D ML ARG
=y

— 1 s?

) 8

g

ISSSTE

3 M[,{w
By .
3:?* IES

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
FACULTAD DE MEDICINA
INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES
DE LOS TRABAJADORES DEL ESTADO. ISSSTE
HOSPITAL GENERAL: “DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ”

“EFICACIA CLINICA EN LA ANALGESIA POSOPERATORIA
CON INFUSION CONTINUA EPIDURAL CON ROPIVACAINA
AL 2% VS ROPIVACAINA AL 2% MAS SUFENTANIL”

TESIS
QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE LA
ESPECIALIDAD EN ANESTESIOLOGIA

PRESENTA: .
DRA. VANIA CEPEDA GARDUNO.

BAJO LA SUPERVISION DE:
Dr. Armando Avila L6pez
Profesor Titular de curso y Asesor de tesis.

COLABORACION:

Dr. Serrano Herrera Marcos A.

Meédico Adscrito al Servicio de Anestesiologia UMAE.
Hospital “Victorio de la Fuente Narvdez” IMSS.

No. de Registro UNAM: 287.2009
México D.F 2009



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



TESIS DE ESPECIALIDAD

“EFICACIA CLINICA EN LA ANALGESIA POSOPERATORIA CON INFUSION

CONTINUA EPIDURAL CON ROPIVACAINA AL 2% VS ROPIVACAINA AL 2%

MAS SUFENTANIL”

Aprobada por:

DR. RUBEN SANTOS DELFIN.
Coordinador de Ensefianza e
Investigacion.

DR. ARMANDO AVILA LOPEZ
Profesor Titular de Curso vy
Presidente de Jurado.

DR. M. JORGE ROSAS GARCIA
Jefe del Servicio de Anestesiologia
y Secretario de Jurado.

DR. DAVID MACEDONIO
GONZALEZ BOBADILLA.

Médico  Adscrito del servicio
de Anestesiologia y primer Vocal
del jurado.

DR.RUDOLF
ROSENKRANZ
Médico Adscrito del servicio
de Anestesiologia vy segundo
Vocal del jurado.

WALLISER

DRA.VERONICA PALAFOX
MARTINEZ. Médico  Adscrito
del servicio de Anestesiologia y
tercer Vocal del Jurado

No. de Registro UNAM: 287.2009

México, D. F. 2009.



A MI FAMILIA



AGRADECIMIENTOS

Principalmente, Gracias a dios por permitirme vivir estos momentos hermosos de
mi vida...!

A mis padres Dolores y Eusebio, como un testimonio de mi infinito Amor y eterno

agradecimiento por mi existencia, valores morales y formacion profesional. Por

todo su amor y apoyo en esta etapa de mi vida, que es la fuerza que me ayudo a
terminar uno de mis anhelos méas grandes de mi vida.

A mis Hermanas Yahaira, Cynthia e Indira, por todo su amor, apoyo y palabras
de aliento que me impulso para lograr esta meta.

Al Dr. Fernando Garcia Pérez, quiero expresar mi profundo agradecimiento por
su ayuda, apoyo y comprension, que me alent6 a lograr esta hermosa realidad.

Al Dr. Armando Avila Lépez, por todo su apoyo a lo largo de mi formacién, y ser
mi asesor en el desarrollo de mi tesis.

Al Dr. M. Jorge Rosas Garcia, por su apoyo recibido durante estos afios.

Al Dr. Marcos Antonio Serrano Herrera, por su asesoria para la realizacion del
presente trabajo.

A Todos mis Adscritos del servicio de Anestesiologia dedico la presente como
agradecimiento al apoyo brindado durante estos afios de estudio y por sus sabios
consejos.

A mis compafieros gracias por su amistad, por esos buenos momentos que
compartimos y por su colaboracion para realizar este trabajo.

Al laboratorio Baxter por todo su apoyo para llevar acabo este estudio.

GRACIAS ...



INDICE

RBSUM BN, et e e e e
SUMMIATY . e e e e e e e e e e e

1. INTRODUCCION ... .cuutiiiiit e et e e e,
1.1.DOLOR

LLLDefiNICION ..o
1.1.2.Vias de dolor y neurobiologia de la Nocicepcion...................
1.1.3. Mediadores del dolor..........ooiniii i,
- Mediadores inflamatorios. ..........ocoovi v i,
1.1.4. Clasificacion fisiopatologica del dolor.............cccccoeeviiiiinnnn,
1.1.5. Evaluacion del dolor ...
- La evaluacién del dolor durante el movimiento (dinamica
Dolor) es mas importante que el dolor en reposo.....................
- La evaluacién de los componentes neuropatico en el dolor
Agudo después de lacirugia..........cocoeviviiiiiiiiii e
-La evaluacion del dolor cronico..........covvvviiiiiiiiiiiie,
1.1.6. Complicaciones del mal control del dolor postoperatorio.........
- Complicaciones pulmonaresS..........ooveviiiiiviiii e ceieenaes
- Complicaciones Cardiacas..........vvvveieriiiieniee e e iieiieen s
- Complicaciones gastrointestinales................ooooeviviiiinnn ..
- Complicaciones tromboembdlicas.............c.coovveiii ...
- Complicaciones endocrinometabdlicas.............ccccoeveeeenne.
- Disfuncidn cognitiva Postoperatorio................covcevvennnns.
1.1.7. Analgesia PreventiVa. .. ......coevviieveiiiiei i e e e e e
1.1.8. Tipos de analgesia multimodal.................coooiiiiiiii i,
1.1.9. Intensidad esperada del dolor..............cooeiiiiiiiiiiinnne,

1.2. OPIODES

1.2.1. Opioides eNAOGENOS. ... .veruin e eee e e it e e aaeeaeeae,
- Distribucién de péptidos opioides enddgenos......................

24

25
25
25
27
27
27
27
27
27
28
29
29

30



1.2.2. Receptores de OPIOUES. .. ..o vueveeieeeie v e e e e eeeenae 31

-ReCEPLOr MUL... .o e 31
- Receptor Kappa. .. ....o.ee i 32
- Receptor Delta........c.covvii i, 32
- RECEPLOr EPSTION. .. .. ittt e e e 32
- RECEPIOr SIgMA.. ..t e e e 32
1.2.3. ClasificaCion.........ccoo it e, 33
1.2.4. Mecanismo de aCCION.........ce it it iieieie i e e e e, 34
1.2.5. FarmMacCOCINetICA. .. ...vovven e i v e e et e e e e e e, 34
1.2.6. Acciones Farmacoldgicas generales.............coocvveiieinnnnnn, 35
- Efectos cardiovasculares..........c.coovviiiiiii i e, 35
- Efectos respiratorios. ... ....o.v e vsve e 36
- Sistema Nervioso central............cooooiiiii i, 37
- Termorregulacion..........o.vve i i, 37
- Acciones sobre los sistemas gastrointestinal, renal y vias
DIIArES. ..o 37
- SIStEMA BNAOCIIND. ...t et v e e e e e e e eeeas 37
- Efectos sobre el aparato reproductor...............cooveieiiennnn 38
- Efectos sobre la musculatura esquelética y la union
NEUFOMUSCUIAN ... ..o e e e e e e 38
1.2.7. Fisiologia y farmacologia clinica de los opioides Epidural e
INErAtECAlES. .. e 38
- Distribucidn farmacologica en la médula espinal.................. 39
- Farmacologia clinica de los opiodes espinales..................... 39
- Opiodes Intradurales. .........oveiiiii i e 40
1.3. SUFENTANILO . ...t e e e, 40
1.4. ANESTESICOS LOCALES. ..., 42
1.4.1. Mecanismo de accion de los anestésicos locales.................... 42
1.4.2. Caracteristicas de los anestésicos locales........................... 42
1.4.3. Farmacocinetica de los anestésicos locales......................... 43
1.4.4. Toxicidad de anestésicos locales..............cccvvviiiiiiiiinnnnn. 43
- Toxicidad local..........cooeiiii i 44
- Toxicidad cerebral.............cooiiiii i 44



- Toxicidad cardiovasCular. .. .......oooeeeiie e e, 44

- Toxicidad respiratoria........o.vveevesveseie e i e eaenns 44

= ALBIGIAS. et 44

IS T 0] o117 o7 1o - 44
2. JUSTIFICACION . ..ottt ettt e e 50
. OBIETIVOS . .. e 51
3.2, PartiCular. ..o 51
3. GeNeral. ... e 51
4. MATERIAL Y METODOS ....coiiiiiiie ittt 52
4.1 Tipo de INVeStigaCiON..........ouviie it e e e e e e e 52
4.2. Tamaiio de la MUESEra........c.ceireie i e e e e e 52
4.3. Grupo de eStUdIO. .. ...cviiei e e 52
4.4. Criterios de INCIUSION.........cco it e, 52
4.5. Criterios de exXClUSION........c.coe i e e e, 52
4.6. Criterios de eliminacion...............cooo i, 53
A.7. Material Y rECUISOS. .. ... ettt it e e e e reee e 53
4.8. Descripcion general del estudio............coooveiiiiiiiiiiiiiiiien, 54

5. RESULTADOS. ... e e e e 56
B. DISCUSION. ...t e e e e, 60
7. CONCLUSIONES.... ..ottt e e e e e e e e e e, 62
8. ANE X DS ... 63
8.1. Tablas y Graficas..........cooeiiiii i 63
8.2. Hoja de consentimiento informado.............coooeviiiiiiiiinnnnn, 76
8.3. Hoja de recoleccion de datos...........ccooviiiiiiii i, 77
8.4. Hoja de conduccion anestesiCa. .. ....coveeveeirecre e e eeeiieen e 79

0. BIBLIOGRAFIA. ... e, 80






1.

INTRODUCCION
Los estrégenos son esenciales para el desarrollo, mantenimiento y
equilibrio mineral del tejido oseo [1]. Después de la menopausia la
produccion hormonal disminuye, se alteran los procesos de remodelacion
del hueso y el balance mineral, resultando en pérdida de masa dsea
(osteopenia) que puede conducir a osteoporosis [2]. El reemplazo hormonal
con estrégenos (RHE) se prescribe para la prevencion o tratamiento de ésta
enfermedad, sin embargo, los efectos adversos que pueden presentarse
limitan su uso terapéutico [3, 4]. Los 17B-aminoestrégenos (AEs), [Figura 1]
producen efectos anticoagulantes prolongados que contrastan con los
procoagulantes del estradiol (E, y de los estrégenos sintéticos (ES) de uso
actual que pueden conducir a la trombogénesis [5, 6]. E, ejerce sus efectos
en el tejido 6seo mediante sus receptores ERa y ERB [7, 8]. Los AEs
producen efectos estrogénicos cualitativamente similares a los del E,
también a través de estos receptores, aunque con menor potencia [5, 6, 9].
Estos hechos nos hacen hipotetizar que los AEs podrian actuar de una
manera similar al E, en el tejido 6seo, sin embargo, todavia no se ha
caracterizado su accion en este sitio por lo que, el propésito de éste trabajo
fué comparar los efectos de la administracion del 17B-aminoestrégeno
pentolame (AEP), etinilestradiol (EE) y E, sobre los perfiles minerales del
hueso femoral de ratas ovariectomizadas (Ovx) utilizando las técnicas de
rayos X y microscopia electrénica.

OH N

Ho” HO

Estradiol 17B-aminoestrogenos

Figure 1. Estructuras quimicas del estradiol (E,)y de
los 17B-aminoestrogenos.
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3. RESULTADOS

La figura 2 muestra los perfiles porcentuales de: Ca, P, Si, Mg, Fe y S inducidos por la
ovariectomia y después del tratamiento con E,, EE y AEP. La ovariectomia disminuye los
niveles de Ca, Py Mg y aumenta los niveles del Fe, Siy S. E, restaura los niveles de Ca, P, Mg,
Fe y S. EE y AEP produjeron el restablecimiento de los niveles normales de Ca y P con todas
las dosis administradas, sin embargo, su efecto sobre las concentraciones de Mg es menor que
el de E,. Los niveles del Si experimentaron una importante elevacion después de la
ovariectomia, AEP revierte sus valores a niveles basales, no asi el EE que aun a la dosis mayor
no produjo recuperacion. El efecto de EE sobre Fe y Si es semejante al que produce E, sobre Fe
y Sy depende de la dosis administrada. AEP aumenta los niveles de Fe y disminuye los niveles
de S de manera muy significativa. Las concentraciones de Na, K, y Cl no mostraron diferencias
significativas con respecto a los grupos control tratados con E,. Sin embargo, EE modifica los
niveles de Na, K, y Cl a diferencia de AEP que mantiene los niveles de Cl y disminuye los de K
(datos no mostrados)

2. MATERIALES Y METODOS

Substancias. 17B-estradiol (E,) y etinilestradiol (EE) fueron donados por Syntex
(México). Pentolame (AEP) se sintetizd e identific6 de acuerdo con los métodos
descritos previamente [5].

Animales. Los experimentos se realizaron de acuerdo a la norma (NOM-062-Z00-
1999). Se utilizaron ratas Wistar hembras adultas (200 a 250 g) del bioterio de la
Facultad de Medicina UNAM, mantenidas a temperatura constante (20-22°C) en
ciclos normales luz/obscuridad de 12h/12h, alimento estandar (Nutricubos, Purina)
y agua ad libitum.

Ovariectomia. Las ratas fueron ovariectomizadas (Ovx) bajo anestesia de éter|
etilico 6 meses antes del tratamiento con los esteroides.

Disefio Experimental. Se formaron 10 grupos experimentales de ratas Ovx y 1
grupo de ratas intactas utilizando un disefio de cuadrados latinos (N = 6-8
animales por grupo). Se administraron por via subcutanea (s. c.) cada tercer dia
por 30 dias E, or EE o AEP a las dosis 1, 10, 100ug/kg o propilenglycol (V; 1
ml/kg) tanto a animales Ovx como a hembras intactas (1).

Determinacion de minerales en el hueso. Fragmentos femorales de los
animales se procesaron de acuerdo a técnicas establecidas. Las imagenes
fueron obtenidos por microscopia electrénica de barrido (MEB), en un microscopio
modelo JSM 35c JEOL.EI analisis mineral semicuantitativo se obtuvo mediante
dispersion de rayos X en un equipo Tracor-Noran acoplado al MEB del Instituto
de Geofisica y Geologia de la UNAM.

Analisis estadistico. La significancia de las diferencias entre grupos fue estimada
utilizando la prueba apropiada para cada caso en particular [10], utilizando el
programa Sigma 3.1. Los resultados se expresaron en promedio + error estandar|
(ESM). P<0.05 se consider6é como el limite de la significancia.

|[disminuye la produccion de estrégenos alterando la constitucién y estructura ésea, induce a

4. DISCUSION Y CONCLUSIONES

Ca y P son los principales componentes inorganicos de la mariz mineral de la hidroxiapatita
[Ca, (PO4);(OH),] para mantiener la fuerza mecanica esquelética [11]. Los minerales: S, K. Fe,
Cl, Mg, Si, Na, Zn presentes, aunque en niveles bajos o de trazas, ejercen tambien sus
funciones tanto en la matriz mineral como en los componentes no minerales (colageno,
glicosaminoglicanos y glicoproteinas especificas) de la hidroxiapatita [12]. La ovariectomia

la pérdida mineral que puede producir osteoporosis [2]. Nuestros resultados indicaron que
después de 6 meses de la ovariectomia el contenido mineral del fémur de la rata se afecta
considerablemente. Los estréogenos: E,, EE y AEP restauraron sus niveles a los valores
normales. Ynsa et al [12] ha reportado alteraciones de Ca y P después de la ovariectomia sin
inducir recuperaciéon con el reemplazo de E,, sin embargo, su disefio experimental fué
diferente, con gran variabilidad [13-18]. EE y AEP fueron mas eficaces para revertir los valores
del Ca y de P con respecto al E,. AEP fué el mas eficaz para restaurar los valores normales de
Si y Fe, indicando que AEP puede actuar en el tejido 6seo a dosis mas bajas que las

requeridas para producir efectos estrogénicos en utero y pituitaria [6, 9]. Las diferencias entre
E, EE y AEP se relacionan con su actividad y selectividad intrinsecas de activacion de REa y|
REB, en el tejido 6seo [7, 8]. AEP es 500 veces menos potente que E, en utero y pituitaria, y se
une preferencialmente a REa [6, 9] sin embargo, en el tejido 6seo tiene una mayor
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1. INTRODUCCION.
1.1.DOLOR
1.1.1. DEFINICION:

El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable con dafio
tisular real o potencial o descrito en términos de dicho dafio” (IASP’ ¥,

1.1.2.VIAS DE DOLOR Y NEUROBIOLOGIA DE LA NOCICEPCION.

La Cirugia produce lesiones tisulares con la consiguiente liberacion de
histamina y de mediadores inflamatorios, como péptidos (ej.bradicinina),
lipidos (ej. prostaglandinas), neurotransmisores (ej. serotonina) Yy
neurotrofinas (factor de crecimiento nervioso).

Los estimulos nocivos son transducidos por los nociceptores periféricos y
transmitidos por las fibras nerviosas A& (que van de un didmetro desde < de 3
n, a una velocidad de conduccion de 15m/seg. que conducen el dolor agudo
rapido) y las C (de diametro de In, velocidad de 1m/seg. que conducen la
sensacion de dolorimiento o dolor lento ) desde las visceras periféricas y las
localizaciones somadticas hasta las astas posteriores de la médula espinal,
donde se produce la integracion de la nocicepcion periférica y las aferencias
moduladoras descendentes (serotonina, noradrenalina y encefalina)®.

Las neuronas de las fibras A& Y C, por debajo de la cabeza, se encuentran en
el ganglio de la raiz dorsal; por arriba de la cabeza, estan los ganglios
sensitivos de los nervios craneales V,VIL, IX Y X y relevan en el asta posterior
de la médula espinal, principalmente en las laminas de Redex I, II,V. En el
ganglio de la raiz dorsal hay una alta concentracion de receptores opidceos y
menor en ¢l asta dorsal; siendo esta ltima el sitio donde el estimulo puede ser
conducido a los centros superiores, o inhibido por los sistemas moduladores
descendentes y locales, llamada teoria de la compuerta .

Algunos impulsos pasan hasta las hasta anteriores y antero laterales para
iniciar respuestas reflejas segmentarias (espinales),que pueden asociarse con
un aumento del tono del musculo esquelético, una inhibicion de la funcion del
nervio frénico o incluso una disminucion de la motilidad gastrointestinal.
Otros son transmitidos a centros mas altos a través de los tractos
espinotalamicos y  espinorreticulares, donde producen respuestas
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suprasegmentarias y corticales que dan lugar en ultimo lugar a la percepcion
del dolor .

A partir de las laminas I, II, y V, aunque pueden contribuir otras laminas, se
integran las vias ascendentes de la conduccidn de dolor, la principal de ellas es
el tracto espinotdlamicos lateral; surgen otros el espinotdlamicos, espino
reticular y espinopontoamigdalino.

La liberacion continua de mediadores de la inflamacion en la periferia
sensibiliza a los nociceptores funcionales y activa a los durmientes. Una
aferencia nociceptiva intensa desde la periferia también puede dar lugar a
sensibilizacion central y a hiperexcitabilidad; estas pueden causar cambios
funcionales en las astas dorsales de la médula espinal y otras consecuencias
que mas tarde, hacen en ocasiones que el dolor postoperatorio se perciba como
mas doloroso de lo que de otra forma hubiera sido. Sin embargo, parece que
ciertos receptores (ej. N-metil-D-aspartato [NMDA]) pueden ser
fundamentales para el desarrollo del dolor crénico después de una lesion
aguda, otros como por ejemplo la sustancia P y la proteincinasa C-y puede
también intervenir en la sensacion de la médula espinal y en el dolor cronico
.Los cambios bioquimicos que tienen lugar en la transmisién y/o modulacion
del dol%, los podemos agrupar en tres niveles: a) periférico, b) medular c)
central .

1.1.3. MEDIADORES DEL DOLOR.

En la Sensibilizacion periférica, los resultados de la lesion tisular en la
liberaciéon de mediadores inflamatorios de las células dafiadas incluyendo
iones (K +, H +), la bradicinina, histamina, 5-hidroxitriptamina (5-HT), ATP y
oxido nitrico. La activacion via del acido araquidonico conduce a la
produccion de prostanoides y leucotrienos. Contratadas células inmunitarias
liberacion de mediadores incluyendo ademés los factores de crecimiento y
citoquinas. Algunos de estos mediadores activar directamente nociceptores
periféricos y conducir a dolor espontdneo, mientras que otros actiian
indirectamente a través de células inflamatorias a estimular la liberacion de
mas dolor por agentes inductores .

Los mediadores de la inflamacién también actuar para modificar las
propiedades de la respuesta de las neuronas aferentes primarias posteriores a
estimulos (sensibilizacion periférica). Esto puede ocurrir como resultado de
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cambios en la sensibilidad de los receptores de las moléculas, por si mismas o
4 L4 . .y . 14
por via de modulacién del cierre de los canales ionicos Y.

Mediadores inflamatorios
TNFa:
» Incrementa la sensitacion periférica.
» Causan actividad ectopica de neuronas.
» Si es bloqueado entonces no se ve la sensitizacion; solo probado en el
laboratorio en clinica hay estudios que demostraron no efectivo
bloquearlo.

Citokinas:
» Afecta directamente el proceso de degeneracion y regeneracion de los
nervios periféricos.
» IL1, IL6, aumenta la conduccion del dolor.
» IL10 disminuye la conduccion nociceptiva.

IL6, TNFa, IL-1B:

» Estos agentes cuando son inyectados sistemdaticamente en pocas
cantidades causan una respuesta de allodynia y sentisizacion central y
periférica.

IL6:
» Es Activado por el TNFa.
» Aumenta la secrecion de IL-1B.

Nerve Growth factor (NGF):
» La ausencia de este factor causa que el paciente no sienta dolor o que
vivan en un estado de hipoalgesia.
» Si se aplica sistémicamente causa hiperalgesia, allodynia y sentisizacion
central y periférica. Otros COX,PGE2 ¥

1.1.4. CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DEL DOLOR.
1.Duracién:

» Agudo: no mas de 3 meses. Generalmente se asocia a dafio

tisular.

» Cronico: 1 — 6 meses, 0 3 meses.
2. Etiologia:

» Oncologico.

» No Oncologico.

22



3 .Mecanismo:
» Nociceptivo: Las vias nerviosas y los centros de percepcion del
dolor se encuentran intactos, esta relacionado con un proceso de
lesion tisular que puede ser idéntico automaticamente. Se asocia a
estados de dolor agudo o créonico y mecanismos inflamatorios y
su intensidad estan en relacion directa al grado de estimulacion
de los nociceptores 7" A su vez puede dividirse en 2 tipos:

e Somatico, cuando las estructuras involucradas son
somaticas, como tejidos blandos, huesos, tendones, etc.

e Visceral, se caracteriza por ser difuso y mal localizado
debido al menos nimero de nociceptores, viscerales.

” Neuropatico: El dolor no se inicia en los nociceptores, sino en las
vias de conduccion o las estructuras centrales. No en relacion
directa con el grado de lesion y se asocia a estados cronicos de
dolor, aunque la enfermedad o lesion original no progrese .

El ultimo tipo de tratamiento, “otros” incluye otros tipos de farmacos, como
benzodiacepinas, utiles como relajantes de musculo liso en dolor visceral, y
otros tipos de farmacos que se estudian en el control del dolor neuropatico.

1.1.5. EVALUACION DEL DOLOR.

El dolor se mide por medio de escalas, las cuales pueden ser de 3 tipos:
1. Fisioldgica: Se basan en las mediciones de pardmetros fisioldgicos
como la tension arterial, frecuencia cardiaca, respiratoria, Spo2; no
son especificas, pero son de gran utilidad.

2. Conductuales: Se basan en la respuesta de conducta ante el dolor:
llanto, inquietud, agitacion, vocalizacion, etc. No son especificas,
pero utiles en el paciente que no coopera con el interrogatorio.

3. De Auto reporte: Son visuales o verbales donde se le presentan al
paciente parametros de comparacion para que el mismo identifique
la intensidad del dolor. La mdas empleada es la escala Visual
Analoga.
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Escala visual analoga.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

La Forma de aplicacion: Al paciente se le indica que sefiale la intensidad de su
dolor considerando los pardmetros de comparacién. Donde cero indica la
ausencia de dolor y diez es el dolor mas severo que pueda imaginar; esta es en
realidad una escala numérica analoga. En analfabetos, se muestra la linea
continua sin numeros, con los mismos extremos de comparacion, desde
ausencia de dolor, hasta el maximo dolor imaginable .

La equivalencia:

Dolor Leve De 0-3
Dolor Moderado De 4-7
Dolor Severo De 8-10

La conocida escala analogica visual (EVA) y la escala de calificacion
numérica (NRS) de evaluacién de la intensidad del dolor y son igualmente
sensibles en la evaluacion de dolor agudo después de la cirugia, y ambos son
superiores a uno de cuatro puntos de la categérica escala verbal de calificacion
(VRS) 19,

La evaluacion del dolor agudo durante el movimiento (dinamica dolor) es
mas importante que el dolor en reposo.

El alivio adecuado del dolor durante la movilizacion dindmica, respiracion
profunda, y la tos es mas importante para reducir el riesgo de complicaciones
trombo embolicas y cardiopulmonar después de la cirugia. La inmovilizacion
es también un factor de riesgo conocido para el dolor cronico hiperalgesia
después de la cirugia, convirtiéndose en un importante problema de salud en
alrededor del 1%, una molestia, pero no insignificante problema en otro 10%.
El eficaz alivio de dolor dinamico facilita la movilizacion y, por tanto, puede
mejorar a largo plazo resultado después dela Cirugia .

La Evaluacion del dolor en reposo sélo no revelan diferencias entre los més
potentes métodos de alivio del dolor, como la analgesia epidural toracica
Optima, en comparacion con menos efectivos epidural o analgesia con opiodes
sistémica ; ya que los opiodes sistémicos pueden hacer que el paciente este
comoda, incluso después de una cirugia mayor, cuando se descansa en

cama''®,

24



La evaluacion de los componentes neuropatico en el dolor agudo después
de la cirugia.

Es importante de evaluar y tratar signos de sensibilizacion central en dolor
agudo; por la posibilidad de que ese centro de sensibilizacion de la médula
espinal puede convertirse en dolor neuropatico. La Evaluacion de la alodinia
mecanica, con los filamentos de von Frey, ha demostrado que la
sensibilizacion central de los mecanismos de transmision del dolor después de
la cirugia puede ser reprimida por bajas dosis de ketamina, un receptor
antagonista del glutamato .El mismo efecto ocurre con la administracion de
glucocorticoides '°.

La evaluacioén del dolor cronico.

Dolor cronico tiene un impacto importante en fisica, emocional, y la funcion
cognitiva, en la vida social y familiar, y sobre la capacidad de trabajo y
garantizar una evaluacion significativa. Es mas dificil de evaluar que el dolor
agudo. Una evaluacion completa requiere documentar: la historia de dolor, el
examen fisico, y las pruebas de diagndstico especificas como son:

1. Pruebas sensoriales cuantitativos (QST), con medidas concretas y bien
definidas de estimulos sensoriales para umbrales de dolor y tolerancia de
dolor.

2. Diagnostico nervio blocks.

3. Test farmacolégico

4.Radiografia convencional, tomografia computarizada y resonancia
magnética '°)

1.1.6. COMPLICACIONES DEL MAL CONTROL DEL DOLOR
POSTOPERATORIO.

Hay wuna hipotesis de que la reduccion a la respuesta en el estrés
Quirtrgico (endocrinos, metabolicos e inflamatorios) dara lugar a una menor
incidencia de disfuncion de organos postoperatorios y por ende la mejoria.
Solo las técnicas de anestesia regional y preferentemente, las técnicas
continuas con anestésicos locales pueden dar lugar a una reduccion sustancial
del estrés quirargico responsable. La duracion de la analgesia epidural de
anestésico local es importante, sino que debe ser de al menos 24 horas y de

preferencia 48 horas ©.
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El tipo y la localizacion de la intervencion tienen un profundo efecto en la
magnitud del dolor postoperatorio. Intervenciones en la region toracica y
abdomen superior son mas dolorosas que las localizadas en el abdomen
inferior que a su vez son mas dolorosas que las que afectan a las extremidades
Los pacientes con bloqueo epidural toracico presentan menos dolor, menor
consumo de oxigeno y menor incidencia de signos electro cardiograficos de
isquemia miocardica .Los bloqueos epidurales con anestésicos locales,
parecen disminuir significativamente las alteraciones derivadas de la reaccion
endocrino-metabdlica sobre todo cuando la cirugia afecta a extremidades
inferiores o hemiabdomen inferior pero no la inhiben en su totalidad en cirugia

toracica o de abdomen superior®”.

La analgesia epidural se puede proporcionar seguridad adecuada en los
pacientes sometidos a cirugia mayor. Ofrece una serie de beneficios probados
como resultado de alivio del dolor y la respuesta al estrés. La analgesia
epidural no se ha demostrado fehacientemente que modifique la mortalidad
postoperatoria. Como parte de un programa de atencion multimodal peri
operatoria, se ha demostrado para mejorar la calidad de la recuperacion del
paciente y reducir la incidencia de complicaciones graves 2.

La técnica de opiodes a nivel epidural son menos eficaces en la respuesta al
estrés y son comparables con las técnicas de opiaceos sistémicos y el uso de
AINE. Cabe destacar que la gestion predominantemente analgésicos reducira
la respuesta endocrina y metabolica; que otras técnicas tales como cirugia
minimamente invasiva y el uso de altas dosis de glucocorticoides, son
necesarios para reducir la respuesta inflamatoria ©.

La ACP es ampliamente utilizado para muchos procedimientos quirtrgicos y
de beneficio claro, es como se mejora la satisfaccion del paciente. Sin
embargo no proporciona un Optimo alivio del dolor después de largos
procedimientos y un meta andlisis y mas recientes estudios al azar han
demostrado claramente que la morbilidad postoperatoria (pulmonar, cardiaco
y complicaciones de trombo embolicas y la estancia hospitalaria) no se mejora
por comparacion con el PCA con terapia intermitente con opiodes .

Los AINES se utilizan ampliamente para el control del dolor perioperatorio,

.pero tienen poco efecto sobre las respuestas de estrés quirargico y de
disfuncion de 6rganos .
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Complicaciones pulmonares:

Las complicaciones respiratorias son causa del 25% de la mortalidad
postoperatoria. Al instaurar una analgesia adecuada en el postoperatorio se
observa una mejoria del 15-20% de la espirometria forzada ©”"
Complicaciones Cardiacas:

La Técnica de analgesia epidural, que incluyen los anestésicos locales, puede
reducir la respuesta simpdtica y tiene un efecto favorable sobre la respuesta
cardiaca® **%%-

Complicaciones gastrointestinales:

El 1ileo paralitico postoperatorio  puede durar dias y prolongar Ila
hospitalizacion y convalecencia .El principal factor patogénico es la activacion
de reflejos inhibitorios esplacnico, que estan sujetos a modificacion por
anestésicos locales en epidural toracica ©#%3V.

Complicaciones trombo-embdlicas :

Estos efectos pueden estar mediados por una reduccion en la pérdida de sangre
intraoperatoria, un aumento en el fluyjo de sangre venosa, disminucidén
coagulabilidad y el incremento de la fibrinolisis después de anestésicos
locales a nivel epidural o espinal ©*?.

Complicaciones endocrino-metabolicas:

El dolor postoperatorio es una de las causas involucradas en la respuesta
endocrinometabdlica a la agresion quirurgica. Esta respuesta, que incluye la
activacion del sistema simpatico y la estimulacion del eje hipotalamo-
hipofisario-suprarrenal, es el resultado de la estimulacion nociceptiva directa
vehiculizada por las fibras correspondientes, y, ademads, de la liberacion de
sustancias humorales, asociadas con la inflamacién provocada por la lesion
quirtrgica ¢V

Disfuncion cognitiva Postoperatorio:

Ocurre en hasta el 20% de los pacientes después de incumplimiento grave de
la cirugia cardiaca y puede persistir en alrededor del 10% de pacientes de 3
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meses después de la cirugia. La patogénesis no esta clara y probablemente
multifactorial, incluyendo hipoxemia postoperatoria, trastornos del suefio y el
uso de opiaceos y tranquilizantes. En un meta-anélisis de todos los
estudios aleatorios que comparaban la anestesia regional con la anestesia
general, no se encontr6 ningin efecto en la disfunciéon Cognitivo
postoperatorio .Sin embargo, la mayoria de los estudios utilizaron una dosis
unica de la anestesia regional ,asi como no se demostraron diferencias entre la
analgesia epidural y la analgesia sistémica®.En cuanto a las reacciones de tipo
psicolégico ante el dolor, éstas se corresponden con emociones tales como
la angustia, miedo, depresion y aprension, siendo

Resultado de una respuesta cortical al dolor ¢

1.1.7. ANALGESIA PREVENTIVA.

En el dolor agudo postoperatorio, no solamente es bdasico hacer
intervenciones apropiadas posteriores a la cirugia, sino que si se puede
prevenir la serie de eventos secundarios a la lesidn que esta por venir, se
evitara la temida sensibilizacion. Ya que son varios los mecanismos
involucrados, de igual forma la analgesia ideal sera de tipo multimodal ©.
Los recursos para prevenir la estimulacion de los receptores, se encuentra:

a) la anestesia local; el momento ideal para realizar la infiltracion es antes
de la incisidon quirdrgica, siempre que esto no ocasione distorsion
anatomica de la zona como en el caso del recién nacido o el lactante,
para no dificultar la técnica quirurgica.

b) La efectividad; se encuentra la anestesia/analgesia regional, que
presenta varias ventajas, como mantenimiento de la anestesia, y en caso
de anestesia de conduccion, poder utilizar en el postoperatorio los
catéteres empleados para continuar la administracion de analgésicos por
esa via©.

Los Anestésicos Locales son de gran valor en la analgesia preventiva,
sus usos mas frecuente se realiza en bloqueos de plexos,
infiltracion de campo, epidurales @".

La Analgesia controlada por el paciente (PCA) y la analgesia epidural se han

convertido en el pilar del alivio del dolor post-operatorio en la mayoria de los
paises y la literatura con respecto a su eficacia y la seguridad es amplia .
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1.1.8. TIPOS DE ANALGESIA MULTIMODAL

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

—Utilizacion de AINE y técnicas de analgesia regional (bloqueos nerviosos
periféricos y de plexos).

—Opioides via endovenosa con sistemas de PCA (analgesia controlada por el
paciente), la cual puede ser empleada en previo entrenamiento del paciente
mas AINE y/o bloqueos.

—Epidurales continlas con bombas de infusibn o en bolos mads
AINE.

—AINE y opioides e.v.

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

—Infiltracion de campo con anestésicos locales mas AINE y/o opioides.

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 *".

1.1.9. INTENSIDAD ESPERADA DEL DOLOR.

La planeacion de la analgesia, es el poder calcular qué tanto dolor se va a
presentar, dependiendo de la cirugia de que se trate, para que nuestro manejo
no sea ni insuficiente ni sobrepase los requerimientos del paciente. La zona
intervenida y del grado de inervacion de la misma, la intensidad del dolor
también estd determinada por un adecuado plano anestésico/analgésico
durante el procedimiento, asi como de la forma en que el cirujano manipule
los tejidos. . En términos generales, por supuesto, se espera un dolor mas
intenso mientras la incisién quirtrgica sea mayor, se realice mayor diseccion y
traccion de estructuras, y la incision por su direccion seccione trayectos de
nervios periféricos.
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1.2. OPIOIDES

El término opioide es mas amplio, pues se aplica a todos los agonistas y
antagonistas con actividad del tipo de la morfina, lo mismo que a los péptidos
opioides naturales y sintéticos. La palabra endorfina es un término genérico
que se refiere a las tres familias de péptidos opioides enddgenos: encefalinas,
endorfinas y dinorfina ©.

El opio se obtiene de las capsulas de las semillas no maduras de la adormidera
Papaver somniferum. En la practica actual de la anestesia se dispone de una
gran variedad de agentes con propiedades farmacoldgicas semejantes a las de
la morfina, pero no se ha demostrado que ninguno sea clinicamente superior
para (%%iviar el dolor. Por tanto, la morfina y el fentanilo son el “estandar de
oro” .

Los analgésicos opioides desde el punto de vista funcional y farmacolégico se
clasifican segun su accion y efectos sobre el tipo de receptor en donde se fijan
¢ interactlian, de esta manera se dividen en farmacos agonistas (morfina, y
algunos farmacos semisintéticos y sintéticos); agonistas parciales
(buprenorfina); agonistas-antagonistas (butorfanol, nalbufina, pentazocina y
dezocina); y antagonistas (naloxona y naltrexona).

Otra clasificacion describe a los analgésicos opioides como débiles o fuertes.
Esta clasificacion es la mas sencilla porque solo la codeina y el propoxifeno
son considerados débiles; mientras que el resto de los analgésicos opioides son
considerados como fuertes. (Algunos autores incluyen a la oxicodona e
hidrocodona como opioides débiles) .

Los opidceos son la base para el alivio del dolor, ellos estan lejos de ser
perfecto como analgésicos tienen muchos efectos adversos significativos, por
ello el desarrollo de nuevos opiodes agonistas selectivamente de accion
periférica con perfiles mas favorable de seguridad y eficacia.

El objetivo es producir sustancias que activan los receptores opioides

periféricos, pero que no cruzan la barrera de sangre, por tanto la produccion de
. . 13

analgesia con menos efectos adversos a nivel central ).
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1.2.1. OPIODES ENDOGENOS.

En 1975, se identifican por primera vez las substancias enddgenas en diversas
estructuras del sistema nervioso central de varias especies animales y en el
hombre, designandosele con el nombre genérico de opioides endogenos. Se
han identificado tres familias: encefalinas, endorfinas y dinorfinas. Cada
familia deriva de un polipéptido precursor diferente y tiene una distribucion
anatomica caracteristica "

Distribucion de péeptidos opioides endogenos:

Los péptidos opioides no se confinan solamente al sistema nervioso central
(SNC).La distribucion de péptidos a partir de la POMC es relativamente
limitada dentro del SNC, detectandose concentraciones altas en el ntcleo
arqueado, que se contintian con amplitud hacia las areas limbica y del tallo
encefalico y hacia la médula espinal. La distribucion de la POMC
corresponde a ciertas areas del encéfalo humano en las que la estimulacion
eléctrica puede aliviar el dolor. Los péptidos derivados de la POMC se
encuentran tanto en la parte intermedia como en la parte distal de la glandula
hipofisis, asi como en las células insulares del Pancreas. Los péptidos
derivados de la prodinorfina y de la proencefalina se encuentran distribuidos

por todo el SNC, y en muchos casos se les encuentra juntos .

1.2.2. RECEPTORES DE OPIOIDES

Los receptores opioides resultan ser los sitios especificos con los cuales
interactiian los agonistas opioides endogenos y exogenos y sus antagonistas
para exhibir sus acciones y efectos clinicos.

Existen datos convincentes que demuestran que el SNC tiene cuando menos
tres clases principales de receptores de opioides, designados mu, kappa y
delta, también se cuenta con fuerte evidencia que indica la presencia de varios
subtipos de receptores de cada clase. Los receptores Kappa , Mu, y delta
comprenden respectivamente el 50%, 40% y 10%, de los receptores opioides
espinales®.

Receptor Mu :

La morfina es el prototipo de ligando exdgeno.

Mu-1: la accion principal de este receptor es la analgesia, pero también es
responsable de miosis, nduseas/vomito, retencidon urinaria y prurito.
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Mu-2: Producen depresion respiratoria, la euforia, sedacion, bradicardia, ileo y

. . M4 9
dependencia fisica son causada por la unién a este receptor ).

Receptor Kappa:

Producen analgesia a nivel raquideo, y la dinorfina A es el ligando endogeno
mas selectivo del receptor y el exdgeno es la cetociclazocina. Produce
analgesia, sedacion, disforia y efectos psicomiméticos .Los antagonistas puros
de Kappa no producen depresion respiratoria .

Receptor Delta:

Las encefalinas resultan ser los ligandos enddgenos delos receptores delta. La
estimulacion de los receptores produce analgesia y efectos de refuerzo
positivo (Potenciacién) a nivel de los sitios suprarraquideos, y
antinocicepcion para los estimulos térmicos a nivel de los sitios raquideos ).
Se han identificado y propuesto dos subtipos de receptores delta de los
opioides, con base en su sensibilidad diferencial para el bloqueo por diversos
antagonistas selectivos. El compuesto sintético D-pen2-D-pen5S-encefalina
(DPDPE) es un agonista con mayor afinidad por el subtipo de receptores delta
1, en tanto que la deltorfina es un agonista que se fija preferentemente a los
receptores delta 2. El naltrindol es un antagonista altamente selectivo de los
receptores delta 1,en tanto que el anadlogo benzofurano del naltrindol (NTB)es

el antagonista selectivo de los receptores delta 2 .

Receptor épsilon:
Muestra una notable especificidad por la beta endorfina (ligando
endogeno).

Exhibe acciones similares al receptor mu.

Receptor Sigma:

La N-alilnormetazocina es el prototipo de ligando exdgeno. Este receptor
liga los compuestos dextrogiros principalmente. Los principales efectos
son disforia, hipertonia, taquicardia, taquipnea y midriasis. El compuesto
sintético SKF 10,047 fue utilizado para designar las propiedades del receptor
sigma, el cual estd asociado a la produccion de excitacion y disforia pero
muestra pobre efecto analgésico. Su acciones no son revertidas
(antagonizadas) por la naloxona. La evidencia sugiere que los receptores
sigma son los receptores para la fenciclidina, también conocido como polvo de
angel o PCPY.
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1.2.3. CLASIFICACION

Alcaloides naturales del opio
Derivados del fenantreno:

Morfina

Codeina

Derivados de la benzilisoquinolina:
Papaverina

Tebaina

Derivados semisintéticos de los alcaloides del opio
Derivados de la morfina:

Oximorfona

Hidromorfona

Heroina (diacetilmortfina)

Derivados de la tebaina:

Buprenorfina

Oxicodona

Derivados de la codeina:

Tramadol

Opioides sintéticos
Morfinanos:
Levorfanol
Nalbufina
Naloxona
Naltrexona
Fenilheptilaminas:
Metadona
Propoxifeno
Fenilpiperidinas:
Meperidina
Fentanil
Sufentanil
Alfentanil
Remifentanil
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1.2.4. MECANISMO DE ACCION.

Los analgésicos opioides enddgenos (encefalinas, endorfinas y dinorfinas), y
los analgésicos exogenos naturales (morfina y codeina), asi como los
analgésicos opioides semisintéticos (buprenorfina) y sintéticos (fentanilo,
sufentanilo, alfentanilo y remifentanilo) tienen mecanismos de accion que
muestran su participacion a nivel presinaptico y postsinaptico. A nivel
presinaptico inhiben la liberacion de la substancia P, también inhiben la
liberacion de dopamina, noradrenalina y acetilcolina en el SNC. A nivel
postsinaptico disminuyen la actividad de la adenilciclasa, inhiben el disparo
eléctrico espontdneo inducido por la estimulacion nerviosa nociceptiva y por
la inyeccion de glutamato, reducen la velocidad de la descarga neuronal e
inhiben la despolarizacion postsinaptica. Por lo menos parecen participar 3
mecanismos

Los narcoticos se clasifican segin su mecanismo de accion en:
1) Agonistas puros: producen efectos determinados por el tipo y
ubicacion del receptor estimulado (Tabla 2).
2) Agonistas parciales: con menor actividad intrinseca en receptores L,
y efectos clinicos de menor magnitud.
3) Agonistas-antagonistas: accion mixta, con actividad agonista en un
tipo de receptor y antagonista en otro.
4) Antagonistas puros que desplazan a los agonistas de los receptores,
con reversion del efecto clinico en forma dosis dependiente V.

1.2.5. FARMACOCINETICA.

Los opioides en general se absorben bien por via oral a través del tracto
gastrointestinal. El metabolismo de primer paso (a nivel hepatico), reduce el
total de farmaco dando una biodisponibilidad baja y atn con los preparados
orales de morfina, la biodisponibilidad es so6lo 25%, con un rango del 10 al
50%. En general los analgésicos opioides se inactivan mediante conjugacion
con el &cido glucuronico en el higado originando metabolitos activos e
inactivos. Se eliminan por via urinaria, en el 90% la eliminacion del fairmaco
se realiza sin metabolizarse.

Una vez en el plasma la parte que ha quedado libre del metabolismo de primer
paso o la que se ha administrado por via intravenosa, se distribuye en el
plasma mediante el volumen plasmatico hacia los tejidos siguiendo la ruta
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segun la perfusion del 6rgano como sigue: tejidos altamente perfundidos
(cerebro, higado, rifiones, corazon y pulmon), tejidos con perfusion intermedia
(intestinos y musculos), y tejidos pobremente perfundidos (grasa y tejido
conectivo).

Existen una serie de factores que influyen en el acceso a los receptores como
son: el pH, el pKa y la liposolubilidad. Los opioides mas lipofilicos se
absorben con facilidad a través de las mucosas nasal y bucal. La temperatura
también influye en la disponibilidad de los analgésicos opioides, de tal forma
que si aumenta la temperatura aumenta el pKa y por tanto la disponibilidad del
opioide.

El flujo sanguineo hepatico tiene implicaciones muy importantes en la
farmacocinética de los analgésicos opioides, de tal forma que los analgésicos
opioides con un elevado rango de extraccion hepatica dependen del flujo
sanguineo hepatico para su aclaramiento; en tanto que, el aclaramiento de
analgésicos opioides con un bajo rango de extraccion hepatica estara limitado
por el metabolismo enzimatico del higado. De esta manera, la eritromicina que
inhibe poderosamente las enzimas del citocromo P450 puede retardar el
metabolismo del Alfentanilo y causar una prolongada depresion respiratoria.
El fentanilo y sufentanilo que tienen rangos de extraccidon hepatica mas
elevados, no presentan este problema para su aclaramiento cuando se asocian
a eritromicina. Sin embargo, el propanolol puede reducir el aclaramiento
pulmonar del fentanilo. Los antagonistas de los receptores H2 de histamina
como la cimetidina, ranitidina y famotidina, también han sido asociados con
una reduccion del aclaramiento de varios farmacos (incluyendo los
analgésicos opioides) ©.

1.2.6. ACCIONES FARMACOLOGICAS GENERALES
Efectos cardiovasculares:

Los efectos cardiovasculares aparecen con dosis elevadas vy
fundamentalmente con opioides que producen liberacion de histamina,
causan bradicardia sinusal por estimulacién parasimpdtica central y esta
bradicardia ,se suprime con la atropina. No existe depresion del inotropismo
cardiaco en humanos, excepto con dosis altas de meperidina. La estabilidad
hemodindmica es una caracteristica muy importante de los analgésicos
opioides. La mayoria de los opioides disminuyen el tono simpatico y
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aumentan el tono vagal (parasimpatico), sobre todo cuando se administran en
bolo a dosis elevadas. Los pacientes dependientes de un tono simpatico
elevado o de la administracion exdgena de catecolaminas para mantener la
funcion cardiovascular estdn mdas predispuestos a sufrir hipotension tras la

administracion de opioides ©.

La administracidon de opioides en anestesia puede no evitar un aumento de la
presion arterial especialmente durante la intubacion endotraqueal o la
estimulacion quirargica profunda; esta hipertension estd relacionada con la
actividad simpdtica y los reflejos cardiogénicos, ya que puede aumentar la
actividad simpdtica. Los analgésicos opioides potentes como fentanilo,
sufentanilo, alfentanilo y remifentanilo deben emplearse con precaucion en los
pacientes que tienen una disminucion del volumen sanguineo, puesto que
estos agentes tienden a agravar el choque hipovolémico.

Todos los los analgésicos opioides agonistas que interactiian con el receptor
mu producen una disminucion de la frecuencia cardiaca, esta disminucion es
dependiente de la velocidad de administracion mas que dependiente de dosis,

y no siempre es atenuada por la atropina y el glicopirrolato ©.)

Efectos respiratorios:

Todos los analgésicos opioides del tipo de la morfina deprimen la respiracion,
en parte por un efecto directo en los centros respiratorios del tallo encefélico
El mecanismo primario de la depresion respiratoria producida por los
analgésicos opioides consiste en una reduccion de la capacidad de reaccion de
los centros respiratorios del tallo encefalico al CO2. Los analgésicos opioides
deprimen también los centros continuos y bulbares que participan en la
regulacion del ritmo respiratorio y en la capacidad de reaccion de los centros
respiratorios bulbares a la estimulacion eléctrica.

Todos los opioides que estimulan los receptores mu y delta producen
depresion respiratoria dosis-dependiente, por accion directa sobre el tallo
cerebral (centro respiratorio). Producen un aumento de la presion arterial y
Alveolar del CO2. Disminuyen la respuesta a la hipoventilacién y a la
hipoxia. Disminuyen el movimiento bronco ciliar, producen una disminucion
de la frecuencia respiratoria con un aumento compensatorio del volumen

: . . . : 9
corriente y aumentan las resistencias de las vias aéreas ).
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Sistema nervioso central:

En el ser humano, los analgésicos opioides del tipo de la morfina, producen
analgesia, somnolencia, cambios del estado de &nimo y embotamiento mental.
Un aspecto importante de la analgesia consiste en que €sta se produce sin que
se pierda el conocimiento.

En ausencia de hipoventilacion disminuyen el flujo sanguineo cerebral y la
presion intracraneal. A nivel del EEG se producen cambios con aparicion de

ondas delta. No alteran la respuesta a los bloqueadores neuromusculares .

Termorregulacion:

Los analgésicos opioides alteran el punto de equilibrio de los mecanismos
hipotalamicos reguladores del calor, de modo que la temperatura corporal
suele disminuir un poco. Sin embargo, una dosificacion cronicamente alta
puede incrementar la temperatura corporal. La meperidina resulta ser el
farmaco mas eficaz para el control de los temblores (shivering) en anestesia *

Acciones sobre los sistemas gastrointestinal, renal y vias biliares:

Los opioides del tipo de la morfina alteran la actividad del esfinter esofagico
inferior. Retrasan el vaciado gastrico mediante mecanismos centrales (nervio
vago) y periféricos (receptores opioides del plexo mientérico y las
terminaciones colinérgicas).Disminuyen la percepcion de los estimulos
sensoriales en el recto e inhiben la liberacion de neurotransmisores implicados
en los reflejos locales de la pared gastrointestinal. Todos los analgésicos
opioides agonistas y los agonistas-antagonistas aumentan la incidencia de
nauseas y vOmitos ya que estimulan la zona quimiorreceptora del area

postrema de la médula potenciada por la activacion de los nucleos vestibulares
(9, 14)

Sistema endocrino:

Los analgésicos opioides actuan a nivel del hipotdlamo, inhibiendo la descarga
de hormona liberadora de gonadotropinas y del factor liberador de
corticotropina, con lo que disminuyen las concentraciones circulantes de
hormona luteinizante (LH), hormona estimulante del foliculo (FSH), ACTH y
Beta-endorfina, resultando la disminucion de las concentraciones de
testosterona y cortisol en el plasma. Los analgésicos opioides modifican las
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respuestas neuroendocrinas y metabolicas al estrés, ocurre principalmente con
los analgésicos opioides potentes como el sufentanil y el fentanilo mas que
con la morfina .

Efectos sobre el aparato reproductor:

Los analgésicos opioides del tipo de la morfina se consideran seguros y no
teratogénicos en la mujer embarazada. Atraviesan la barrera placentaria y la
madre adicta puede causar adiccion en el neonato. Se han empleado como
analgésicos en el parto, sobre todo la meperidina .Todos los analgésicos
opioides pueden producir depresion respiratoria fetal, la cual puede ser
antagonizada con la administraciéon de naloxona .

Efectos sobre la musculatura esquelética y la union Neuromuscular:

Las dosis clinicas no afectan para nada la musculatura pero a altas dosis el
fentanilo por via intravenosa puede producir un cierto grado de rigidez,
apareciendo con dosis de 80-200 mg/kg, tanto en el periodo perioperatorio
como en el postoperatorio y lo mismo podria ocurrir para el sufentanil. El
mecanismo por el que se produce rigidez no estd totalmente claro. Se ha
reportado es una glotis rigida cerrada y una obstruccion de las vias aéreas
supragldticas. La rigidez toricica (toérax lefioso), que se observa en los
humanos tras la administracion rdpida o en dosis elevadas de potentes
agonistas de opioides (como la familia de los fentanilos) ©.

1.2.7. FISIOLOGIA Y FARMACOLOGIA CLINICA DE LOS
OPIOIDES EPIDURALES E INTRATECALES.

El uso de opioides intradurales y epidurales constituye una practica clinica
habitual para conseguir analgesia intra y postoperatoria. Cualquier opioides
depositado en el espacio epidural o intratecal producird una analgesia
altamente selectiva medular y que esta serd superior a la conseguida por otras
técnicas analgésicas o vias de administracion. En los opiodes hay que saber,
cual produce analgesia selectiva medular y cudl no. Las diferencias son
producto de la biodisponibilidad en los receptores especificos de su biofase
medular en la sustancia gris. Esta es menor para los opioides lipofilicos, ya
que son aclarados hacia el plasma con mayor rapidez que los hidrofilicos, y
consecuentemente producen con mayor antelacion efectos adversos supra
medulares y su vida media es de menor duracion
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La morfina es probablemente el opioide con mayor accion selectiva medular
tras su administracion epidural o intradural. La administracion epidural de
fentanilo ofrece muy pocas ventajas sobre su utilizacion intravenosa, salvo en
obstetricia donde parece producir una analgesia selectiva medular de grado
moderado. La Administracion del sufentanilo o alfentanilo parece producir
analgesia por recaptacion sistémica y redistribucion hacia los receptores
opioides cerebrales '?.

Distribucion farmacologica en la médula espinal:

Se han sugerido tres mecanismos para explicar la difusion de opioides entre el
espacio epidural y la médula espinal: la difusion a través de las vellosidades
aracnoideas en los manguitos de las raices nerviosas espinales , la recaptacion
por las arterias radiculares epidurales en su camino de irrigacion medular y la
difusion a través de las meninges (el tnico que ha podido ser comprobado
experimentalmente). Los farmacos opioides diluidos en el LCR deben
alcanzar el interior de la médula espinal para actuar sobre sus receptores
especificos. De igual manera que sucede en el espacio epidural, el SNC
contiene un grupo de microentornos heterogéneos entre los cuales estos
farmacos deben difundir para progresar hacia su lugar de accion.

Los receptores opioides se localizan en el interior de la sustancia gris de la
médula espinal, que estd rodeada de un manto de sustancia blanca. Los
opioides lipofilicos presentes en el LCR difundiran en la sustancia blanca y
desde alli seran aclarados al plasma con rapidez lo que explicaria su alto
volumen de distribucidn tras su administracion intratecal.

En contraste, los opioides hidrofilicos no penetrardn tan bien pero debido a su
mayor tiempo de estancia en el LCR o a su difusién a través del liquido
extracelular de la sustancia blanca alcanzaran los receptores especificos en la
profundidad de la sustancia gris. Consecuentemente, la biodisponibilidad
sobre los receptores opioides medulares de la morfina supera a la del fentanilo

o sufentanilo"?.

Farmacologia clinica de los opioides espinales.

La biodisponibilidad espinal, entendida como la cantidad de fairmaco que se
une a los receptores medulares especificos, es mayor para los opioides
hidrofilicos como morfina, hidromorfina o heroina, que para los lipofilicos. La

administracion epidural de alfentanilo o sufentanilo, sugiere un efecto clinico
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analgésico supra medular, por redistribucion plasmatica. Todos los opioides
administrados por via intratecal producen parte de su efecto clinico por un
mecanismo de accion medular, pero la rapida redistribucion plasmatica de los
farmacos lipofilicos puede contribuir con un efecto supra espinal a la
analgesia observada '?.

Opioides intradurales.

Cualquier opioide inyectado via intratecal, se presupone que producird parte
de su efecto analgésico por un mecanismo espinal directo. La principal
diferencia, respecto a la administracion epidural, reside en la duracion del
efecto clinico, la velocidad de redistribucion hacia los centros cerebrales y el
mecanismo por el cual el farmaco alcanza dichos centros. Los opioides
lipofilicos producen una analgesia de corta duracion, de 1-3 horas, que los
convierte en una mala opcion para analgesia posoperatoria tras puncidon
intradural Unica, pero tutiles en el tratamiento del dolor del trabajo del parto,
especialmente en el primer estadio o en el expulsivo.

Los efectos adversos supra espinales que producen, aparecen con mayor

rapidez que con los opioides hidrofilicos, debido a que las dosis que debemos
. . . . 14 . 4 . 1

administrar son relativamente altas y su pico plasmatico mas precoz'”.

1.3. SUFENTANILO

El Sufentanil es un andlogo del fentanilo, también derivado de las
fenilpiperidinas, es entre 5 y 10 veces mas potente que é€ste, con mayor
afinidad por los receptores opioides ” su potencia comparada con morfina es
4500 veces mas. Es mas liposoluble en comparacion con fentanil 1745 vs
955 y tiene menor volumen de distribucion 2.8 L/Kg. circunstancias que
explican su mayor potencia ' . Se fija fuertemente a las proteinas
plasmaticas, de manera especifica a la glicoproteina acida. Se metaboliza
principalmente en el higado por N-dealquilacién. Se utiliza en anestesia y
produce una analgesia de larga duracidn, pero proporciona una induccidén mas
rdpida y una extubacion también mdas rapida que con la morfina o el
fentanilo®”

Su comienzo de accion es intermedio entre alfentanil y fentanil y la duracion
de accion depende de la dosis y el tiempo de administracion. Su eliminacion

es algo mas rapida que la de fentanil. .Con la siguiente estructura quimica:
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A dosis altas o goteo continuo se puede esperar una menor duracion de accion,
con menor depresion respiratoria, por su vida media de eliminacion mas corta.
Su indice terapéutico es mayor comparado con morfina 26.716. La depresion
respiratoria es paralela a la accion analgésica. Las dosis bajas de narcoticos
producen un efecto muy breve sobre los centros de la ventilacién. La duracion
dela depresion respiratoria estard ligada a lat 2 B y a todos los factores que la
modifiquen. En Alcalosis hay vasoconstriccion cerebral, disminuyendo la
salida del farmaco del SNC prolongando su accion.

La Hemodilucion también disminuye las proteinas plasmaticas aumentando el
farmaco libre. En Acidosis la cantidad de sufentanil libre en plasma alcanza
29%, mientras que el fentanil 52% y alfentanil 6% 2.

La vida de eliminacion es intermedia entre el fentanilo y el alfentanilo. Tiene
una vida media de eliminacién prolongada en los ancianos, y una alta afinidad
por los tejidos gracias a su naturaleza lipofilica.

El tiempo de recuperacién de la respiracion espontanea es semejante al del
fentanilo. Se pueden realizar anestesias Unicamente con este opioides. La
reduccion de la CAM es la misma que con el fentanilo cuando se asocia con
enflurano y otros potentes. Produce escasos efectos sobre la respuesta
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hemodinamica en pacientes con buena funcion ventricular pero las respuestas
al dolor no son predecibles. Es el Opioide mas potente que actualmente
tenemos en anestesia. Estudios en ratas demuestran una disminucion de la
CAM del 90% con infusiones de 1 x 103 mg/kg/min y serian suficientes
para completar una

Anestesia ©.

La analgesia epidural postoperatoria puede proporcionar una analgesia
superior si se compara con opiodes sistémicos. Los opiodes pueden emplearse
solo en perfusiones epidurales postoperatorios y en general no producen
bloqueo motor e hipotension por bloqueo simpatico .

4. ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales (AL) son farmacos que bloquean de forma transitoria,
la conduccion nerviosa, originando una pérdida de las funciones auténoma,
sensitiva y/o motora de una region del cuerpo.

1.4.1. MECANISMO DE ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

Los AL disminuyen la permeabilidad de los canales de sodio. Esta accion se
vera

Influenciada por: el tamafio de la fibra, la cantidad de AL y las caracteristicas
farmacolégicas del mismo. Esto explica el bloqueo diferencial. La
"concentracion minima inhibitoria" es la concentracion minima de AL que
bloquea la conduccion del impulso en el 50% de los pacientes.

1.4.2. CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

1._Potencia anestésica: se correlaciona con su liposolubilidad. Los mas
liposolubles son la Bupivacaina, Ropivacaina, Etidocaina y Tetracaina.

2. Duracion de accidn: se relaciona con la unidn a proteinas y su capacidad
vasodilatadora, la lidocaina es mas vasodilatadora que la mepivacaina.
3._Latencia: se condiciona por el pKa. Menor pKa, més rapido inicio de
accion.
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1.4.3. FARMACOCINETICA DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

La Absorcion depende de:

1. Lugar: segin su vascularizacion y fijacion del anestésico. Mayores niveles
plasmaticos tras una Unica dosis: interpleural > intercostal > caudal >
paracervical > epidural >braquial > subcutanea >subaracnoidea.

2. Concentracion y dosis: a mayor dosis, mayor concentracion plasmatica.
Conforme aumenta la dosis, més rapido inicio y mayor duracion.

3. Presencia de vasoconstrictor: habitualmente adrenalina 1:200.000,
disminuye la velocidad de absorcidn de ciertos anestésicos locales.

4. Distribucidon depende de: La forma unida a las proteinas, la forma no
ionizada: Unica forma que atraviesa las membranas. Alcalinizacion: disminuye
el tiempo de latencia. Aumenta la proporcion de farmaco en forma no ionica,
mejorando la tasa de difusion a través de la membrana. Calentamiento:
disminuye el pKa del anestésico local, aumenta la cantidad de farmaco no
ionizado, con lo que disminuimos la latencia y mejora la calidad del bloqueo.

5. Metabolismo: Tipo éster: por las pseudocolinesterasas plasmaticas. Un
metabolito principal es el 4cido paraaminobenzoico (PABA), potente
alergizante. Tipo amida: su metabolismo es a nivel microsomal hepatico.

6. Excrecién renal: la mayoria en forma de metabolitos inactivos mas
hidrosolubles. Depende de la capacidad del anestésico local de unirse a
proteinas y del pH urinario.

1.4.4. TOXICIDAD DE ANESTESICOS LOCALES.

La toxicidad se produce por el bloqueo de los canales de sodio de todo el
cuerpo. Es directamente proporcional a la potencia y se debe a altas
concentraciones plasmadticas de anestésico local, las cuales se puede producir
por inyeccidén intravascular accidental, absorcidon sistémica masiva o
sobredosificacion

Toxicidad local: puede producir irritacion, edema, inflamacion, abscesos
gangrena, hematoma, lesion muscular o del tejido nervioso.
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Toxicidad cerebral: Prodromos o sintomas iniciales: Son los signos
premonitorios de sobredosificacion; adormecimiento peri bucal, sabor
metalico, parestesias de lengua, tinnitus, vision borrosa. Signos de excitacion:
nerviosismo, contracturas, convulsiones tonico-clonicas debidas al bloqueo de
las vias inhibitorias. Depresion SNC: Disminucion del nivel de conciencia y
paro respiratorio. Tratamiento: Midazolam, tiopental 1-2 mg/kg e
hiperventilacion.

Toxicidad cardiovascular: Se produce disminucién del automatismo, de la
duracion del periodo refractario, de la contractilidad y de la velocidad de
conduccién miocardica. Inicialmente se produce estimulacion simpdtica con
taquicardia y HTA. Posteriormente disminucion del gasto cardiaco, de la
tension arterial, bradicardia con bloqueo auriculo-ventricular moderado y otras
alteraciones de la conduccion. Finalmente hipotension importante por
vasodilatacion, trastornos graves de la conduccion paro sinusal y shock.
Tratamiento: adrenalina + desfibrilacion. El bretillo estd indicado en las
arritmias ventriculares.

Toxicidad respiratoria: Disminucion del estimulo hipoxico. Apnea por
depresion del centro respiratorio.

Alergias: El Grupo de los esteres: El alérgeno es el metabolito PABA. Puede
dar reacciones cruzadas en pacientes con sensibilidad a sulfonamidas,
diuréticos tiacidicos y tintes del pelo .El Grupo de las amidas: algunas
soluciones contienen metilparaben como conservante que puede dar
reacciones alérgicas en individuos sensibles al PABA. En caso de existir
alergia no existe sensibilizacion cruzada entre ambos grupos. Reacciones
locales: Eritema local. Reacciones sistémicas: Eritema generalizado, edema,
broncoconstriccion, vasoconstriceion, taquicardia y shock & '**”

1.5 .ROPIVACAINA

La ropivacaina, fue sintetizada por Akerman en 1985, es un anestésico local
que conforma la familia pipecoloxilidida (ppx). La ropivacaina es el primer
anestésico local tipo enantiomero puro (compuesto S). La Propilropivacaina
(LEA-103, ropivacaina) es un polvo blanco, cristalino, descrita como S-(-)-1-
propil-2'-6'-pipecoloxidida hidrocloruro, monohidrato con la férmula
C17H26N20- HCI- H20, con peso molecular de 328.89 *” . Con la siguiente
estructura quimica:
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LEA-103. S-(-)-ropivacaina.

La adicion de radicales al extremo aromdtico o amina del AL aumenta el
grado de union a las proteinas que se considera como el responsable de una
mayor duracion de accion de la actividad anestésica.

Su menor liposolubilidad ocasiona un bloqueo motor mas reducido, ya que
penetra con mayor dificultad la fibra nerviosa motora, por lo cual se puede
lograr una buena disociacion sensitivo-motora, en especial cuando se utilizan
bajas concentraciones, ya que penetra con mayor rapidez las fibras C que las
A y produce un bloqueo que depende de la frecuencia potente relacionada con
su liposolubilidad y peso molecular """

La diferencia estructural con la bupivacaina estriba en que el grupo butil esta
sustituido por un grupo propil y en que se prepara como un isomero S
(levoisomero) en lugar de una mezcla racémica, estas diferencias la hacen
menos liposoluble y de menor toxicidad ">,

La Ropivacaina se absorbe hacia el torrente vascular desde el espacio
extradural, obteniéndose concentraciones plasmaticas discretamente mayores
que bupivacaina (Cpa 1.34 £ 0.57m g/mL vs 097 £ 040 m g/ml
respectivamente), después de bloqueo braquial las Cn,  plasmadticas
oscilan entre 1.3 a 1.6, dependiendo si se utilizdé o no epinefrina. El tiempo
medio (tmax) en alcanzar estas concentraciones es de 0.75 h y 0.88 h. Se une a
las proteinas plasmaticas en un 94% a 96%, primordialmente a la a 1-
acidoglucoproteina, su volumen de distribucion es de 60 L. Se biotransforma
por hidroxilacién aromatica y se elimina a través del higado en el citocromo
Pyso, el CYP1A2 y el CYP3A4, siendo su principal metabolito la 3-
hidroxiropivacaina '” y solo el 1% se elimina por rifi6 metabolito més
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importante es el 2',6'-pipecoloxilidida (PPX). Tiene una vida mediade 5a 7 h
y de 2 h después de inyeccion epidural o i.v. respectivamente 7.

En los pacientes de edad avanzada, la vida media de eliminacion fue
significativamente mas largo y el aclaramiento disminuy6 significativamente
en comparacion con los pacientes mas jovenes. La cinética de adsorcion fue
en promedio mayor en los mas jovenes en comparacioén con el grupo de edad
media. Observando que la edad-diferencias dependientes de la
farmacocinéticas no puede influir en el riesgo de toxicidad sistémica en las
personas de edad avanza después de una sola dosis. de ropivacaina epidural "'
La potencia de ropivacaina varia en los diversos preparados y especies
animales que se han estudiado. Por ejemplo, por via epidural en humanos,
comparada con bupivacaina, la potencia anestésica de ropivacaina es menor
con una relacion de 1.3:1, el bloqueo sensitivo tiene una duracion
discretamente menor de 3 h vs 3.5 h, produce un bloqueo motor de menor
intensidad y duracion y origina un bloqueo diferencial mas acentuado. Se ha
mencionado que incrementar la concentracion de 0.75% a 1.0% no tiene
grandes beneficios clinicos. En concentraciones analgésicas (< 0.25%), ambas
drogas aparentan ser equipotentes””-

La Ropivacaina resultd ser un anestésico muy util por via subaracnoidea. El
bloqueo motor y la analgesia quirtrgica son proporcionales a la concentracion
del anestésico local. La latencia y el tiempo méaximo de dispersion varian de
forma inversa en relacion con la concentracién de la Ropivacaina (>

La Toxicidad sobre el SNC se manifiesta como cualquier AL inician con
inquietud, alteraciones visuales y auditivas, adormecimiento labial y/o lingual,
con sabor metdlico de la boca y cefalea leve, este puede continuar con
contracciones musculares y progresar a convulsiones y coma. En animales
como en voluntarios sanos, ropivacaina es menos neurotdxica que
bupivacaina. La dosis promedio y la concentracién sanguinea arterial de
ropivacaina para inducir convulsiones son de 60 mg y 20 ng/mL,
respectivamente. Por via peridural no altera el fluyjo sanguineo
uteroplacentario ni la circulacion fetal 7.

Los eventos adversos documentados con mayor frecuencia y con una
incidencia de < del 5% son hipotension arterial, bradicardia, ndusea,
vOmito, parestesia y retencién urinaria, aunque todos ellos  estan
considerados como leves y Transitorios 7.

46



La Ropivacaina se ha utilizado por diferentes vias de administracion, en casi
todas las técnicas de anestesia y analgesia regional, con pacientes de ambos
sexos y edades que abarcan desde los nifios hasta los octogenarios, con
estados fisicos I - I11, al igual que en embarazadas y en enfermos con dolor no
quirargico, con resultados satisfactorios. Esta disponible para uso clinico en
concentraciones de 0.2, 0.5, 0.75 y 1% para inyeccion epidural, troncular y por
infiltracion ¢”"

Cuando se administra por infusion epidural continua para analgesia en el
trabajo de parto, no se encontr6 ninguna diferencia entre ropivacaina 0,1% con
fentanilo 0.0002% y bupivacaina 0,1% con fentanilo 0.0002% ;aunque el uso
de ropivacaina dio lugar a una disminucion en la duracion de la primera etapa
de aproximadamente dos horas en parturientas que obtenidos por via vaginal,
no hubo diferencias en la analgesia, del bloqueo sensorial o motora, el
consumo de drogas, y la satisfaccion materna(28). En otro estudio la
combinacion de sufentanil 0.5 mcg/ ml con bupivacaina 0.10% y 0,15%
ropivacaina respectivamente en bomba de infusion 6- 10ml/h posterior a la
bolo inicial ;produce eficaz y equivalente analgesia durante el trabajo, con
similar incidencia de bloqueo motor®*’

Las contraindicaciones principales de la ropivacaina en ginecologia son las
emergencias obstétricas las de tipo hemorragico (Desprendimiento prematuro
de placenta y placenta previa central total sangrante) y la hipersensibilidad
conocida a los anestésicos locales. En relacion a las emergencias obstétricas
en donde la hipovolemia, la anemia y el acretismo placentario concomitantes
hacen necesaria la indicacién de anestesia general 7.

La Ropivacaina se ha utilizado con éxito para la analgesia post-
operatoria en pacientes sometidos a hernio plastia  inguinal vy
colecistectomia abierta dosis (100 mg) de bupivacaina y ropivacaina han
demostrado facilitar este tipo de analgesia después de la cirugia de hernia
inguinal **"

En la Analgesia postoperatoria, se puede administrar en el espacio epidural,
por infiltracion en la herida operatoria, bloqueando los nervios regionales, por
instilacion peritoneal o en el espacio interpleural. Por via extradural se ha
utilizado en bolos o en infusidon continua, siendo esta Ultima la mas
recomendada, por menos bloqueo motor, disminuye el consumo de
analgésicos de rescate favoreciendo la pronta recuperacion del paciente. En
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Clinica de dolor, existen solo algunos estudios que han informado la utilidad
de ropivacaina al 0.25% o menos en pacientes con dolor no quirargico. Se
recomienda bloqueos neuraxiales repetitivos o continuos en el dolor por
Herpes Zoster agudo y algunos la han utilizado en dolor por cancer (PAC).En
un meta-analisis se observo que en todos los tipos de evaluaciones de la
cirugia y el dolor, todas las formas de la analgesia epidural (ambos infusién
epidural continua y controlada por el paciente con analgesia epidural), son
siempre significativamente superior en comparacién con la analgesia
postoperatoria intravenos controlada por el paciente, con la excepcion de solo
hidrofilos opiaceos epidurales regimenes; sin embargo, los pacientes que
recibieron la infusidn epidural continua tuvo una incidencia significativamente
mayor de nduseas y voOmitos, bloqueo motor, pero menor incidencia de
prurito®*”

El Manejo del dolor postquirargico por via peridural con bombas de infusién
tipo PCA (analgesia controlada por el paciente) en cirugia ginecoldgica y
obstétrica, han tenido éxito ,en un estudio manejando diferentes dosis de
ropivacaina 3mg/h, 4 mg/h, 5 mg/h, 6 mg/h a todos los grupos se les adiciond
300 mcg de citrato de fentanilo; se observo que los que recibieron infusiones
de 3 y 4 mg/h requirieron mas rescates ; la evolucion del dolor no muestran
diferencias en las primeras 8 h pero en las segundas y terceras 8 h existen
diferencias significativas entre el grupo de 3mg /h y el grupo de 5 mg/h con p
< 0.05. En cuanto al confort de la paciente se encontrd buena respuesta al
manejo en todos los grupos "*"

En pacientes tratados con cirugia ortopédica de extremidad inferior en el
control del dolor postoperatorio, la mezcla de ropivacaina al 0.75% 1.5 mg/kg
de peso por dia mas fentanilo 5 pg/kg. de peso por dia ,es similar en eficacia a
la mezcla de bupivacaina al 0.5%, 1 mg/kg de peso por dia mas fentanilo5
ug/kg de peso por dia por via extradural en la bomba de infusion de 24 horas ,
pasando 2ml/h®”.La Infusion continua de Ropivacaina 0,1% con 0,5 mcg /ml
sufentanil, proporciona alivio del dolor eficaz para analgesia postoperatoria
después de reemplazo total de cadera en comparacion con el 0,75 y el 1
mcg/ml de sufentanil; reduce el consumo de sufentanil sin compromiso en la
satisfaccion del paciente, en las puntuaciones de escala visual andloga y el
resultado funcional(32). En otro estudio el manejo en la prevencién de dolor
después de reemplazo total de cadera, con menos efectos adversos y una
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mayor satisfaccion del paciente fue la infusion epidural de ropivacaina 0,1%
y sufentanil 1 mcg/ml a un ritmo de 5-9 ml/h siendo superior a los opioides
intravenosa por analgesia controlada por el paciente ¥,
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2 JUSTIFICACION:

La eficacia clinica de la analgesia postoperatoria, mejorara al combinar el
anestésico local con un opioide (microdosis) ya que presenta una analgesia
espinal selectiva , en ausencia de bloqueo simpético e hipotension postural, lo
que permite una de ambulacién temprana, disminuye el consumo de
analgesicos de rescate favoreciendo la pronta recuperacion del paciente y evita
el colapso vascular , o la presencia de convulsiones, siendo estds las mas
importantes complicaciones de los anestésicos locales. La presencia de
receptores opiodes especificos en la sustancia gelatinosa del asta dorsal de la
médula espinal, provoca un tipo de bloqueo de tipo inhibitorio a nivel pre
sindptico y pos sinaptico e inhibe la excitacion de la célula neuronal
produciendo un bloqueo selectivo de la conduccién del dolor.
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3. OBJETIVOS:

3.1. General

3.1.1 Evaluar la eficacia de la analgesia postoperatoria cuando se utiliza
ropivacaina al 2% vs ropivacaina al 2% + sufentanil en infusion
epidural continua.

3.2. Particular

3.2.1 Evaluar la eficacia de la analgesia postoperatoria cuando se utiliza
ropivacaina al 2 %.en infusion epidural continua.

3.2.2 Evaluar la eficacia de la analgesia postoperatoria con la
utilizacion de ropivacaina al 2 % con sufentanil en infusion epidural

continua.

3.2.3 Evaluar los efectos secundarios al administrar el narcotico por via
peridural.

3.2.4 Comparar la eficacia de ropivacaina al 2 % en infusion epidural
continua con un grupo control.

3.2.5 Comparar la eficacia de ropivacaina al 2 % con sufentanil en
infusién epidural continua con un grupo control.

3.2.6 Establecer la eficacia del control de dolor a través del nimero de
rescates analgésicos intravenosos en los grupos de estudio.
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4 MATERIAL'YY METODOS

El presente estudio de investigacion se realizd con la poblacidén del Hospital
General “Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez” del 1.S.S.S.T.E., que fue sometida a
cirugia electiva de abdomen bajo, ginecoldgica, ortopédica y de miembros
inferiores

4.1 TIPO DE INVESTIGACION:

El estudio fue de tipo observacional, comparativo, longitudinal, abierto y
prospectivo.

4.2 TAMANO DE LA MUESTRA:

El estudio incluyd un total de 60 pacientes, divididos aleatoriamente en 3
grupos de estudio.

4.3 GRUPO DE ESTUDIO:

Se dividieron en tres grupos: ElI Grupo 1, denominado (C), o control, en el
cual se utiliz6 analgesia a través de farmacos intravenosos; ElI Grupo 2,
denominado (R), en el cual se utilizd Ropivacaina al 2% en infusién epidural
continua; el Grupo 3, denominado (RS) se utilizO Ropivacaina al 2 % +
sufentanil 5 mcg en infusion epidural continua.

4.4 CRITERIOS DE INCLUSION:

» Ambos sexos.

» Entre los 18 — 55 afios de edad.

» ASA |-11.

> Sometidos a anestesia regional, que aceptan mediante consentimiento
informado el procedimiento y ser objeto del estudio.

» Cirugia electiva.
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> 4.5 CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Embarazadas.

> Diabeéticos no controlados.

> Alérgicos a los medicamentos de estudio.
> Pacientes asmaticos.

» Enfermedad renal Cronica.

» Enfermedad hepatica conica.

> Historia de consumo de drogas.

> Apnea del suefio.

» Obesidad morbida.

> Que se contraindique la técnica anestésica

4.6 CRITERIOS DE ELIMINACION:

» Pacientes incluidos en el estudio, que presentaron algun evento
adverso dentro del periodo de estudio.

> Hipotension no controlada

> Alergia o idiosincrasia a los medicamentos utilizados.

> Fallas en la técnica anestésica.

> Falla de la bomba de infusion.

> A los que se les administre analgésicos de rescate en méas de 5
ocasiones durante el periodo de estudio.

4.7 MATERIAL Y RECURSOS.

La siguiente lista enumera los recursos y materiales utilizados durante el

estudio:

Maquina tipo Olmeda

Monitor EKG ( DIl y V5)

Baumandmetro automatico, programable

Oximetria de pulso

Cédula de recoleccion de datos elaborada por el investigador (Hoja 1)
Hoja de registro anestésico (SM-1-22)

Tinta de color azul, negro y rojo

Papel carbon

YVVVVVYVYVY
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» Apoyo por parte del Laboratorio BAXTER para el abasto de Bombas de
infusion continua de pequefio volumen (2ml/hr)

> Los farmacos adicionales que se requirieron para el estudio fueron
proporcionados por el departamento de anestesiologia del Hospital

> El narcotico fue aportado por los investigadores

4.8 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

Una vez aprobado el estudio por el comité de etica del Hospital Gral.”
Fernando Quiroz Gutiérrez “, el presente trabajo se realizd en el periodo
comprendido del 1ero de febrero de 2009 al 31 de Marzo de 20009.

Se estudiaron 60 pacientes, de ambos sexos, de 18 a 55 afios, quienes fueron
sometidos a cirugia electiva, con clasificacion de estado fisico ASA | — 11, que
contaron con el consentimiento informado por escrito.

Todos los pacientes fueron divididos aleatoriamente en 3 grupos de 20
pacientes cada uno, el grupo 1, denominado (C), o control, en el cual se utilizd
analgesia a través de farmacos intravenosos, el grupo 2 denominado (R) se le
administrara ropivacaina al 2% en infusién epidural continua con bomba
elastomerica con flujo continuo de 2ml/h., el grupo 3 denominado (RS)
Ropivacaina al 2% + sufentanil a dosis de 5mcg en infusion epidural
continua con bomba elastomerica con flujo continuo de 2mi/h

A todos los pacientes se les reviso el expediente clinico, una vez ingresados a
la sala de operaciones, se les realizO monitoreo no invasivo, con estetoscopio,
Baumanometro, oximetro de pulso, ECG en D Il y V5, de acuerdo con el
criterio del Anestesiologo encargado, se tuvo permitido la utilizacién de
farmacos para pre medicacion anestésica, a excepcion de la utilizacion de
analgésicos por cualquier via de administracion.

Todos los pacientes, se colocaron en decubito lateral, se les realizo asepsia y
antisepsia de la region dorso-lumbar, se localizé el espacio intervertebral L2-
L3, se les infiltrd la piel con lidocaina al 1% de 30 — 50 mg, se introdujo aguja
de Touhy No. 17 identificando el espacio peridural con prueba de pérdida de
la resistencia (Pitkin), introduciendo un catéeter peridural en direccion cefélica
el cual se verifico su permeabilidad con 2 ml de solucion fisiologica,
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comprobando que no existe salida de sangre o liquido cefalorraquideo, y se
procedid a su fijacién. Se considerd que en algunos pacientes la técnica
anestésica que se utilizd para el procedimiento quirurgico fue peridural o
mixta, es decir con dosis subaracnoidea.

En todos los pacientes se les llevo registro transquirurgico de conduccion
anestésica (SM-1-22) para el control de signos vitales los cuales no fueron
tomados en cuenta para fines estadisticos.

Previo a la terminacion del evento quirdrgico, es decir, 30 minutos antes, a
todos los pacientes se les colocd la bomba de infusion con los farmacos
dependiendo del grupo que se estudie tomando como Momento 0 una vez que
se inicia la infusién, posteriormente se evaluaron y registraron los datos en la
cedula de recoleccion de acuerdo con los tiempos especificados en esta, los
cuales fueron tomados en cuenta para fines estadisticos y de andlisis. Todos
los eventos que se presentaron en el estudio y no fueron contemplados en la
evaluacion fueron registrados.

Por cuestiones éticas se aplicd analgésico de rescate cuando los sujetos a
estudio presentaron niveles de dolor segun la escala visual analoga (EVA) por
arriba de 5 puntos, y una vez que se alcanzaron rescates mayores o igual a 5
ocasiones se dio por concluido el estudio, cabe mencionar que en el grupo (C)
o control fueron registrados el nimero y tipo de farmaco administrado para el
control de dolor posoperatorio, sin importar el numero de veces administradas
hasta completar el tiempo establecido para los grupos (R) y (RS).
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5. RESULTADOS.

Los resultados aqui expuestos de las variables, se muestran como promedio
tdesviaciones estandar (DE).

Se estudiaron 60 pacientes, adultos de ambos sexos, fueron seleccionados
aleatoriamente con una distribucion en tres grupos; en el analisis descriptivo
en relacion a la edad, el grupo C, presenta un promedio de 39 £ 0.36. En
relacion al grupo R que presentan un promedio de 42 + 0.48, el grupo RS,
presenta un promedio 42 + 0.30, con extremos de 21 y 53 afios.

El analisis comparativo de los 3 grupos por medio de la prueba de t de student
se demuestra un valor de p< 0.001. Tal como se muestran en la tabla 1y
graficas 1.

La distribucion por grupo en relacion al sexo nos muestra que, en los
pacientes manejados Grupo C el 90% (18) pertenece al sexo femenino y 10
%(2) al sexo masculino; mientras que el Grupo R el 85%(17) son del sexo
femenino y 15%(3) del sexo masculino; en el Grupo RS una proporcion del 65
%(13) pertenece al sexo femenino y 35%(7) del sexo masculino; tal como se
muestra en la tabla 2 y grafica 2.

Fueron intervenidos quirdrgicamente para cirugia electiva de abdomen bajo,
ginecoldgica, ortopédica y de miembros inferiores como se observa en la
grafica 3, en un periodo comprendido entre 1 de febrero de 2009 al 31 de
Marzo de 2009. Se conjuntaron en tres grupos de estudio: el grupo control (C)
en el cual se utilizo analgesia a través de farmacos intravenosos, el grupo (R)
se le administrara ropivacaina al 2% en infusion epidural continua con bomba
elastomérica con flujo continuo de 2ml/h., el grupo 3 (RS) Ropivacaina al 2%
+ sufentanil a dosis de 5mcg en infusion epidural continua con bomba
elastomérica con flujo continuo de 2ml/h.

Las Variables hemodindmicas se comportaron como sigue: en la frecuencia
cardiaca en el grupo C el promedio en el momento cero fue de 79 + 12lpm,
con error estandar 2.6 con pegey™> 0.05 NS. Observandose una tendencia
estable, hasta las 18 hrs de postoperada, observando un incremento de
frecuencia cardiaca hasta 78 + 7.9 Ipm, con error estandar 1.7. En el Grupo R
el promedio de frecuencia cardiaca en el momento cero fue de 77 £ 11, con
error estandar 2.5, p go1) >0.05 NS. Observandose una tendencia estable
hasta las18 hrs de infusion, observando un incremento de la frecuencia
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cardiaca hasta 80 + 8.6 Ipm con un error estdndar 2, recuperando la
estabilidad hasta 24 hrs, momento en que se retira bomba de infusion. El
Grupo RS el promedio de frecuencia cardiaca en el momento cero fue de
76 £ 13.91pm, con error estandar 3 con p (o991 > 0.05 NS .Observandose una
tendencia estable hasta las 4 hrs de infusion, observando un incremento de la
frecuencia cardiaca hasta 77 = 9.2 Ipm, con error estandar 2. Recuperando la
estabilidad hasta 24 hrs momento en que se retira bomba de infusién. Como se
muestra en la tabla 4 y graficas de la 4 a 7 respectivamente.

En relacion a los valores de la tension arterial sistolica: en el grupo C el
promedio en el momento cero fue de 111 + 13 mmHg, con error
estandar 2.9 con p (752> 0.05 NS Observandose una tendencia inestable, a las
6 hrs de postoperado, se observa una elevacidon subita de tensién arterial
sistélica hasta 115 + 14 mmHg, con error estandar 3.2. Sin recuperar la
estabilidad hasta 24 hrs momento en que termina su evaluacion. En el Grupo
R el promedio de tensién arterial sistolica en el momento cero fue de 114 +
18.1, con error estandar 4, p (752 >0.05 NS. Observandose una tendencia
estable hasta las12 hrs de infusion, observando un incremento de la tension
arterial sistélica hasta 116 + 8.3 mmHg, con un error estandar 2.0,
recuperando la estabilidad hasta 24hrs, momento en que se retira bomba de
infusion. El Grupo RS el promedio de en el momento cero fue de 110 %
10mmhg, con error estandar 2 con p (752> 0.05 NS. Observandose una
tendencia estable hasta las 18 hrs de infusion, observando un incremento de la
tension arterial sistolica hasta 114 + 10.9 mmHg, con error estandar 2.5
Recuperando la estabilidad hasta 24 hrs momento en que se retira bomba de
infusiébn. Como se observa en la tabla 5 y graficas de la 8, 9, 10,11
respectivamente.

Los valores de la tension arterial diastolica: en el grupo C el promedio en el
momento cero fue de 69 +11.6 mmHg, con error estandar 2.6 con
P (791> 0.05 NS Observandose una tendencia inestable, a las 8 hrs de
postoperado se observa una elevacion subita de tension arterial sistélica hasta
71 £ 7.9 mmHg, con error estandar 1.7. Sin recuperar la estabilidad hasta 24
hrs momento en que termina su evaluacion. En el Grupo R el promedio de
tension arterial diastolica en el momento cero fue de 65 + 9.6, con error
estandar 2.15 , p.7e1) >0.05 NS. Observandose una tendencia estable hasta
las18 hrs de infusion, observando un incremento de la tension arterial
diastélica hasta 72.2 + 6.4 mmHg, con un error estandar 1.5. Recuperando la
estabilidad hasta 24hrs, momento en que se retira bomba de infusion. El
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Grupo RS el promedio en el momento cero fue de 63 £ 9 mmhg, con error
estandar 2 con p (791> 0.05 NS. Observandose una tendencia estable hasta las
18hrs de infusidn, observando un incremento de la tension arterial diastolica
hasta 71 + 9.8 mmHg, con error estandar 2. Recuperando su estabilidad hasta
24 hrs momento en que se retira bomba de infusion. Como se muestra en la
tabla 6 y grafica 12, 13, 14, 15 respectivamente.

Los Valores del EVA fueron determinados a través de la prueba estadistica
chi cuadrada, en el Grupo R el promedio en el momento cero fue de 0, con p=
0.05. Observandose una tendencia estable hasta las12 hrs de infusion,
observando un incremento del EVA hasta 2 £ 1.7 con un error estandar 0.4.
Manteniéndose estable con 1 hasta las 24hrs, momento en que se retira bomba
de infusién. El Grupo RS el promedio en el momento cero fue 0, con p=
0.04. Observandose una tendencia estable hasta las 8 hrs de infusion,
observando un incremento hasta 2 = 2.4, con error estandar 0.56 recuperando
la estabilidad hasta 24 hrs momento en que se retira bomba de infusion; como
se muestra en la gréfica 16 de ambos grupos.

Los Valores del Bromage fueron determinados a través de la prueba
estadistica chi cuadrada, en el Grupo R el promedio en el momento cero
fue de 1, con p= 0.04. Observandose una tendencia hacia la recuperacion
total hasta las 18 hrs de infusion, observando una recuperacion del Bromage
de 4 = 0.23 con error estandar de 0 .Manteniéndose con recuperacion total
hasta las 24 hrs, momento en que se retira bomba de infusion. EI Grupo RS el
promedio en el momento cero fue 1, con p= 0.05. Observandose una
tendencia estable hacia la recuperacion total hasta las 8 hrs de infusion,
observando un incremento del Bromage hasta 4 £ 0, con error estandar O.
Manteniéndose estable con 4 hasta las 24 hrs momento en que se retira bomba
de infusion; como se muestra en la grafica 17 de ambos grupos.

Dentro del estudio, se presentaron eventualidades quede alguna manera se
solventaron y se atendieron inmediatamente, las cuales, fueron las siguientes:

1.- Hipotension arterial sistémica se presento en 5 pacientes del grupo R, 3
pacientes del grupo RS en ambos grupos se administro carga hidrica y
vasoconstrictor por via endovenosa con respuesta favorable y recuperacion
inmediata de cifras tensionales normales.

2.- Parestesias ,se presentaron en 3 pacientes del grupo R, 2 pacientes en el
grupo RS en ambos grupos se determino que el origen de estas fueron efecto
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propio del farmaco administrado sin presentar complicaciones que ameritaran
manejo especial, solamente vigilancia durante y después de concluido el
estudio.

3.-Nauseas o vomito, se presentaron en 1 paciente del Grupo R, al igual que
del Grupo RS, ambos grupos se administro antiemético, con respuesta
favorable.

4.-Bradicardia leve se presento en 3 pacientes del Grupo R, 2 pacientes en el
grupo RS en ambos grupos se administro atropina en una sola dosis, con
respuesta favorable e inmediata.

Cabe mencionar que cada uno de estos eventos que se presentarén, no fueron

motivo de suspension del estudio, por lo que todos estos pacientes fueron
considerados para el analisis estadistico.
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6. DISCUSION.

La Asociacion Internacional del Estudio de Dolor, refiere que el dolor es una
experiencia sensorial y emocional desagradable con dafio tisular real o
potencial o descrito en términos de dicho dafio” (IASP). El dolor agudo
postoperatorio es influenciado por multiples factores. La utilizacion de
analgesia preventiva ha sido evaluada y determinada que es muy efectiva en el
control de dolor agudo postoperatorio.

Con la analgesia postoperatoria multimodal se emplean dosis menores debido
a que la combinacion de técnicas y medicamentos potencia el efecto
analgésico, con menos efectos colaterales. La efectividad se encuentra la
anestesia/analgesia  regional, que presenta varias ventajas, como
mantenimiento de la anestesia, y en caso de anestesia de conduccion, poder
utilizar en el postoperatorio los cateteres empleados para continuar la
administracion de analgésicos por esta via, la cual permite una de ambulacion
temprana, disminuye el consumo de analgésicos de rescate favoreciendo la
pronta recuperacion del paciente y evita el colapso vascular, o la presencia de
convulsiones.

En el presente estudio se manifiesta el ejemplo de un par de variedades en el
manejo de dolor posoperatorio comparando la utilizacién de un anestésico
local y un narcético, que al asociarse ambos, queda claro que, la calidad
analgésica se demuestra en base a la estabilidad hemodinamica y la cantidad
de rescates analgésicos que se llegaron a ocupar en cada paciente, cuando,
independientemente la magnitud del evento quirdrgico, la calidad de la
analgesia pone a prueba hasta donde son los alcances y percepcion individual
del dolor, por este motivo, es necesario personalizar las dosis y combinaciones
farmacoldgicas para lograr un buen control del dolor posoperatorio sin los
menores efectos secundarios.

En el grupo control (C) los pacientes que recibieron rescates, donde se utilizo
analgésico intravenoso, con un total de 140 dosis , el promedio fue de 7 dosis
por paciente, siendo esta cantidad mayor que en el grupo de ropivacaina (R)
que se administro la infusion epidural continua con bomba elastomerica de
ropivacaina al 2% con un flujo continuo de 2ml/hr que fue en 9 de los
pacientes (45%), con un promedio de 1 rescate por paciente; este a su vez fue
menor en comparacion el grupo ropivacaina/sufentanil (RS) con Ropivacaina
al 2% + sufentanil a dosis de 5 mcg en infusion epidural con el mismo flujo,
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fueron 13 pacientes (65%), con un promedio de 2 rescates por paciente,
aunque el resultado no presento significancia estadistica. El resto de los
pacientes que no son mencionados se observd que no requirieron dosis de
rescate, por lo que se puede determinar que la percepcion nociceptiva
dependera de cada individuo, y a pesar de que se utilizaron estos rescates
analgesicos, el valor cuantificado para la escala del dolor se mantuvo dentro
de los méargenes éticos, es decir, no se supero un valor mayor a 5, en la escala
visual anédloga (EVA).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los valores
promedios de EVA que fue de 2 en el grupo R y RS .Obteniéndose una chi
cuadrada de p=0.05 y 0.04 respectivamente. Estos resultados se muestran en la
grafica 16 de los grupos. EI Bromage menor de 2 se presentaron en dos
pacientes, el del grupo R se presento Bromage de 2 a las 120 min de la
infusion, en el Grupo RS se presento Bromage de 1 a las 4 hrs de infusion, con
recuperacion del Bromage inmediata al retiro de la bomba de infusion.
Determinados a través de la prueba estadistica chi cuadrada, en el Grupo R
con p=0.04y RS con P=0.05.

En este analisis se compararon los valores medidos de TAS, TAD, FC vy el
EVA asi como todos los parametros estudiados entre los tres grupos. Se
considerd que no existen diferencias estadisticamente significativas para un
valor de (p > 0.05).
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7. CONCLUSIONES.

Al concluir el presente estudio se ha podido establecer una serie de
observaciones en cuanto al desarrollo del mismo, asi como en la calidad del
manejo de dolor posoperatorio, y son las siguientes:

En el hospital donde se ha elaborado el estudio, no se contaba con la
experiencia suficiente y recursos materiales para el manejo y control del dolor
postoperatorio a través de las bombas de infusion, lo que dificulta poder
tener un adecuado desempefio de estas técnicas, pero aun asi, creando
conciencia entre el personal que, agradeciendo su apoyo, se pudo realizar con
éxito y calidad el manejo de todos y cada uno de los pacientes que fueron
incluidos en esta investigacion.

El cumplimiento de los objetivos planteados ha sido alcanzado
satisfactoriamente, y se logré hacer una comparacién entre los grupos de
estudio, donde se ha podido observar que, el asociar un anestésico local con
un narcético favorece a un control de dolor posoperatorio de calidad con un
minimo de efectos secundarios.

La proyeccion del presente estudio, donde fueron estudiados grupos de
pacientes sanos, es utilizar estos mismos manejos en pacientes con un grado
de complejidad mayor teniendo presente que es necesario ajustar las dosis y
mantener un control estricto de posibles efectos secundarios al utilizar la
asociacion anestésico local/narcético.
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8. ANEXOS

8.1. TABLAS Y GRAFICAS

GRUPOS DE EDAD Y SEXO

TABLA 1 .PROMEDIO DE EDAD

EDAD

DESVIACION ESTANDAR

GRUPO C

39

0.3663

GRUPOR

42

0.4894

GRUPO RS

42

0.3078

GRAFICA 1. PROMEDIOS DE EDAD.

43
42
41
40
39
38
37

PROMEDIO

HmR
MRS
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TABLA 2 GRUPO POR SEXO
FEMENINO MASCULINO TOTAL
GRUPO C 18 2 20
GRUPOR 17 3 20
GRUPO RS 13 7 20
TOTAL 48 12 60
GRAFICA 2. PROMEDIOS DE SEXO.
100%
80%
60%
» MUJER
0,
40% ® HOMBRE

20%
0%

RS
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TIPO DE CIRUGIA.

GRAFICA 3. TIPO DE CIRUGIA
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RETINACULOPATIADE MP
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m CIRUGIAS

o

oY

9

6

8

10 12 14 16

65



FRECUENCIA CARDIACA

TABLA 4. FRECUENCIA CARDIACA

MOMENTQOS | Omin | 30 min 60 min 90 min 120min | 4h 6h 8h 12h 18h 24h
GRUPO C 79 70 71 72 74 73 74 75 76 76 76
DESV.EST 795 | 71.0 70.5 71.0 75.0 75.0 [75.0 | 755 |[755 |77.0 |79.0
GRUPO R 77 74 73 71 71 72 73 77 77 80 76
DESV.EST 11.3 | 8.7 11.0 8.2 7.6 9.8 10.8 | 11.3 [ 9.6 8.6 5.8
GRUPORS | 76 74 71 72 72 77 75 75 73 76 76
DESV.EST 13.9 | 11.8 13.5 12.0 10.4 9.2 11.8 |10.6 | 10.0 | 8.2 8.6
GRAFICA 4. FRECUENCIA CARDIACA DE GRUPO CONTROL
Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
120
MOMENTOS DE
110 - ° MEDICION
1 0 min
§ 100 1 ° o o 2 30 min
a 3 60 min.
x 907 2 * o o * o 4 90 min.
O
5 2 hrs.
< 4
g 80 6 4 hrs.
L5J 70 4 7 6 hrs.
8 8 8 hrs.
E 60 - 4 ° ° ° O 9 12 hrs.
10 18 hrs.
50 - ° 11 24 hrs,

40 -7

4 5 6 7 8
MOMENTOS DE MEDICION

w
©

10 11

12

p= 0.991
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GRAFICA 5. FRECUENCIA CARDIACA DE ROPIVACAINA
Promedios+ Desviacion Estdndar (max.- min)

LATIDOS POR MINUTO

110

100 A

©
o
1

80 A

70 A

60

50 A

MOMENTOS DE
MEDICION

0 min

30 min

60 min.

90 min.

2 hrs.

4 hrs.

6 hrs.

8 hrs.

Olo[[N[o|o|~[w[N|f-

12 hrs.

[ ]
—
o

18 hrs.

[EEN
[EEN

24 hrs.

40 -7

1 2 3 4 5 6 7 8
MOMENTOS DE MEDICION

©

10

p=0.991

GRAFICA 6.FRECUENCIA CARDIACA DE ROPIVACAINA CON SUFENTANIL

Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
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GRAFICA 7. PROMEDIOS DE FRECUENCIA CARDIACA
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PRESION ARTERIAL SISTOLICA

TABLA 5. PRESION ARTERIAL SISTOLICA

MOMENTOS | Omin | 30 min 60 min 90 min 120min | 4h 6h 8h 12h 18h 24h
GRUPO C 110 | 108 111 111 112 114 | 115 |[114 |[113 |113 |111
DESV.EST 13.0 | 11.6 17.0 10.8 11.9 13.8 | 146 [10.1 |81 11.8 | 11.3
GRUPO R 113 | 109 105 108 108 108 |108 |[111 |116 |110 | 113
DESV.EST 18.1 | 13.7 14.1 14.3 14.6 8.7 0.8 11.6 | 8.3 9.0 |[5.9
GRUPORS | 110 | 104 106 106 107 112 | 112 |[111 |[113 |114 | 110
DESV.EST 10.1 | 9.7 10.6 12.0 8.1 10.6 |12.3 [152 |[10.1 |[10.9 [7.0
GRAFICA 8.TENSION ARTERIAL SISTOLICA DE GRUPO CONTROL
Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
180
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é 160 ] e o 1 0 min
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GRAFICA 9.TENSION ARTERIAL SISTOLICA DE ROPIVACAINA

Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
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GRAFICA 10.TENSION ARTERIAL SISTOLICA DE ROPIVACAINA CON SUFENTANIL

Promedios+ Desviacion Estdndar (max.- min)
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GRAFICA 11.PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL SISTOLICA.
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PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

TABLA 6. PRESION ARTERIAL DIASTOLICA

MOMENTOS | Omin | 30 min 60 min 90 min | 120min | 4h 6h 8h 12h 18h 24h
GRUPO C 68 66 67 68 69 68 69 70 70 69 70
DESV.EST 11.6 | 9.2 8.1 6.5 7.7 7.9 7.5 7.9 8.5 75 |95
GRUPOR 65 64 60 65 65 67 69 71 72 72 70
DESV.EST 9.6 |5.8 10.0 8.0 6.4 8.6 9.0 10.1 [ 7.8 6.4 |59
GRUPORS |63 65 66 67 62 66 68 69 70 71 69
DESV.EST 91 |78 10.4 11.4 17.6 9.4 105 | 8.8 6.5 98 |73
GRAFICA 12.TENSION ARTERIAL DIASTOLICA DE GRUPO CONTROL
Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
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GRAFICA 13.TENSION ARTERIAL DIASTOLICA DE ROPIVACAINA
Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
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GRAFICA 14. TENSION ARTERIAL DIASTOLICA DE ROPIVACAINA
Promedios+ Desviacion Estandar (max.- min)
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GRAFICA 15.PROMEDIOS DE TENSION ARTERIAL DIASTOLICA.
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ESCALA VISUAL ANALOGA.

GRAFICA 16. PROMEDIOS DE ESCALA VISUAL ANALOGA.

2.5 MOMENTOS DE

MEDICION
2 0 min

30 min

60 min.

L3

90 min.

1 2 hrs.

_._.RS 4  hrs.

6 hrs.

0.5 8 hrs.

OO |N[O[OT|D[WIN|F-

12 hrs.

o
-
o

18 hrs.

-
-

24 hrs.

1 2343567891011

MOMENTOS DE MEDICION
BROMAGE

GRAFICA 17. PROMEDIOS DEL BROMAGE.
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8.2 HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO .

Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado

Carta de consentimiento informado
(Autorizacién de procedimientos Médico-quirlrgicos)

NOMBRE DEL PACIENTE
EDAD SEXO REGISTRO

¢La edad y el estado de conciencia del paciente le permite firmar este documento? Sl NO

DIAGNOSTICO (S) PRINCIPAL (S)

PROCEDIMIENTO (S) ANESTESICO (S)

NOMBRE Y FIRMA DE QUIEN PROPORCIONA LA INFORMACION Y REALIZARA EL (LOS)
PROCEDIMIENTOS (S)

Yo de afios de edad en pleno uso de mis facultades, reconozco que
se me explico y entendi SATISFACTORIAMENTE el (los) procedimiento (s) que se me propone (n), quedando ENTERADO
(A) de los BENEFICIOS para mi salud, entendiendo a la vez los RIESGOS propios del (los) procedimiento (s) asi como de
los medicamentos que se utilicen, las secuelas y las complicaciones que se pueden presentar con relacion a la técnica
anestésica, asi como de los medicamentos utilizados, considerando que el balance entre riesgo y beneficio es positivo para
mi salud. En pleno conocimiento de lo anterior, y al estar de acuerdo, DOY MI CONSENTIMIENTO EN FORMA
VOLUNTARIA Y POR DECISION PROPIA PARA QUE SE REALICE EL (LOS) PROCEDIMIENTO (S) EXPLICADO (S) Y
LOS QUE RESULTEN COMPLEMENTARIOS A PARTIR DEL MISMO, ASI COMO EL (LOS) PROCEDIMIENTO (S) DE
URGENCIA QUE PUDIERAN REQUERIRSE; DE LA MISMA MANERA PUEDO DESISTIRME A PARTICIPAR EN ESTE
ESTUDIO DE INVESTIGACION SIN QUE ESTO AFECTE LA CALIDAD DE ATENCION QUE PARA MI INTERVENCION
QUIRURGICA-ANESTESICA SE REQUIERA.

Por lo anterior, firmo al margen y al calce para la constancia y efectos legales a que haya lugar

NOMBRE COMPLETO Y FIRMA DEL PACIENTE O REPRESENTANTE LEGAL

TUTOR FAMILIAR, PARENTESCO

TESTIGOS (NOMBRE COMPLETO Y FIRMA

LUGAR, FECHA Y HORA
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8.3 HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente:

Cedula -

EDAD: SEXO: TALLA:

GRUPO DE ESTUDIO :

FECHA:

PESO:

» Ropivacaina al 2% en infusion epidural continua ( R)

» Ropivacaina al 2 % + sufentanil 5 mcg en infusion epidural continua ( RS)

.DOSIS ADMINISTRADA:

TIPO DE CIRUGIA: PROGRAMADA

CIRUGIA REALIZADA:

PREMEDICACION Sl NO FARMACOS:

EVENTO HORA FC TA

EVA

BROMAGE

Momento
Cero.

30 min.Post
Infusion.

60min. Post
Infusion.
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90 min. Post
Infusion.

120min.Post
Infusion.

4h.Post
Infusion.

6h.Post
Infusion.

8h.Post
Infusion.

12 h. Post
Infusion.

18h.Post
Infusion.

24h.Post.
Infusion.

OBSERVACIONES:
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