueron sometidos a colecistectomia abierta y que hallan aceptado entrar al protocolo de
estudio con su consentimiento informado firmado. No se incluyeron a aquellos pacientes
que fueran alérgicos al Ketorolaco o que no hallan aceptado entrar al estudic. Se formaron
dos grupos aleatoriamente, el grupo A, consistid en administrar, previamente a la
realizacidn de la técnica anestésica, ketorolaco a una dosis de 0.5 a 1mg/kg/dosis, y al
grupo B, ketorolaco a ia misma dosis al final del procedimiento quirirgico (durante el
cierre de la pared abdominal). Se registraron los signos vitales del paciente con monitor
multipardmetros digital Datex AS/3, capturando los datos de frecuencia cardiaca en DII,
SPO2, y PANL A iodos los pacientes se les colocé bloqueo epidural como técnica
anestésica para su procedimiento, previa asepsia y antisepsia de la region lumbar, se
localizaron los espacios lumbares (T12-L1), la puncién se realizé con aguja Tuohy calibre
16 Gr; el espacio epidural se localizé con téenica Dogliotti, se administré dosis de prucba
por aguja (3 ml de solucion lidocaina al 2%), y se procedi6 a colocar el catéter en posicién
cefilica en espacio epidural, por el cual se administrd la dosis de anestésico local (lidocaina
2% con epinefrina), a una dosis no mayor de 7mg/kg, Una vez estando en la Unidad de
Cuidados Posanestésicos (UCPA) se uso la Fscala Visual Andloga (EVA) para valoracin
del dolor en cada individuo, ademds de la toma seriada de frecuencia cardiaca y tension

arterial. La valoracién de la intensidad del dolor se realizd inmediatamente en la UCPA
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(T1), posteriormente a la hora (T2), a las 6 horas (T3), a las 12 horas (T4) y a las 24 horas
(T5). Los datos se vaciaron en ta hoja de recoleccion de datos siendo estos: fecha, nombre,
edad, sexo, signos vitales (Tensién Arterial, Frecuencia Cardiaca, Frecuencia Respiratoria,
Temperatura y Saturacién de 02), cirugia realizada, tiempo anestésico, tiempo quirirgico,
sangrado, diuresis asi como dosis de rescate durante el postoperatorio ¥ EVA en cada
momento ya sefialado. Ya en pisc a cargo del servicio tratante se dejara a libre demanda el

requerimiento de analgésico por el paciente.

Andlisis estadistico: La estadisiica descriptiva, para las variables cuantitativas se realizé
mediante media y desviacién estindar y prueba T de Student para la diferencia de
estadisticos demogréficos entre ambos grupos, las variables cualitativas mediante mediana
y rango utilizando diferencia X* y determinando la independencia entre eltos.

La Inferencia estadistica entre la evolucién de la intensidad del dolor FC v TA por grupo en
los diferentes tiempos se realizé ANOVA de un factor. La diferencia entre ambos grupos
por cada tiempo se realizd con prucba de T de Student.

La inferencia estadistica para la escala visual andloga para la evolucion del dolor en cada
grupo se realizé por medio de prueba de Friedman, Y la diferencia entre ambas se realizé
por cada tiempo mediante X Se considera significancia estadistica con un valor de P <
0.05. Se utilizé Software IMP V.4 del Instituto SAS y EXCEL Microsoft para la obtencion

de las inferencias.
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RESULTADOS:

Se estudiaron a 48 pacientes, divididos en dos grupos, con un promedio de edad de 39+7.4
afios vs 407 2 afios; con un peso de 66+6.8kgs, vs 66+6,2kgs, con una talla de 157+3.7

cms vs 15743,7 cms. Sexo y ASA, ver Tabla No 1.

TABLANo1

DATOS DEMOGRAFICOS

39+7.

EDAD (Aiios) 4047.2 NS
SEXO (F/M) (16/8) (2173) <0.05
PESO (Kg) 66:6.8 66+6.2 NS
TALLA (cms) | 15723.7 15737 NS
ASA (11 (19/5) (17/7) <0.05
*[.as vanables Va5 s¢ vali con ENT5 para MAICSIAS INGCPENIENIcs, Y 15 vanaes cumaatves con chi

cuadmda. Diferencias significativas con P <0.08.

En el grupo de Analgesia Preventiva (Grupo A), entre las mediciones de la FC y TA , de T
a T5, no se encontrd evidencia estadistica. En el grupo B, entre las mediciones de la FC y

TA, tampoco se encontrd evidencia estadistica, Ver Tabla No 2.
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TABLANO 2

COMPARACION DE FRECUENCIA CARDIACA Y TENSION ARTERIAL

FRECUENCIA
CARDIACA
TIX) 77.545.3 77.256.0 NS
T2X) 78.3+4.8 76.2+4.9 NS
T3(X) 77.7+4.8 76.454.7 NS
T4HX" 77.0+4.8 75.425.0 NS
T5X") 76.2+4.9 75.2045.2 NS
TENSION
ARTERIAL
T1(mmHg) 811275 81.549.2 NS
T2(mmHg) 83.06.7 83.118.6 NS
T3 (mmHg) 82.7+7.3 82.648.2 NS
T4(mmHg) 81.746.2 81.5£8.4 NS
TS(mmHg) 82.7+73 82.3:8.6 NS

*Lax variables Tueron analizadas por médio de ANDVA de un factor con valor signilicative F< 0,05,

En cuanto a la ¢valuacion de 1a EVA dentro de los grupos, en base al tiempo de evaluacion
del dolor existio evidencia estadistica para el tiempo T1 con T2, T3, asi como T2 y T4, T5,

pero no para T2, T3 y T4, T5. Ver GraficaNo 1 yNo 2.
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Estos resultados fueron semejantes en ambos grupes, por lo gque debide a que tenian la
misma media, no procedié a realizarse una inferencia estadistica entre los grupos, ya que

resultaron  iguales. Ver Gréfica No 3.

Grifica No 3
Evaluacién de In Fscala Visual Aniloga entre el Grupe A v el Grupe B
Tabla comparativa de EVA

EVA




DISCUSION:

Una forma de dolor agudo es el dolor postoperatorio, y se define el mismo como un dolor
agudo secundario a una agresién directa o indirecta producida por un acto quirtrgico
(kanner, 2001). El concepto de Analgesia Preventiva es disminuir ja magnitud y duracion
del dolor posquirirgico. (6). La analgesia preventiva es definida como ¢l tratamiento
antinociceptivo que previene el establecimiento del proceso central de las seiiales aferentes
que amplifican el dolor posoperatoric (1}, Por disminuir el proceso sensorial central, la
analgesia preventiva es considerada consecuencia de la disminucién de la incidencia de
hiperalgesia y alodinia posterior a la cirngia.

En este estudio se plante6 el objetivo de atenuar el dolor posoperatorio, administrando
ketorolaco en forma preventiva antes de la incisién quirirgica para lograr disminuir los
requerimientos de analgésicos, su uso indiscriminado, disminuir el use de opioides y de
prolongar la analgesia en el posoperatorio. En nuestro estudio s¢ incluyeron 48 pacientes,
ASA lcon 75.68% y ASA 2 36.32%, sexo femenino 68% v masculine 32%, el resto de las
variables demograficas sin diferencias significativas. Se formaron dos grupos, el grupo A al
cual se le administré ketorolaco antes de la incisién, y €l grupo B el cual se administré
ketorolaco posterior a la incision.

Se consideraron Ia frecuencia cardiaca y la tensién arterial como los principales
indicadores de la intensidad de! dolor ademas de la EVA. El andlisis de los datos (TAyFC)
reportaron que no se presentaron variaciones en los diferentes tiempos, (T1 a T6), en ambos

grupos. La existencia de dolor se manifiesta con elevacion de la frecuencia cardiaca y de la

tension arterial, por lo que los resultados obtenidos, nos indican que la mayor parte de los




pacientes presentaron un dolor moderado, que no modifico sus constantes vitales, sin ser
estadisticamente significativos (p<0.05).

Se observaron diferencias significativas en la evaluacion del dolor de acuerdo al tiempo en
ambos grupos, existiendo diferencias para el tiempo T1 con T2 y T3, presentando una
EVA de 0 a 4 v 3 respectivamente, lo cual nos indica que los pacientes salen de la sala de
quirdfano con analgesia y posteriormente en el transcurso de las primeras 6 horas del
posoperatorio presentan un dolor moderado lo cual es equiparable a la vida media (T4} del
ketorolaco (5 horas). Por lo cual ameritaron dosis de ketorolaco de rescate a las 6 horas,
existiendo diferencias significativas para el tiempo 12 con T5 y T6, con una EVA de 4
para T2 y una EVA de 2 para T5 y T6, en la mayoria de los pacientes, traduciendo esta
como un dolor leve, por lo que se uso analpésico posterior a las 6 horas (T3) a
requerimiento del paciente, usando ketorolaco.

Existieron dos pacientes que ameritaron dosis de rescate con administracién de nalbufina,
por presentar EVA de § v 6 respectivamente, con lo cual se obtuvo EVA de 4 y 2
respectivamente. En ambos grupos se realizo técnica anestésica con blogueo epidural a
nivel de T12-Lt, con nivel de T4-T6, sin existir blogueo por arriba de este nivel en ningin
paciente, un paciente fue excluido por presentar puncidn incidental de duramadre,
decidiendo realizar blogueo subaracnoideo.

Cliff K. 8. Ongg y colaboradores, compararon 12 estudios controlados, con un total de 538
pacienies a los cuales se administrd AINEs antes de la incisidn y posterior a esta,
encontrando que 8 estudios fueron estadisticamente significativos, ¥ 4 no presentaron
significancia. Los resultados obtenidos demuestran la eficacia de la administracién de
AINEs antes de Ia incision y al final de la cirugia, siendo mas eficaz con el manejo de

anestesia repional (bloqueo epidural), y de acuerdo a otros estudios realizados, la
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efectividad es mayor si se infiltra el anestésico local en el sitio de la incisién, asociado con
AINEs intravenosos, (20)

Observamos que en nuestro estudio influyé el uso de la técnica anestésica, va que en
diferentes estudios realizados sobre analgesia preventiva, se ha observade que el uso de
anestesia regional, por el uso de los anestésicos locales ocasioman analgesia en el
posoperatorio inmediato, serla interesante realizar el mismo estudio en pacientes sometidos,
a anestesia general, o ¢l uso de infiltracién con anestésicos locales en el sitio de la incisién,
incluso usar loz diferentes tipos de anestésicos como bupivacalta o ropivacaina por su vida
media y efecto prolongado, y evaluar los resultados en este tipo de pacientes.

En nuestro estudio, los pacientes presentaron un dolor moderado a leve en el posoperatorio,
lo cual nos habla de la eficacia de la administracién de la analgesia preventiva, a pesar de
no existir diferencias significativas en ambos grupes, lo cual nos indica que existié una
efectividad similar administrando el ketorolaco antes o después de la incisién en pacientes
ASA 1y 2, sometidos a colecistectomia abierta.

Nosotros sugerimos administrar los AINEs en forma preventiva ya que sc observa gue
existe disminucién del dolor posoperatorio, siendo este de una intensidad moderada en fa
UCPA, y leve en el transcurso de la hospitalizacién, con una disminucién de los
requerimientos de los analgésicos, y disminucién del uso de opioides, con acortamiento de

la estancia en UCPA.
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CONCLUSIONES:

Con nuestro estudio logramos observar la efectividad clinica del ketorolaco como AINE
para manejo del dolor agudo posoperatorio, usado en forma preventiva antes de la incision
y antes de que el paciente haga conciente el dolor, en pacientes ASA 1 y 2, sometidos a

colecistectomia abierta.
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ANEXOS
Anexo 1. INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

1.-Nombre del paciente: Edad:

2.-Nombre técnico del procedimiento quirirgico propuesto:

3.-Técnica anestésica:

1.-Declaro que sc me ha explicado en forma clara y lenguaje sencillo todo lo que a continuacion se detalla en
lenguaje técnico. He comprendido satisfactoriamente la naturaleza y propositos de la técnica anesiésica, asi
como la posibilidad de cambio de técnica durante el mismo procedimiento quirtirgico si fuese estrictamente
necesario. Se me ha dado 1a oportunidad de aclarar todas mis dudas.

Entiendo que el anestesiélogo empleard todos los medios a su alcance buscando seguridad para m[ durante el
acto anestésico. Sin embargo, soy conciente que no existen parantias absolutas de resultado con la anestesia
seleccionada y se me han explicado los posibles riesgos relacionados con su administracién:

Técaica peneral y sedacién: complicaciones de la instrumentacion y manejo de la via aérea, laringoespasimo,
broncoespasmo, efectos colaterales de medicamentos, hipotermia, hipertermia, alteraciones cognoscitivas y
psicomotoras, arritmias, convulsiones, paro cardiorrespiratorio y muerte.

Téenica conductiva neurcaxial: hematoma, absceso epidural, lesidn neurolégica, cefalea, lumbalgia, sintomas
neurolégicos, neurotoxicidad de anestésicos locales y agentes aditivos, paro cardiorrespiratorio y muerte.
Bloqueos regionales, neurotoxicidad, lesion neurcldgica, complicaciones sistémicas v vasculares, dolor,
limitacién funcional, paro cardiomespiratorio y muerte.

También se me han explicado los riesgos retacionados con las enfermedades preexistentes y su incidencia en
€] resultado final. Se me advierte que hay otros riesgos imprevisibles (reacciones alérgicas v/o idiosincrisicas
a medicamentos, productos sanguineos y/o elementos de monitoria).

2.-Doy consentimiento para que se me administre 1a anestesia descrila y se me practiquen los procedimientos
de monitor{a invasiva intraoperatoria necesaria (colocacién de sondas, catéteres, canalizacion de linea arterial)
durante la realizacion del acio quirirgico, recibiendo explicacién de las indicaciones, riesgos y potenciales
compiicm_:iones.

3.-Doy mi consentimiento para la aplicacién de terapia transfusional de los diferentes componentes si fuese
necesario durante el procedimiento quinirgico, habiendo recibide explicacion de 1a indicacién y riesgos
inherentes a cada uno.

1.-Anestesiblogo (s) responsable (s)

He (hemos) informado al paciente el proposito y naturaleza del plan anestésico descrite

arriba, de sus alternativas, ricsgos posibles v de los resultados que se esperan.

Firma del paciente
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' Anexo 2.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE:

AFILIACION: EDAD:
PROCEDIMIENTO QUIRURGICO:

ASA: PESO: TALLA:

SIGNOS VITALES: TA: FC: FR: SPO2:
KETOROLACO: ANTES DE LA CIRUGIA: _ DURANTE LA CIRUGIA:
TECNICA ANESTESICA:

SEDACION: SI NO

FENTANIL TOTAL: TASA: MIDAZOLAM:
NALBUFINA: OTROS:

ADYUVANTES:

RANTIDINA: ___ METOCLOPRAMIDA: ____OTROS:
SANGRADO: DIURESIS:

TIEMPO QUIRURGICO: TIEMPO ANESTESICO:

EVA: ENUCPA: ____ SIGNOS VITALES: TA: FC:___ FR:
DOSIS DE RESCATE:

ALAHORA: __ SIGNOS VITALES: TA: FC: FR:

DOSIS DE RESCATE:

ALAS 6 HORAS: ____ SIGNOS VITALES: TA:____ FC:___ FR:____
DOSIS DE RESCATE:

LAS 12 HORAS: SIGNOS VITALES: TA:_ FC:___FR:____
DOSIS DE RESCATE:

A LAS 24 HORAS: SIGNOS VITALES: TA: FC:____FR:

DOSIS DE RESCATE:
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