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INTRODUCCION

El dolor es el resultado de una experiencia molesta, sensorial y emocional
indeseada, considerada durante mucho tiempo como una consecuencia inevitable
de la cirugia antes de la introduccién de la anestesia' - El dolor se define como
“‘una experiencia sensorial y emocional no placentera relacionada con dafo
potencial o real del tejido, descrita en términos de tal dafio. El dolor es siempre

subjetivo”

En el siglo XIX se inicié la experimentacion de farmacos de aplicacion local
para aliviar el dolor; y posteriormente de aplicacion raquidea para su uso trans

operatorio. Corning en 1885 fue el primero en utilizar la analgesia peridural. '

Con el advenimiento de las técnicas peridurales, y el uso de catéteres para
anestesia continua, se dio un gran avance en el manejo del dolor quirurgico y las
técnicas anestésicas, asi como el descubrimiento y sintesis de los medicamentos

empleados en dichos procedimientos.

A nivel local se utilizo la cocaina y posteriormente la morfina intravenosa y

epidural como anestésicos. 2

Las amino-amidas se sintetizaron como un sustituto adecuado de la

cocaina que demostro gran toxicidad y adiccion. "2

La investigacion de dichos farmacos llevé también a la utilizacion de dichas

mezclas para mejorar su actividad anestésica y disminuir sus efectos colaterales.

Dentro de las mezclas mas utilizadas encontramos anestésicos locales en
combinacion con narcéticos en dosis bajas que producen analgesia sinérgica

prolongada. '



El dolor post operatorio era considerado de baja prioridad para el cirujano y
el anestesiologo, hasta que se crearon servicios de analgesia post operatoria
debido al interés que despertd en dolor en los epidemidlogos y tomando como
base el conocimiento de la fisiopatologia del dolor, farmacologia de los

analgésicos (orales, parenterales y neuroaxiles) y bloqueo de nervios periféricos.

La necesidad de ofrecer un mejor control del dolor post operatorio a
nuestra poblacibn sometida a cirugia general abdominal, ginecoldgica vy
traumatoldgica nos induce a utilizar las técnicas y combinaciones mas apropiadas
para dicho control; asi mismo poner en practica los conocimientos previos tratando
siempre de aportar el maximo beneficio a los pacientes en el manejo del dolor
post operatorio, utilizando la analgesia multimodal con bupivacaina + buprenorfina
por via peridural + Ketorolaco endovenoso, en comparacion con el uso de

Ketorolaco endovenoso unicamente.



1. ANTECEDENTES

La intervencion quirdrgica determina dos tipos de dolor: el dolor
intraoperatorio debido a la manipulacion quirurgica, y el dolor post operatorio,
fomentado por la lesion tisular y producida por el estimulo ejercido sobre los

receptores periféricos.’

El dolor post operatorio es una variante del dolor agudo; es uno de
los pero tratados, y produce angustia y ansiedad en el paciente’, el
reconocimiento de que el dolor postoperatorio era de mala calidad, despert6 el
interés en ésta area, lo que ha conducido al desarrollo de técnicas como el uso de
narcoticos por via intratecal y analgésia sistémica controlada por el paciente, que
han sido avances terapéuticos importantes, asi como la creacion de Servicios de
Dolor Agudo (o Clinica del Dolor), sin embargo un porcentaje elevado de pacientes
todavia reciben una analgesia insuficiente, debido principalmente al escaso
conocimiento de las dosis eficaces y de la duracion de accién de los analgésicos
por parte del personal médico y de enfermeria encargados del paciente durante el
periodo postoperatorio; el miedo a una depresidn respiratoria y a la habituacién
con el uso de medicamentos opioides, conocimiento inadecuado del dafio
producido por el dolor postoperatorio, dominio insuficiente de las técnicas de
supresion del dolor, la idea erronea de que el dolor postoperatorio constituye un
acontecimiento inevitable '°. En el conocimiento del dafio producido por el dolor,
se han observado modificaciones en organos y aparatos cuyos efectos son
perjudiciales para el paciente, los efectos del dolor post quirdrgico y las respuesta
a la agresion quirdrgica son multiples y complejas e incluyen disfunciones
cardiovasculares, pulmonares, gastrointestinales, urinarias, alteraciones del

metabolismo y funcién muscular, variaciones neuroendocrinas y metabdlicas 2.

El dolor post operatorio pone al sujeto en un estado de dependencia
fisica y mental y de impotencia, que provoca miedo a la intervencion,

procedimiento anestésico, y puede ocasionar retardo en la intervencion con



agravamiento de su padecimiento, mayores complicaciones en su convalecencia y

curacion 8.

Actualmente contamos con un amplio arsenal de medicamentos y
diversas técnicas analgésicas para el control del dolor post operatorio, las

alternativas analgésicas son principalmente el uso de narcéticos sistémicos .

El tratamiento multimodal del dolor no es mas que la combinacion de
dos o mas farmacos o/y métodos analgésicos con el fin de potenciar la analgesia
y disminuir los efectos colaterales, es un concepto que a pesar de no ser nuevo

cobra cada dia mas vigencia.

En 1994 Dagnino Jorge y cols empleaban el término “analgesia
balanceada” para referirse al uso de diversos medicamentos (AINES, narcéticos y
anestésicos locales) y técnicas de aplicacion combinadas (endovenosa,
intramuscular, infiltracion local, bloqueos regionales) para lograr “adicion” de los

efectos benéficos 8

La escalera analgésica es la mejor demostracion de la utilizacion
multimodal de los analgésicos, la cual recomienda el manejo progresivo de los

diferentes tipos, con una evaluacion continua del dolor.

La analgesia postoperatoria multimodal es la mas empleada actualmente y
comprende la combinacion de varias técnicas y analgésicos, por ejemplo

e utilizacion de aine y técnicas de analgesia regional (bloqueo de
plexos y nervios periféricos).

e opioides via endovenosa con sistemas de PCA (analgesia controlada
por el paciente), previo entrenamiento del paciente, mas AINES y/o
bloqueos.

e epidurales continuas con bombas de infusion o en bolos mas AINES

e AINE y opioides EV

10



e epidurales en donde se combinan anestésicos locales y adyuvantes
como opioides, bloqueantes de los receptores de N-metil D-aspartato
(NMDA), benzodiacepinas, agonistas alfa 2 adrenérgicos entre otros.

e infiltracion del campo quirurgico con anestésicos locales mas aines y

opioides EV.®

Diversas publicaciones coinciden en que con la analgesia postoperatoria
multimodal se emplean dosis menores debido a que la combinacion de técnicas y
medicamentos potencia el efecto analgésico, brindando una mejor analgesia

postoperatoria con menos efectos colaterales % 3 % 78 10.14.15. 16

11



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En nuestro medio es frecuente la realizacion de procedimientos analgésicos
en cirugia general abdominal, ginecoldgica no obstétrica y traumatologica de
extremidades pélvicas, por lo que se hace necesario el control postoperatorio del
dolor. En este rubro se han utilizado mezclas de farmacos administrados por
catéter via peridural sin haber sido evaluados en cuanto a los efectos analgésicos,
hemodinamicos y adversos que permitan ofrecer un mejor control del dolor post
operatorio con menos efectos adversos en este tipo de pacientes, por lo que
comparando la analgesia multimodal basada en la combinacién de bupivacaina +
buprenorfina peridural + Ketorolaco endovenoso versus la intravenosa con

Ketorolaco nos planteamos la siguiente pregunta:
¢,Cual es la que ofrece mejor analgesia post operatoria, menos cambios

hemodinamicos y menos efectos adversos en pacientes post operados de cirugia

de abdomen y extremidades pélvicas?

12



3. JUSTIFICACION

La remision del dolor en el periodo post operatorio ha sido siempre motivo
de innumerable investigaciones por diversos autores, en los cuales se han
utilizado diferentes vias, métodos y medicamentos para solucionar este problema

tan comun.

El dolor post operatorio es frecuente, intenso en un alto porcentaje y
manejado en forma muy deficiente en la mayoria de los casos. Esto presenta a
parte de sufrimiento innecesario para el paciente, el origen de muchas

complicaciones.

Se ha comentado que los efectos colaterales relacionados con el dolor en
los pacientes, originan cambios importantes en aparatos y sistemas vy

dependiendo de su severidad se puede incrementar hasta la morbimortalidad.

Actualmente en el hospital general de Acapulco durante el afio 2005 se
realizaron 2086 cirugias, de las cuales 839, es decir el 40.2% fueron de abdomen
y de extremidades pélvicas en el periodo comprendido de julio a octubre del 2006,
y no existe un registro que confirme el uso de las nuevas técnicas analgésicas;
aun cuando sabemos que se realizan, por eso surge la inquietud de realizar este
protocolo, que no es mas que el primer intento de sefalar que la analgesia
multimodal se puede establecer con éxito en los pacientes post operados de

abdomen y de extremidades pélvicas.

Con esto se pretende establecer un protocolo de manejo subsiguiente para

el control del dolor postoperatorio, que redunda en un beneficio para los usuarios.

13



4. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Comparar la analgesia post operatoria y los efectos hemodinamicos vy

adversos del procedimiento multimodal con bupivacaina + buprenorfina peridural

+ Ketorolaco iv, versus la intravenosa con Ketorolaco en pacientes sometidos a

cirugia abdominal y de extremidades pélvicas en el Hospital General de Acapulco.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.

Medir el grado de analgesia bajo procedimientos de las técnicas

multimodal e intravenosa utilizando la escala visual analoga (EVA)

Medir los efectos hemodinamicos secundarios al uso de los
procedimientos de analgesia post operatoria descritos, con base en los
siguientes signos vitales: frecuencia cardiaca (FC), tension arterial (TA),

frecuencia respiratoria (FR)

Cuantificar los efectos adversos secundarios a cada procedimiento
analgésico post operatorio identificados como nausea, vomito, prurito y
sedacién, a pesar del suministro profilactico de metoclopramida y

ranitidina.

14



5. HIPOTESIS.

La técnica analgésica multimodal basada en la combinacion de
bupivacaina + buprenorfina peridural + Ketorolaco iv, ofrece mejor analgesia
postoperatoria, menos cambios hemodinamicos y efectos adversos en pacientes
operados de cirugia abdominal, ginecoldégica no obstétrica y de extremidades

pélvicas.

15



6. MARCO TEORICO

El dolor agudo post operatorio es una reaccion fisiologica compleja a la
lesion tisular, distension visceral o enfermedad. Resultado de una experiencia
molesta, sensorial y emocional indeseada. Dolor post operatorio: dolor posterior al
acto quirurgico, fomentado por las lesiones tisulares y producido por el estimulo

ejercido sobre los receptores periféricos (Wolf, 1989) '°

El dolor post operatorio es percibido muy a menudo como uno de los
aspectos mas desagradables del procedimiento quirdrgico, motivo por el cual ha
llamado la atencion del personal médico (cirujanos y anestesiologos), logrando
crear servicios de analgesia post operatoria o de dolor agudo que involucra a un

grupo multidisciplinario especializado en el control del dolor. 3

La nocicepcion es la deteccion, transduccion y transmision del estimulo
nocivo generado por dafo tisular, térmico, mecanico o quimico que activa los
nociceptores (terminales nerviosas libres). Los nociceptores se clasifican en
exteroceptores que reciben el estimulo de la superficie de la piel, y en
interoceptores que se localizan en las paredes de las visceras o estructuras

corporales profundas. *

En la piel ademas de los nociceptores, encontramos los receptores
somatosensoriales especializados y sensibles a otras formas de estimulacién.
Cada unidad sensorial incluye un receptor organoterminal, un axén acompafante

un ganglio de la raiz dorsal y un axén terminal de la médula espinal.

Earler y Gasser inventaron el osciloscopio que permitid una descripcion y
clasificacion mas funcional de las fibras nerviosas periféricas. Dividiéndolas en 3
grupos (A, B Y C), segun su tamafo, grado de mielinizaciéon, rapidez de

conduccion y distribucion.

16



PFR(“EPFIDN
| corteza ff:jl//
\'(V/’i MODULACION

Lalamo

l]!“w':
aferente primario {:ﬁf]
estimulo nocivo

/.—-“'
tracto espinotalam:co

CLASE A: fibras grandes, mielinizadas, con umbral bajo para activacion,
conduccion de impulsos de 5-100 m seg™' y miden 1-20um de didmetro. Las fibras
clase A delta median la sensacion de dolor, las alfa transmiten impulsos motores
y propioceptivos, las beta y gamma son responsables del contacto cutaneo y

presion, asi como de la regulacion de los reflejos de haces musculares.

CLASE B: fibras mielinizadas de tamafo mediano, velocidad de conduccién
de 3 -14 m seg” y diametro menor de 3um, umbral mas alto (excitabilidad baja)
que las fibras clase A pero menor que las clase C. Las aferencias viscerales y

simpaticas postganglionares pertenecen a este grupo.

CLASE C: fibras no o escasamente mielinizadas, velocidades de
conduccién de 0.5-2 m seg”. Compuesta por fibras autonémicas preganglionares
y las fibras del dolor. Aproximadamente el 50-80% de las fibras C modula los

estimulos nociceptivos. *°

17



Los fendbmenos que participan en el proceso nociceptivo pueden resumirse

en cuatro aspectos basicos: transduccion, transmision, modulacion y percepcion.

Transduccién: es el proceso por el cual el estimulo nocivo periférico se

transforma en un estimulo eléctrico.

Transmision: es la propagacion del impulso nervioso hasta los niveles

sensoriales del SNC.

Modulacion: es la capacidad que tiene los sistemas analgésicos endégenos
de modificar la transmision del impulso nervioso, fundamentalmente inhibicién en
las astas dorsales de la médula, pero aparentemente también a tros niveles (p ej

periférico).

Percepcion: proceso final en que los tres primero, interactuando con una
serie de otros fenomenos individuales, crean la experiencia subjetiva y emocional

denominada dolor.

VIAS DEL DOLOR

El dolor se conduce a lo largo de tres vias neuronales que trasmiten
estimulos de la periferia a la corteza cerebral. Las neuronas aferentes primarias
se localizan en las raices ganglionares posteriores, que se encuentran en el
agujero vertebral de cada nivel medular. Cada neurona tiene un axén unico que
se bifurca enviando un extremo al tejido periférico que inerva y el otro al cuerno
posterior de la médula, ahi la neurona aferente primaria hace sinapsis con una
segunda neurona cuyos axones cruzan la linea media y ascienden por el haz
espinotalamico contralateral hasta llegar al tdlamo. La segunda neurona hace
sinapsis en los nucleos del talamo con una tercera que a su vez envia axones a
través de la capsula interna y de la corona radiada a la circunvolucion postcentral

de la corteza cerebral. 1% 1730

18



La mayor parte de las neuronas de primer orden envia el extremo proximal
de sus axones a la médula espinal a través de la raiz raquidea posterior (sensitiva)
a cada nivel cervical, dorsal y sacro. Algunas fibras no mielinizadas aferentes (C)
entran en la médula a través de la raiz anterior (motora). Una vez en el cuerno
posterior, ademas de hacer sinapsis con la neurona de segundo orden, los axones
de la neurona de primer orden pueden hacer sinapsis con interneuronas, neuronas

simpaticas y neuronas motoras del cuerno anterior.

Conforme las fibras aferentes entran en la médula, se separan de acuerdo
con su tamano: fibras grandes mielinizadas en posicion medial, pequefias no
mielinizadas en posicion lateral, las fibras del dolor pueden ascender o descender
de 1 a 3 segmentos medulares en el haz de Lissauer antes de hacer sinapsis de

segundo orden en la sustancia gris del cuerno posterior homo lateral.

La sustancia gris de la médula fue dividida en 10 laminas por Rexed, las
primeras 6 laminas integran el cuerno posterior, reciben toda la actividad neuronal
aferente y representan el sitio principal de modulacién del dolor a través de las
vias neurales ascendentes y descendentes. Las neuronas de segundo orden son
nociceptivas especificas o de amplio grado dinamico (AGD), que reciben impulsos
aferentes no dolorosos de fibras A beta, A delta y C. Las neuronas nociceptivas
especificas se organizan a nivel somatotropico en la Iamina | y tienen receptores
somaticos distintivos, son silenciosas y responden a estimulos dolorosos de

umbral alto y de intensidad de estimulo mal codificada.

19
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La mayor parte las fibras C nociceptivas envian colaterales A, o terminan

en neuronas de segundo orden de las laminas I, Il y en menor grado V.

Por el contrario, las fibras nociceptivas A delta hacen sinapsis sobre todo
en las laminas |, V y en menor grado en la X. La lamina | responde en particular a
estimulos dolorosos provenientes de los tejidos cutaneos y somaticos profundos.
La lamina Il o sustancia gelatinosa contiene muchas interneuronas, se considera
principal sitio de accion de los opiaceos. Las laminas Il y IX integran el cuerno
anterior (motor). La lamina VII es llamada columna intermedio lateral y contiene

neuronas simpaticas preganglionares

Las fibras aferentes viscerales terminan sobre todo en la lamina V y | en
menor grado, y representan puntos de convergencia central de los impulsos

somaticos y viscerales.

haz espinotalamico tracto de
v espinoreticular i Lissauer

Los axones de la mayor parte de las neuronas de segundo orden cruzan la
linea media para formar el haz espinotalamico y enviar sus fibras al talamo,

formacion reticular, nucleo del rafé magno y la sustancia gris periacueductal. El

21



haz espinotalamico es considerado la via principal del dolor. Es un haz
ascendente que se divide en lateral y medial, el lateral o neoespinotalamico se
proyecta al nucleo posterolateral ventral del talamo y transmite aspectos
discriminatorios del dolor (localizacion, intensidad y duracion). ElI medial
(paleoespinotalamico) se proyecta al talamo medio y es responsable de la

mediacion de percepciones emocionales desagradables y auténomas.

Existen otras vias ascendentes del dolor. Se considera que el haz
espinorreticular media la respuesta autonoma y de alertamiento al dolor. El haz
espinomesencefalico activa las vias descendentes anti-nociceptivas. Los haces
espinotalamico y espinotelencefalico activan al hipotalamo y despiertan una
conducta emocional. El haz espinocervical asciende sin cruzar hasta el nucleo
cervical lateral, desde donde envia fibras al talamo contralateral y se considera
una via alternativa del dolor. Algunas fibras en las columnas posteriores,

responden al dolor y ascienden con distribucion medial contralteral. *°

corteza

sisterma

fimbice  madulacién
descendente
Substancia Qrs

télamo

Formacibn reticular
lateral

fibras aferentes
primarias

MEDULA

22



Las neuronas aferentes de los cuernos posteriores hacen sinapsis directa e
indirecta con las neuronas motoras del cuerno anterior, siendo estas sinapsis las
responsables de la actividad refleja muscular (normal o anormal) secundaria al
dolor. La sinapsis entre neuronas nociceptivas aferentes y las sinapticas en la
columna intermediolateral da por resultado vasoconstriccion refleja mediada por el
simpatico, espasmo del musculo liso y liberacion de catecolaminas, tanto de la

meédula suprarrenal como a nivel local.

Las neuronas de tercer orden se localizan en el tdlamo y envian fibras a las
areas somatosensoriales | Y Il de la circunvolucién poscentral de la corteza
parietal y a la pared superior de la fisura de Silvio, de modo respectivo. La
percepcion y localizacion del dolor se realizan en las areas corticales sefialadas.
Mientras la mayor parte de las neurona de los nucleos del talamo lateral se
proyectan a la corteza somatosensorial primaria, aquellas de los nucleos
intralaminares y mediales se proyectan en la circunvolucidn cingulada anterior y tal

vez medien el sufrimiento y los componentes emocionales del dolor.

Los nociceptores se caracterizan por un umbral alto para la activacién y
codifican la intensidad de la estimulacién. Después de una estimulacion repetida,

muestran adaptacion retardad, sensibilizacién y descargas posteriores.

Las sensaciones dolorosas se separan muchas veces en dos componentes:
una sensacion rapida, aguda y bien localizada (“primer dolor”), la cual se conduce
con una latencia corta (0.1 seg.) por fibras A delta (prueba del piquete de alfiler).
El “segundo dolor” es una sensacion sorda, de comienzo mas tardio y con

frecuencia de localizacion deficiente, la cual es conducida por fibras C.
La mayor parte de los nociceptores corresponden a terminaciones

nerviosas libres que detectan calor, y dafio tisular mecanico y quimico. Se

describen varios tipos:
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1. Mecanonociceptores, responden al pellizco o piquete de alfiler

2. Nociceptores silenciosos: solo responden a inflamacion

3. Nociceptores poli modales mecano térmicos: mas numerosos y responden
a presion excesiva, excesos térmicos (>42° C y menos de 18° C) y
halogenos (sustancias productoras de dolor: bradicininas, histamina,
serétina, H" K", algunas prostaglandinas y tal vez ATP. son nociceptores
lentos en adaptarse a la presion fuerte y muestran sensibilidad a la

temperatura.

Los nociceptores somaticos incluyen los de piel (cutdneos) y tejidos
profundos (musculos, tendones, fascias y huesos). Los nociceptores viscerales
incluyen a organos internos. La cdérnea y la pulpa dental son casos unicos,

inervados por fibras nociceptivas A delta 'y C.

NEUROFISIOLOGIA! 25

El dolor es el reflejo de la activacion de nociceptores de dos tipos, como se muestra en

este esquema.
NOCICEPTORES

MECANORRECEPTORES NOCICEPTORES POLIMODALES

* QUIMICOS
« CALOR
* PRESION

« PRESION

« MIELINIZADOS
A DELTA
¢ 10-40 m/s
« PRIMER DOLOR

<2 mlis
* FIBRAS C
« SEGUNDO DOLOR
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Varios neuropéptidos y aminoacidos funcionan como neurotransmisores de
las neuronas aferentes en relacion con el dolor. La mayor parte de las neuronas
contienen mas de un neurotransmisor que es liberado de modo simultaneo. Los
mas importantes de estos péptidos son la sustancia P (s P) y el péptido con

relacion genética con la calcitonina.

La sustancia P es un péptido con 11 aminoacidos que es sintetizado y
liberado por neuronas de primer orden, y facilita la transmision en las vias del
dolor a través de la activacion del receptor NK-1. Sensibiliza a los nociceptores,
libera histamina y serotonina y es un potente vasodilatador y quimiotactico para
los leucocitos. Las neuronas liberadoras de la sustancia P también inervan
visceras y envian fibras colaterales a los ganglios simpaticos paravertebrales,
originando ante una estimulacion intensa, la descarga directa simpatica
postganglionar. Los receptores opiaceos y adrenérgicos alfa 2 se describen en o
cerca de las terminaciones de los nervios periféricos no mielinizados, lo cual

puede explicar la analgesia que se observa al aplicar opiaceos a nivel periférico.

La modulacion del dolor se realiza a nivel periférico en los nociceptores, en
la médula o en las estructuras supraespinales. La sensibilizacion se manifiesta
como una respuesta aumentada a la estimulacion dolorosa o a una respuesta

recién adquirida a un grupo mas amplio de estimulos, como los no dolorosos.

La sensibilizacidn de los nociceptores resulta en disminucién del umbral,
aumento en la frecuencia de la respuesta a una misma intensidad del estimulo,
disminucién de latencia de la respuesta y disparo espontaneo después de la
suspension del estimulo. La hiperalgesia primaria es mediada por la liberacion de
halégenos en los tejidos lesionados. La histamina es liberada por células
cebadas, basofilos y plaquetas, la serotonina por células cebadas y plaquetas, la
bradicinina se libera de tejidos al activarse el factor Xll y activa las terminaciones
nerviosas libres mediante receptores especificos (B1 Y B2). Las prostaglandinas
se producen por dafo tisular debido a la accion de la fosfolipasa A2 sobre los

fosfolipidos liberados de la membrana celular, para formar acido araquidénico, asi
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la via de la ciclooxigenasa convierte el acido araquiddénico en endoperoéxido, que a
su vez se transforma en prostaciclina y prostaglandina E2 (PGE2) que activa
directamente las terminaciones nerviosas libres, mientras que las prostaciclina
potencia el edema producido por la bradicinina. La via de la lipooxigenasa
convierte el acido araquidoénico en compuestos hidroperdxidos, que se convierten
en modo subsecuente en leucotrienos, que probablemente también potencian

cierto tipo de dolor.

La inflamaciéon neurogéna o hiperalgesia secundaria, es importante en la
sensibilizacion periférica por lesién, se manifiesta por respuesta triple de
enrojecimiento alrededor del sitio de la lesién (rubor), edema tisular local y
sensibilizacion al estimulo doloroso. Se debe a una liberacién antidromica de s P

en axones colaterales de neuronas aferentes primarias.

Los mediadores quimicos de la sensibilizacion central son: sustancia P,
péptido relacionado genéticamente con la calcitonina, VIP, colecistocinina (CCK),
angiotensina y galanina, asi como los aminoacidos estimulantes L-glutamato y L-
aspartato, que desencadenan cambios en la excitabilidad de la membrana, pues
actuan con los receptores de la membrana acoplados a la proteina G en las
neuronas y activan al segundo mensajero intracelular, que a su vez fosforila

sustratos proteinicos.

El glutamato y el aspartato son importantes en la incorporacion, mediante la
activacion de los mecanismos receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) vy no

NMDA, responsables de la induccién y mantenimiento de la sensibilizaciéon central.

La transmisiéon de los impulsos nociceptivos en la médula puede ser
inhibida por actividad segmentaria en la propia médula, asi como por actividad

neural descendente de los centros supraspinales.

La glicina y el acido gammaaminobutirico (GABA) son aminoacidos que

funcionan como neurotransmisores inhibitorios. El receptor de GABAAa funciona
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como canal del cloro, con aumento en la conductancia del mismo a través de la

membrana celular, accidén potenciada por las benzodiacepinas.

El sistema opiaceo endogeno actua por medio de la metionina, encefalina,
leucina encefalina, Y beta endorfina, actian a nivel presinaptico donde
hiperpolarizan las neuronas aferentes primarias e inhiben la liberacién de la
sustancia P, y al parecer también causan alguna inhibicidn post sinaptica. En
contraste, los opiaceos exdgenos actuan de preferencia a nivel postsinaptico en

las neuronas de segundo orden o en las interneuronas de la sustancia gelatinosa.

RESPUESTA SISTEMICA AL DOLOR

Efectos cardiovasculares. Incluyen hipertensién, taquicardia y aumento en
la resistencia vascular sistémica, en la mayoria de los pacientes el gasto cardiaco
aumenta, pero puede disminuir en pacientes con compromiso de la funcion
ventricular. Por aumento en la demanda de oxigeno miocardica, el dolor puede

agravar o precipitar una isquemia miocardica. °

Efectos respiratorios. El aumento del consumo corporal total de oxigeno y
la produccién de dioxido de carbono necesitan un aumento concomitante de la
ventilacion por minuto, aumentando el esfuerzo respiratorio, en especial en
pacientes con enfermedad pulmonar subyacente. EIl dolor secundario a una
incisidon en térax o abdomen compromete mas la funcién pulmonar por contractura
(inmovilizacion). Se reduce el volumen minuto y la CFR favoreciendo atelectasias,
cortocircuitos intrapulmonares, hipoxemia y en ocasiones hipoventilacion, la

reduccién de la capacidad vital impide toser y expectorar
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CARDIOVASCULAR

LIBERACION DE
CATECOLAMINAS

INCREMENTOS DE
FC,
CONTRACTILIDAD
MIOCARDICA Y
RVP

RESPUESTA METABOLICA AL
TRAUMA
LIBERACION DE ACTIVACION
ALDOSTERONA, CORTISOL DEL SISTEMA
HORMONA RENINA
ANTIDIURETICA ANGIOTENSINA
RETENCION DE AGUA INCREMENTOS
Y SODIO DE FC Y PRESION

ARTERIAL

MAYOR TRABAJO MIOCARDICO

\ 4

MAYOR REQUERIMIENTO DE O2 POR MIOCARDIO

v
ISQUEMIA

v
FALLA CARDIACA
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APARATO RESPIRATORIO

RESPUESTA DOLOR DE LA
METABOLICA AL | HERIDA
TRAUMA QUIRIRGICA
A UMENTO DEL INCREMENTO DEL
: TONO DEL
LIQUIDO MUSCULO
EXTRACELULAR ESQUELETICO
PULMONAR
ANORMALIDADES EN LA :
VENTILACION-PERFUSION PISMINUHON DE
DISTENSIBILIDAD
PULMONAR Y DE
LA CFR

HIPOVENTILACION E HIPOXEMIA

ATELECTASIAS Y
NEUMONITIS

INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA Y
TRASTORNOS DEL
EQUILIBRIO ACIDO-
BASICO
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Efectos digestivos y urinarios. EIl tono simpatico aumentado incrementa el
tono de los esfinteres y disminuye la motilidad intestinal y urinaria, por lo que
favorece la aparicion de ileo y la retencién urinaria. La hipersecrecién de jugo
gastrico facilita la aparicion de ulceras por estrés, y junto con una motilidad
disminuida, predispone al paciente a una neumonitis grave pos aspiracion, son
usuales las nauseas, vomito y estrefimiento. La distensién abdominal agrava aun

mas la pérdida de volumen y la disfuncion pulmonares

Efectos endocrinos. La respuesta hormonal al estrés aumenta la secreciéon
de las hormonas catabdlicas (catecolaminas, cortisol y glucagon) y disminuye la
de las anabdlicas (insulina y testosterona). Los pacientes desarrollan un balance
nitrogenado negativo, intolerancia a los carbohidratos y aumento de la lipdlisis.
El aumento del cortisol, junto con la renina aldosterona, angiotensina y hormona
antidiurética, origina retencién de sodio y agua con la expansion secundaria del

espacio extracelular.

Efectos hematolégicos. Aumento de la adhesividad plaquetaria, reduccion

de la fibrindlisis e hipercoagulabilidad mediada por el estrés.

Efectos inmunitarios. La respuesta al estrés produce leucocitosis con
linfopenia y se sabe que deprime al sistema reticuloendotelial, que predispone a

los pacientes a infecciones.

Sensacion de bienestar general. La ansiedad es la respuesta mas usual al
dolor agudo. Son tipicas las alteraciones del suefio. Cuando la duracién del dolor
se prolonga, es usual la depresion. Algunos pacientes reaccionan con enojo

dirigido muchas veces contra el personal médico.
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APARATOS DIGESTIVO Y GENITOURINARIO

HIPERACTIVIDAD SIMPATICA REFLEJA

INHIBICION DEL TONO DEL MUSCULO

LISO VISCERAL
INHIBICION DE LA INHIBICION DEL
FUNCION TONO DE LA
DIGESTIVA VEJIGA URINARIA
\ 4
ILEO, NAUSA Y VOMITO RETENCION URINARIA
POST-OPERATORIO
v
RETRASO DEL INICIO DE INFECCIONES
LA DIETA ENTERAL
INCREMENTO DE LA

MORBI-MORTALIDAD
POST- UIRURGICA
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ANALGESIA MULTIMODAL

Siendo el dolor un fendmeno tan complejo, es dificil imaginar que un solo
analgésico pueda eliminar completamente el dolor postoperatorio, incluso, en la
analgesia peridural con anestésicos locales, pueden aparecer fendmenos como
taquifilaxia, todos los que pueden minimizarse agregando morfinicos. La
combinacion de diversos analgésicos que afectan el proceso nociceptivo a
diferentes niveles, podria disminuir o abolir los cambios descritos, mejorar la
calidad de la analgesia, permitiendo disminuir las dosis y eventualmente los
efectos adversos. En la analgesia balanceada se combinan aines, que alteran la
transduccion, anestésicos locales que afectan la transmision, y narcoticos que

afectan la modulacion del dolor.

El concepto de analgesia multimodal o analgesia balanceada no es nuevo,

pero cada dia cobra mas vigencia e importancia.

La escalera analgésica es la mejor demostracion de la utilizacion
multimodal de los analgésicos, la cual recomienda el manejo progresivo de los

diferentes tipos, con una evaluacion continua del dolor.

La analgesia postoperatoria multimodal es la mas empleada actualmente y
comprende la combinacién de varias técnicas y analgésicos, por ejemplo

e utilizacion de aine y técnicas de analgesia regional (bloqueo de
plexos y nervios periféricos).

e opioides via endovenosa con sistemas de PCA (analgesia controlada
por el paciente), previo entrenamiento del paciente, mas AINES y/o
bloqueos.

e epidurales continuas con bombas de infusién o en bolos mas AINES

e AINE y opioides EV

e epidurales en donde se combinan anestésicos locales y adyuvantes
como opioides, bloqueantes de los receptores de N-metil D-aspartato

(NMDA), benzodiacepinas, agonistas alfa 2 adrenérgicos entre otros.
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e infiltracion del campo quirurgico con anestésicos locales mas aines y
opioides EV.®

Con la analgesia postoperatoria multimodal se emplean dosis menores
debido a que la combinacion de técnicas y medicamentos potencia el efecto

analgésico, brindando una mejor analgesia postoperatoria con menos efectos
colaterales

Dolor El dolor persiste ————> El dolor persiste
o aumenta o aumenta

3 Opioide Potente
*+ No Opioide
+ Adyuvante

Opioide Débil
* No Opioide

* Adyuvante

No Opioide
* Adyuvante

Tratamiento anticancer cuando sea posible y adecuado
— radioterapia, tratamiento sistémico o cirugia.

Terapia local para dolores regionales:
bloqueo nervioso, cirugia o apoyo fisico.

Otras modalidades de terapia (fisioterapia, psicoterapia)

Tratamiento de otros aspectos del sufrimiento que pueden causar o agravar el dolor:
— fisico, psicoloégico, social, cultural o espiritual.

OPIOIDES EN ANALGESIA MULTIMODAL

Los opioides constituyen la piedra angular para el manejo del dolor agudo
postoperatorio, especialmente en aquellos procedimientos que causan dolor de
moderado a severo. entre los principales opioides utilizados en dolor leve a

moderado, considerados en el segundo peldafio de la escalera analgésica se
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encuentran los opioides débiles representados por la codeina, dextropropoxifeno,
nalbufina, tramadol y buprenorfina, en el tercer peldafio encontramos lo opioides

fuertes, los bloqueos centrales y periféricos para el manejo del dolor severo. '°

BUPRENORFINA

La buprenorfina es un opioide semisintético derivado de la tebaina y es de
25 a 30 veces mas potente que la morfina con efecto agonista-antagonista y de
muy alta liposolubilidad. Es agonista parcial de los receptores y y k-3 aplicada por
via epidural produce analgesia de inicio mas lento que la provocada por el fentanil,
pero con una duracion mucho mayor. La cinética de la respuesta analgésica de la
administracion parenteral o epidural de la buprenorfina no esta gobernada por la
farmacocinética global del farmaco, sino mas bien por su union y disociacion del
receptor. La buprenorfina se disocia lentamente del receptor y, y esta disociacién
lenta es la responsable de la duracién prolongada del efecto de la buprenorfina.
Por esta razon, el medicamento se utiliza por via epidural para controlar el dolor
en diversas situaciones clinicas, sobre todo en el post operatorio de la cirugia
abdominal o toracica. Puede producir depresion respiratoria, asi como las
reacciones adversas similares a otros opioides. Buprenorfina sufre un importante
efecto de primer paso hepatico y solo el 50% de la dosis administrada llega a la
circulacion sistémica. Se excreta principalmente en heces después de su
eliminacién biliar y solo pequefias cantidades aparecen en orina en forma
conjugada. Sus principales usos terapéuticos incluyen analgesia post quirurgica u
oncoldgica para dolor de moderado a intenso y como tratamiento de sostén en

pacientes con abuso de opioides. 2> 273233, 34.35
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BUPIVACAINA

La bupivacaina es un anestésico local que produce un bloqueo reversible
de la conduccion de los impulsos nerviosos impidiendo la propagacion de los
potenciales de accion en los axones de las fibras nerviosas autonomas, sensitivas

y motoras.

La bupivacaina se compone de un anillo lipofilico de benceno unido a una
amina terciaria hidrofilica por medio de hidrocarburo y un enlace amida. Es

utilizada para infiltracién, bloqueo nervioso, anestesia epidural y espinal.

Produce un bloqueo de conduccion evitando el flujo de iones de Na en los
canales selectivos de sodio de las membranas del nervio, disminuyendo el

potencial de accion y el umbral.

Esta preparada en una sal soluble en agua con un PH de 6.0 para mejorar
la estabilidad quimica. Es una base débil (pKa 8.1) estando en forma no ionizada
menos del 50%, la forma lipido soluble permite llegar a los canales de sodio de los
axones a pH fisiolégico. Tiene inicio de accion lento después de la inyeccién con
una duracion de accidén de aproximadamente dos a tres veces mas larga que la

mepivacaina o Lidocaina (240-480 minutos).

La absorcién sistémica de la bupivacaina después de la infiltracion esta
influida por:

1. lugar de la inyeccion y dosis, con una absorcion mas alta después del
bloqueo intercostal > caudal > epidural > plexo braquial > subcutanea.

2. el uso de vasoconstrictor produce vasoconstriccion local y disminucion
de la absorcion.

3. propiedades farmacoldgicas de la bupivacaina.

Se metaboliza por enzimas microsomales del higado y la excrecion urinaria

total de la bupivacaina y sus metabolitos es <40%
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Reacciones adversas:
SNC: entumecimiento, insensibilidad y hormigueo; desazoén, vértigo tinnitus,
con eventual mala pronunciacion al hablar y convulsiones tonico- clonicas. Por

depresion del SNC hipotension, apnea e incluso la muerte.

Toxicidad cardiaca selectiva: hipotensién, disritmias cardiacas y bloqueo
A-V cardiaco por disminucioén de la fase rapida de despolarizacién en las fibras de
Purkinje por efecto selectivo de los canales de sodio. En el embarazo puede

aumentar la sensibilidad a los efectos cardiotdxicos de la bupivacaina. '"%'

KETOROLACO

El Ketorolaco es un analgésico cuya estructura quimica pertenece al grupo
de los pirrolopirrol de los antiinflamatorios no esteroides (AINE’s), siendo un
potente analgésico no narcotico, de rapida y sostenida actividad periférica, sin
influencia sobre el sistema nervioso central y posee ademas accidn

antiinflamatoria y antipirética.

Su mecanismo de accion es por inhibicion de la actividad de la enzima
ciclo-oxigenasa, impidiendo la biosintesis de prostaglandinas y troboxanos a partir
del acido araquiddnico, responsables del dolor e inflamacion. La analgesia se
produce probablemente por bloqueo del impulso del dolor via accion periférica,
como resultado de la inhibicion de la actividad de las prostaglandinas. Sin
embargo la inhibicion de la biosintesis o de las acciones de otras sustancias que
sensibilizan los receptores del dolor por estimulacidn mecanica o quimica también

puede contribuir al efecto analgésico.

El Ketorolaco al intervenir periféricamente en los mecanismos bioquimicos
que originan la sensacién dolorosa, bloquea su capacidad y propagacién hasta los
centros nerviosos cerebrales y medulares. La intensidad del dolor es rapidamente

aliviada o totalmente eliminada.
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El Ketorolaco esta indicado en el tratamiento de corta duracién del dolor de
moderado a severo de diversa etiologia, principalmente en cuadros clinicos en
donde es necesario una potente actividad analgésica sostenida y sin los
inconvenientes de los analgésicos opiaceos. Tratamiento del dolor post quirurgico,
traumatoldgico y ortopédico, reumatoldgico, ginecoldgico, uroldgico, neuroldgico,

oncoldgico, odontoldgico y en cdlico renal y biliar.

La accién analgésica de Ketorolaco 10 mg es comparable a 5 mg de meperidina o
a 6 mg de morfina, la correspondiente a 20-30 mg es comparable con 100mg de

meperidina 0 12 mg de morfina cuando se administra por via intramuscular.

El Ketorolaco es un medicamento que debe utilizarse a corto plazo y su
tolerancia en estas condiciones es excelente. Sin embargo, como otros farmacos
debe usarse con precaucion en pacientes con disfuncion hepatica y/o renal. Es
necesario documentar antecedentes de enfermedad ulcero- péptica cronica o
activa, no se dispone de estudios concluyentes, que permitan predecir el riesgo de
ulceracién y/o sangrado gastrointestinal y existe la posibilidad de que esto ocurra
sin sintomas premonitorios. Se debe observar a los pacientes con discrasias
sanguineas, trastornos de la coagulacion y aquellos bajo tratamiento

anticoagulante.

No se recomienda la administracion de Ketorolaco durante el embarazo, el
parto ni la analgesia obstétrica, asi mismo durante el periodo de lactancia, debido

a que su seguridad no ha sido adecuadamente estudiada.

Los ancianos y pacientes debilitados estan mas expuestos al riesgo de
efectos gastrointestinales (el riesgo aumenta con las dosis y duraciéon del

tratamiento).

Dosis: bolo im/iv 30-60mg (0.5-1 mg/kg), mantenimiento: 15-30 mg cada 6
hs o0 10 mg vo cada 4 horas. Dosis total maxima 150 mg (2-3 mg/kg/dia) para el

primer dia, y 120 mg/dia para los siguientes, la dosis maxima vo es de 40 mg. la
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dosis iv debe administrarse lentamente (no menos de 5 min) para reducir el riesgo
de flebitis. El Ketorolaco debe utilizarse como maximo 5 dias via IV, y 4 dias VO

para evitar los efectos adversos como el sangrado.

Interaccion y toxicidad: su efecto se potencializa con el uso de salicilatos,
aumenta la toxicidad del litio y del metrotexate, el riesgo de sangrado aumenta con
el uso de otro AINE, anticoagulantes o dosis bajas de heparina, puede precipitar
insuficiencia renal pacientes con funcionamiento renal limitrofe, insuficiencia

cardiaca, insuficiencia hepatica, terapia diurética y ancianos. * %2
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7. MATERIAL Y METODOS

a) Diseiio de Estudio.

Prospectivo, longitudinal cuasi experimental basado en la comparacion de
la eficacia analgésica post operatoria y los efectos hemodinamicos y adversos del
procedimiento  multimodal con bupivacaina + buprenorfina (peridural) +
Ketorolaco iv contra la intravenosa con Ketorolaco (solo), en pacientes
sometidos a cirugia abdominal, y de extremidades pélvicas en el Hospital General

de Acapulco.

Area de Estudio.

El Hospital General de Acapulco, de segundo nivel de atencién ubicado en
la avenida Ruiz Cortines #128 en la Colonia Alta Progreso de la ciudad y puerto de
Acapulco, Guerrero. Atiende a poblacion abierta, considerada ésta de 736,000

habitantes con cobertura las 24 horas del dia.

Se llevé a cabo en el area de recuperacion post anestésica, ubicada en el
5to piso del hospital, en donde se encuentra también el servicio de anestesiologia,
asi como el piso de cirugia, traumatologia y ortopedia ubicados en el 4to piso; y

ginecologia en el 3er piso.

El hospital cuenta con 120 camas censables y 66 no censables.
El total de cirugias realizadas en el afio 2005 fueron 2086. Las cirugias de
abdomen de julio a octubre del 2006 fueron 275, las ginecolégicas no obstétricas
411 y las de extremidades pélvicas 153 durante el mismo periodo, haciendo un
total de 689

Ubicacion temporal. Del 1 de marzo al 15 de octubre del 2006
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b) Seleccién de la Poblacién en Estudio.

Poblaciéon blanco son los pacientes sometidos a cirugia abdominal,

ginecoldgica no obstétrica y de extremidades pélvicas en el Hospital General de
Acapulco.
Poblacion en estudio esta constituida por pacientes sometidos a cirugia general
de abdomen, ginecoldgica no obstétrica y de extremidades pélvicas, programada y
de urgencia, no complicada, en cuya técnica anestésica se incluya la colocacion
de catéter peridural en el Hospital General de Acapulco, del 1 de marzo al 15 de
octubre del 2006.

Criterios de inclusion:

% Pacientes de ambos sexos de 15 a 70 afos

+ Cirugia de abdomen no obstétrica y de extremidades pélvicas electiva y de
urgencia

% Riesgo quirurgico ASA | y Il

% Cirugia abdominal y de extremidades no complicada

« Cirugia realizada bajo técnica anestésica regional (bloqueo peridural o
bloqueo subaracnoideo) con colocacién de catéter peridural.

% Pruebas de coagulacion normales (TP, TPT y plaquetas).

¢ Autorizacion por escrito de la hoja de consentimiento informado de

anestesia y aceptar participar en el protocolo.

Criterios de exclusion:

+ Pacientes menores de 15 afios o mayores de 70 afos

% Cirugia complicada

+ Bloqueo peridural fallido

++ Pacientes con clasificacion de riesgo quirurgico por ASAlll, IV o V
+ Alteraciones en las pruebas de coagulacién

¢ Infeccion local del area del bloqueo

¢ Que no desee participar

¢+ Cirugias con duracion mayor a dos horas
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Criterios de eliminacion:

¢ Puncion vascular epidural

« Pacientes que durante el procedimiento presenten complicaciones que
pongan en riesgo su vida

« Pacientes que requieran de una segunda intervencion

% Pacientes que no mantengan permeabilidad del catéter peridural

« Pacientes con datos incompletos

¢ Cirugias que se prolongaron mas de dos horas

+» Pacientes que requirieron dosis subsecuente de anestésico peridural.

Formacién de los grupos que se compararon:
Se formaron dos grupos A y B, éstos se integraron con pacientes,

seleccionados por una tabla aleatoria otorgada por un programa computacional.

Se realizé anestesia regional: bloqueo sub aracnideo o bloqueo peridural
con técnica convencional, utilizando aguja Tuhoy calibre #16 por donde se insert6
la aguja Witracre calibre #27, segun el caso; en todos los pacientes se inserto
catéter peridural en direccién cefalica por donde se suministré la dosis analgésica

del grupo B

En ambos grupos al inicio de la cirugia invariablemente se les administro
Ketorolaco 60 mg endovenoso y se dejoé esquema de analgesia con Ketorolaco 30
mg cada 8 horas endovenoso, tomando en cuenta la primera dosis (el inicio de la

cirugia).
Se administraron también al inicio de la cirugia 10 mg de metoclopramida y
50 mg de ranitidina dejando esquema cada 8 horas como manejo profilactico de

nausea y vomito.

Igualmente en ambos grupos se iniciaron registro de las constantes vitales

a partir de la terminacion del bloqueo motor que corresponde a la hora 0 (ver hoja
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de registro en Anexos): frecuencia cardiaca (FC), tensién arterial (TA), frecuencia
respiratoria (FR), ademas de interrogar al paciente acerca de la intensidad del
dolor con la escala visual analoga de 10 cm (EVA), se realizd nuevo registro de
constantes vitales y EVA a los 5 - 30 minutos y 1-2-4-6-12 y 24 hs, ademas de

registrarse la presencia de nausea, vomito, prurito y sedacion.

Grupo “A”: Formado por 13 pacientes al azar, a los cuales se les aplicé
Ketorolaco suministrado invariablemente al inicio de la cirugia (60 mg
endovenoso en 10 ml de solucion NaCl 0.9%) como unica aplicacion en el
periodo transanestésico, régimen usado actualmente en el Hospital General de
Acapulco como tratamiento del dolor post operatorio. Se retiré catéter peridural
al iniciar registro de constantes vitales posterior al término del bloqueo motor
(hora 0).

Grupo “B”: Integrado por 17 pacientes al azar que posterior a la cirugia y en el
area de recuperacion post anestésica se les aplicé por via peridural 0.15 mg
de buprenorfina mas 25 mg de bupivacaina diluidos en 4.5 cc de solucién
fisiologica para completar un volumen total de 10 ml como dosis Uunica,
retirando el catéter peridural posterior a ésta dosis, tomando como cero a partir
de la terminacién de bloqueo motor, aproximadamente 2 horas posterior al
inicio de la cirugia y de acuerdo a la escala de Bromage, es decir al presentar

adecuada movilidad de extremidades pélvicas

Los casos presentados de nausea y/ vomito se manejaron con difenidol 20

mg endovenoso.

c) Definicion y Operacionalizacion de Variables

La variable que se evalu6 fue el procedimiento de analgesia multimodal

basada en la combinacion de bupivacaina + buprenorfina peridural + Ketorolaco
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endovenoso versus la intravenosa con Ketorolaco aplicada a pacientes
sometidos a cirugia general de abdomen, ginecolégica no obstétrica y de
extremidades pélvicas, programada y de urgencia, no complicada, en cuya técnica

anestésica se incluya la colocacion de catéter peridural.

La variable dependiente o resultado fue la analgésica post operatoria y

los efectos hemodinamicos y adversos de dicho procedimiento.

Variable: Escala Visual/Numérica Analoga

Definicion: Medicién del Dolor

Operacionalizacién: Medicion del Dolor a través de la Escala Numérica
Escala: cuantitativa de relacion, escala visual analoga 0-10

Indicador: 0 = sin dolor, 10 = dolor mas intenso en su vida

ESCALA VISUAL ANALOGA PARA EL DOLOR

i 1 ] I ] ] 1
f 1 2 3 4 5 8 g 10 )
s 15
/ /;‘\/\\ ———
(@9 ) @
\ o J‘j O
e —
Sin dofor fotor Hoderado Dolor Desconiortante  Dolor Pavoroso, horible fIofor fntersa _ Dolot tntolerable
Molesto, persistente Con nduseas, dolor paralizante  Espasmodica Dolor Agotante Torturante,aplastante
\ | 1 1 55 ] S J

Variable: Frecuencia Cardiaca

Definicion: numero de contracciones ventriculares por minuto
Operacionalizacion: Numero de latidos cardiacos por minuto
Escala: cuantitativa discreta

Indicador: latidos por minuto 60 - 100
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Variable: Tensién Arterial

Definicién: fuerza con la que la sangre circula por el interior de las arterias de
nuestro cuerpo

Operacionalizacién: fuerza con la que pasa la sangre por las arterias del
cuerpo, se describe en mm Hg

Indicador: cuantitativa de intervalo

Valores: 90/60 — 135/85

Variable: Frecuencia Respiratoria

Definicién: numero de veces que respira una persona por minuto
Operacionalizacién: numero de respiraciones por minuto

Escala: cuantitativa discreta

Indicador: respiraciones por minuto

Variable: Nausea

Definicidn: prédromo del vomito
Operacionalizacion: sensacion de asco
Escala: dicotébmica

Indicador: si o no

Variable: Vomito

Definicién: es el medio por el que el tramo alto del tubo digestivo libera su
contenido cuando una de sus regiones de halla hiperexcitable
Operacionalizacién: expulsidén por boca de contenido alimentario o gastrobiliar
Escala: dicotdmica

Indicador: si o no

Variable: Prurito

Definicion: sensacion de picazon, picor.
Operacionalizacion: comezoén

Escala: dicotdmica

Indicador: si o no
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Variable: Sedacién

Definicion: depresion del estado de conciencia provocado por farmacos
Operacionalizacién: disminucion del estado de conciencia

Escala: dicotdmica

Indicador: si 0 no

Las covariables fueron: Edad, Sexo, ASA, tipo de cirugia y tipo de anestesia.

d) Analisis Estadistico

Se utilizé para la elaboracion de la base de datos el programa Epi Data y

para el analisis estadistico el programa Stata 8.0.

El anadlisis de los resultados se llevo a cabo a través de estadistica
descriptiva de las variables de interés, permitiendo conocer las caracteristicas de
los pacientes, utilizando frecuencias y porcentajes , asi como el calculo de
medidas de tendencia central (media y mediana) y de dispersion (desviacion

estandar).

Se compararon las variables categéricas mediante prueba de Chi-Cuadrada
y las variables continuas con distribucion normal mediante prueba de “t” de
Student y con distribucion diferente con la prueba no paramétrica de Kruskall-
Wallis

La asociacion entre la variable dependiente (analgesia) y las variables
independientes se hizo mediante el calculo de la Razén de Momios con una
significancia estadistica de la asociacién de p<= 0.05 a través del calculo de

intervalos de confianza y prueba de hipétesis de no asociacion (RM=1).
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e) Aspectos Eticos

La participacion en el estudio fue voluntaria y la aceptacion se obtuvo a

partir de la firma del consentimiento informado (ver anexos).

Cabe senalar que el protocolo fue aceptado bajo el oficio numero 01/05 con
fecha del 01 de Julio de 2006 del comité¢ de Etica del Hospital General de
Acapulco, en donde se cumplen los cuatro principios basicos de la bioética: no

dafio, beneficencia, equidad y confidencialidad. (ver anexos)
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8. RESULTADOS

Participaron en el estudio 30 pacientes, 20 % (6/30) del sexo masculino y
80% (24/30) del sexo femenino.

La media de edad fue de 41.68 afios, una mediana de 45 afios y

desviacion estandar de 13.13.

Al 43.33% (13/30) de los pacientes se les aplico analgesia con Ketorolaco
endovenoso (grupo A) y al 56.67% (17/30) de los pacientes se les aplico
analgesia Multimodal con bupivacaina + buprenorfina peridural + Ketorolaco
endovenoso (grupo B)

Grafica 1

Tipo de Analgesia

43%

O endovenosa

B multimodal

57%

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero.

Los pacientes que ingresaron al protocolo de estudio con mayor frecuencia
fueron de cirugia general el 46.66% (14/30); seguidos del servicio de ginecologia
con un 36.66% (11/30), quedando en 3er lugar el servicio de traumatologia y
ortopedia con 13.33% (4/30) y finalmente 3.33% (1/30) de cirugia vascular

periférica.
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Grafica 2

Tipo de Cirugia Realizada

3%

13%

47%

37%
O Cirugia Gral. B Ginecoldgica
O Traumatologia O Vascular Periférico

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero.

Con relacion al tipo de anestesia, el 53.3% (16/30) fueron manejados con
bloqueo subaracnoideo + bloqueo peridural (bloqueo mixto); 43.33% (13/30)
corresponden a bloqueo peridural y solamente al 3.33% (1/30) se le realizd
bloqueo subaracnoideo + sedacion (grafica 3).

Gréfica 3

Tipo de Anestesia Practicada

3%

43% 54%

O BSA + BPD m BPD O BSA + Sedacion

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero.
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Con respecto a los efectos adversos, el 86.66% (26/30) no presentd

ningun efecto de este tipoy el 13.3% (4/30) presentaron nduseas y vomito.

Grafica 4

Efectos Adversos

8%

@ Ninguno

W nausea, vomito

92%

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

En la valoracion de riesgo anestésico ASA, los resultado fueron los
siguientes: ASA | el 46.66% (14/30) y ASA Il el 53.33% (16/30).

Grafica 5

ASA

47%

53%

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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Al llevar a cabo el analisis bivariado entre la variable dependiente
(analgesia) y las variables independientes y/o covariables se obtuvieron los
siguientes resultados:

Grafica 6

Tipo de analgesia en relacién al Sexo

O sexo masculino
Pacientes

m sexo femenino

endovenosa multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero.
La distribucion en ambos grupos por tipo de anestesia fue: de los 17

pacientes del grupo B (multimodal) 8 se manejaron con bloqueo mixto y 9 con
bloqueo peridural; de 13 pacientes del grupo A (analgesia endovenosa), 7 se
manejaron con bloqueo mixto; 4 con bloqueo peridural y uno con bloqueo

subaracnoideo + sedacion.
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Grafica 7

Tipo de Anestesia y Analgesia utilizada

10
8
6 ;

Pacientes O tipo BPD+BSA
4 W de anestesia BPD
2. O practicada BSA+ SED
0/
endovenosa multimodal
Analgesia

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

La distribucion con relacion a los efectos adversos presentados fue que el
10% de los pacientes (3/30) correspondieron al grupo B (multimodal) y el 3.33%

(1/30) al grupo A (analgesia endovenosa). (grafica 8).

Gréafica 8

Efectos adversos por tipo de Analgesia

14
12
10

. O tipo Ninguno
pacientes

B de nausea, vomito

N

N

o

endovenosa multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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Con respecto a la frecuencia cardiaca no se observaron diferencias
estadisticamente significativas entre las dos técnicas de analgesia postoperatoria
(Gréafica 9).

Grafica 9
Frecuencia Cardiaca por tipo de Analgesia
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Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Con relacion a la frecuencia respiratoria unicamente se observd diferencia
estadisticamente significativa a los 480 minutos del inicio de la analgesia

endovenosa comparada con la multimodal. (Grafica 10)
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Grafica 10

Frecuencia Respiratoria por tipo de Analgesia

—e— Endovenosa

—=— Multimodal

Frecuencia respiratoria (medias)

0 5 30 60 120 240 480 720

Tiempo en minutos

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Se observé que la presion arterial sistélica tuvo una diferencia estadisticamente

significativa a los 60 minutos de su aplicacion. (Graficas 11).
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Grafica 11

Presion Arterial Sistolica por tipo de Analgesia
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Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Con respecto a la presion arterial diastélica se observé un comportamiento similar
entre ambos grupos. (Grafica 12)
Grafica 12

Presion Arterial Distélica por tipo de Analgesia
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—e— Endovenosa
60

—=— Multimodal
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Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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Finalmente en la medicién del dolor por medio de Escala Visual Analoga
(EVA) se observa que la analgesia multimodal tiene mejor efecto analgésico a
partir de los 5 minutos y es estadisticamente significativo en pacientes post
operados de cirugia de abdomen y extremidades pélvicas (Graficas 13,14, 15, 16,
17,18, 19, 20, 21, 22).
Gréfica 13

Pacientes por Calificacion de EVA al Inicio del Estudio

—e— Endovenosa

—=— Multimodal

No. de Pacientes
w

EVA

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Grafica 14

Pacientes por Calificaciéon de EVA a los 5 Minutos

14

12 \
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—e— Endovenosa
—=— Multimodal

No. Pacientes

EVA

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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Grafica 15

Pacientes por Calificacion de EVA a los 30 Minutos

—e— Endovenosa
—=— Multimodal

No. de Pacientes

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Grafica 16

Pacientes por Calificacion de EVA a la Primera Hora

—e— Endovenosa
—=— Multimodal

No. de Pacientes

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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Grafica 17

Pacientes Calificados por EVA a las 2 Horas

No. de Pacientes

—e— Endovenosa
—=— Multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Grafica 18

Pacientes Calificados por EVA a las 4 Horas

No. de Pacientes

—e— Endovenosa
—=— Multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

57




Grafica 19

Pacientes Calificados por EVA a las 8 Horas

No. de Pacientes

—e— Endovenosa
—=— Multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Grafica 20

Pacientes Calificados por EVA a las 12 Horas

No. de Pacientes

—e— Endovenosa
—m— Multimodal

Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

58




Grafica 21

Pacientes Calificados por EVA a las 24 Horas
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Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero

Grafica 22

Escala Visual Analéga en
Analgesia Endovenosa vs Multimodal

—s— Endovenosa
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Fuente: Analgesia Multimodal Hospital General de Acapulco, Guerrero
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9. DISCUSION

El uso de varios métodos de administracion de diferentes agentes
analgésicos (analgesia multimodal) nos permite un mejor control del dolor

postoperatorio debido a que se acta a diferentes niveles de las vias del dolor '°%*

25

En la revision efectuada en el presente trabajo no se encontré6 datos
comparativos de estudios previos con analgesia multimodal contra endovenosa
pura, pero los resultados de estudios con el uso de narcéticos y anestésicos
peridurales asociados presentan similares resultados en relacion a la disminucién
de efectos adversos al utilizarlos combinados 2.

2 no se encontré

A diferencia del estudio realizado por la Dra. Trujillo 3
cambios estadisticamente significativos en relacion a las constantes vitales. Se
coincide en que el uso de buprenorfina proporciona excelente alivio del dolor

postoperatorio.

La adicién de analgésico endovenoso (Ketorolaco) al uso de narcotico
(Buprenorfina) y anestésico (Bupivacaina) peridurales, permite control del dolor
post operatorio en un mayor periodo de tiempo; en estudios previos * donde solo
se utilizoé narcético peridural se observé analgesia post operatoria con duracion de
8.7 hs aprox. contra 24 hs de nuestro estudio.

Otros estudios %?

con narcoético + anestésico no reportan duracién de
analgesia, pero mencionan la disminucion de efectos colaterales y la eficacia en el

control del dolor post operatorio similares a este estudio.
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10.- CONCLUSIONES

Tanto la analgesia multimodal como la endovenosa mostraron ser efectivas
en cuanto a estabilidad hemodinamica, medida a través de frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria y tensién arterial en las primeras 24 hs del periodo post

operatorio.

La analgesia que presentd efectos colaterales observados a través de
nausea y vomito fue la analgesia multimodal en comparacion con la endovenosa,
no siendo significativos estadisticamente y coincide con lo reportado en la

”teraturaZ, 3,7,8,10, 14, 15, 21, 25, 27, 28

La analgesia que comprobd durante el estudio mayor eficacia fue la

multimodal en las primeras 24 horas del periodo post operatorio.

Se confirma la hipétesis que establece que la técnica de analgesia
multimodal ofrece mejor analgesia postoperatoria, sin cambios hemodinamicos ni

efectos adversos estadisticamente significativos.

Finalmente podemos concluir que la analgesia multimodal ofrece una
opcion en el tratamiento del dolor en los pacientes post operados de cirugia
abdominal y de extremidades pélvicas que se realizan bajo anestesia regional con
colocacién de catéter peridural, a bajo costo, con minimos efectos adversos y con

grandes beneficios en relacion al control del dolor post operatorio.
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11. ANEXOS
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HOJA DE RECOLECION DE DATOS
PROTOCOLO DE INVESTIGACION

FECHA: EXPEDIENTE
NOMBRE:

EDAD: SEXO: ASA:

CIRUGIA REALIZADA:

ANESTESIA PRACTICADA:

MEDICAMENTOS UTILIZADOS:

SIGNOS VITALES:

VARIABLE/ FC FR TA EVA
TIEMPO

INGRESO

5 MINUTOS

30 MIN

12 HORA

22 HORA

42 HORA

8 HS

12 HS

24 HS

EFECTOS ADVERSOS:

EFECTO NAUSEA VOMITO PRURITO SEDACION

Si

NO

TIEMPO

OBSERVACIONES:
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HOJA DE CONSENTIMIENTO PARA INGRESO A PROTOCOLO DE
ANALGESIA MULTIMODAL. HOSPITAL GENERAL DE ACAPULCO

En calidad de paciente:
DECLARO:

1.

2.

Que cuento con la informacion suficiente sobre los riesgos y beneficios en
relacion a mi procedimiento analgésico

Que todo acto médico implica una serie de riesgos debido a mi estado fisico
actual, mis antecedentes y la causa que da origen a la intervencion
quirargica.

Que existe la posibilidad de complicaciones desde leves hasta severas,
pudiendo causar secuelas permanentes e incluso complicaciones que
lleven al fallecimiento.

Que se me ha informado que el personal médico del departamento de
Anestesiologia cuenta con amplia experiencia, con equipo electrénico para
mi cuidado y manejo durante el procedimiento y aun asi, no me exime de
presentar complicaciones.

Que soy responsable de comunicar con mi decision y lo antes informado a
mi familia.

Que en la realizacién del estudio en el que voy a participar, se utilizaran
medicamentos que seran donados por el servicio de anestesiologia y que
no implicaran gasto extra para mi tratamiento.

En virtud de lo anterior, DOY MI CONSENTIMIENTO por escrito para participar en
el protocolo de estudio de ANALGESIA MULTIMODAL POST OPERATORIA,
pudiendo revocar dicha autorizacion en el momento que asi lo decida.

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE
O REPRESENTANTE LEGAL

NOMBRE Y FIRMA TESTIGO NOMBRE Y FIRMA TESTIGO
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HOSPITAL GENERAL DE ACAPULCO
DIRECCION
JEFATURA DE ENSENANZA E INVESTIGACION
ENS-2006

ASUNTO: ACEPTACION DE PROTOCOLO

Acapulco, Gro., a 1 de julio de 2006.

DRA. ERIKA KARINA MARTINEZ MARTINEZ
R2. del Servicio de Anestesiologia
Presente

Comunico a usted, que su protocolo de tesis titulado “ANALGESIA MULTIDOMAL VS
INTRAVENOSA CON KETOROLACO EN PACIENTES POSTOPERADOS DE CIRUGIA
ABDOMINAL Y DE EXTREMIDADES PELVICAS, ha sido aceptado por el comité de Etica
bajo el nimero 01/05, debiendo continuar con el desarrollo del mismo.

Esta Jefatura solicitara en un momento dado, los avances del citado estudio.

Invitandole a continuar con este esfuerzo, quedo de usted.

ATENTAMENTE.
Jefe de Ensefianxa e Inyestigacion

: n\ EJ : u.‘»\-:.i N ;“
ACAPULCO GRO.

SVS*igj
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