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RESUMEN. 

 

Objetivo: Evaluar la eficacia de la analgesia preventiva con ketorolaco intravenoso en pacientes 

postoperadas de oclusión tubaria bilateral (OTB).  

 

Material y Métodos: Se incluyeron 60 pacientes sometidas a OTB de entre 20 a 40 años, asignadas en 

dos grupos aleatoriamente, el grupo 1 recibió ketorolaco (1 mg/kg de peso IV) 30 minutos antes del evento 

quirúrgico y el grupo 2 ketorolaco  (1 mg/kg de peso IV) al término del evento quirúrgico. Utilizando la 

escala visual análoga (EVA), se documentó la intensidad del dolor a los 15 min, 1 hr, 2 hrs, 4 hrs, 6 hrs, 12 

hrs, 18 hrs y 24 hrs postquirúrgicas. La dosis de rescate fue con Metamizol a 30 mg/kg de peso.   

 

Resultados: A las 3 horas del postoperatorio en ambos grupos más de la mitad de las pacientes no 

presentaron dolor. A partir de las 4 hrs postquirúrgicas se presentó un EVA mayor de 7 en 3 pacientes del 

grupo 2, mientras que en el grupo 1 las pacientes seguían sin dolor. A las 6 hrs postquirúrgicas  en el 

grupo 1 se presento un EVA mayor de 7 en una sola paciente. Una sola paciente requirió de dosis de 

rescate en el grupo 1, mientras que del grupo 2 fueron  8. No se presentaron cambios hemodinámicos ni 

eventos adversos en ninguno de los 2 grupos de estudio.  

 

Conclusión: La analgesia preventiva es superior a la analgesia postoperatoria, con ketorolaco, 

disminuyendo los requerimientos de analgésicos de rescate. 

 

Palabras claves: analgesia preventiva, dolor postoperatorio, ketorolaco, EVA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

 

INTRODUCCIÓN. 

 

En las últimas décadas se ha evidenciado una enorme evolución en el concepto y fisiología 

básica de dolor. De un fenómeno más o menos oscuro pasamos a una representación anatómica 

macroscópica para luego pasar a una representación celular o molecular. El dolor se define, según la 

Sociedad Internacional para el estudio del dolor (1994), como “una experiencia sensorial y emocional 

desagradable relacionada con el daño real o potencial de tejidos, o descrita desde el punto de vista de 

dicho daño”. (1) 

El dolor en la periferia es detectado por dos tipos de neuronas, las fibras C y fibras A delta. Estas 

fibras representan alrededor del 70 a 90 % de los nervios periféricos. Cuando el tejido es lesionado, se 

liberan aminoácidos excitadores como aspartato o glutamato, los cuales estimulan receptores de los 

nervios periféricos que transmiten el estímulo a los ganglios de la raíz dorsal de la médula; donde la 

información es procesada para ser enviada hacia el sistema nervioso central a través de dos vías: 

espinotalámica y espinoreticular. La vía espinotálamica cruza al lado contrario de la médula por la 

comisura del asta anterior y asciende por los cordones anteriores y laterales hasta el tálamo. La vía 

espinoreticular, asciende en posición antero-interna al fascículo espinotalámico lateral. El tálamo y la 

sustancia reticular hacen sinapsis con la corteza parietal en los centros somatosensoriales primarios, 

localizados en la región pre y postrolándica, que modifican la intensidad del dolor y envían estímulos 

inhibitorios vía opioide y aminérgicas, a las astas posteriores de la médula donde se liberan sustancias 

inhibitorias. (2)  

Se sabe que el daño tisular asociado a lesión quirúrgica estimula terminaciones nerviosas libres y 

nociceptores específicos que transmiten sus impulsos a través de las fibras A delta y C. Estos impulsos 

generarán respuestas axonales, reflejos espinales y estimulación del SNC medular y supraespinal. Como 

respuesta inicial, además de los reflejos medulares de contracción muscular, se produce la liberación local 

de los numerosos mediadores de la inflamación.  

La sensibilización periférica se caracteriza por disminución del umbral de activación de los 

receptores, acortamiento en la latencia de respuesta hasta el grado de producir dolor espontáneo sin un 

estímulo obvio y una exagerada respuesta dentro del sistema nervioso periférico ante un estímulo dado. 

Clínicamente, los pacientes manifiestan hiperalgesia primaria, como respuesta exagerada a estimulación 

nociva y respuesta espontánea al dolor por sensibilización periférica. (3) 



2 

 

La sensibilización central es la consecuencia del incremento, actividad dependiente, de la 

excitabilidad de las neuronas espinales. Los aminoácidos excitatorios implicados en la nocicepción 

(glutamato y aspartato) y los numerosos péptidos que cumplen funciones moduladoras (taquiquininas, 

péptido gen relacionado a la calcitonina, somatostatina, polipéptido intestinal vasoactivo, galanina, 

bombesina, neurotensina) están todos presentes en las fibras aferentes y son liberados por la 

estimulación nóxica. (4) Estos cambios contribuyen al aumento de sensibilidad no solo en la herida sino 

también en tejidos cercanos no lesionados (ampliación del campo receptivo), dando lugar a lo que se ha 

llamado hiperalgesia secundaria. (5) 

Existen argumentos que avalan la existencia de un cuadro complejo en que la estimulación 

continua de las fibras C produce la liberación de glutamato, siendo éste el responsable de la activación de 

los receptores espinales del N-metil- D-aspartato y daño neuronal excitotóxico. Esta activación 

desencadena un incremento del ion calcio intracelular con la subsiguiente formación de prostanoides y 

óxido nítrico. (6) 

Los estudios básicos y clínicos de dolor han revelado que una gran proporción de los 

mecanismos que producen señales extrañas y síntomas como alodinia, hiperalgesia e hiperpatía, después 

de la lesión tisular, se atribuyen a excitabilidad aumentada o a sensibilización, derivada de los cambios 

biológicos en neuronas del asta dorsal de la médula espinal como consecuencia de estímulos nocivos 

excesivos desde los tejidos de la herida. (3,7) 

Las sustancias liberadas después de que se produce la lesión tisular también ejercen acciones en 

otros sistemas y órganos, especialmente a nivel inmunológico. Las citocinas, juegan un papel central en la 

respuesta inflamatoria aguda iniciada por trauma o infección. Las interleucinas: IL-1, TNF-α e IL-6, tienen 

efectos locales y sistémicos, los cuales procuran limitar la lesión y la infección, además de proveer un 

adecuado entorno para la reparación tisular y cicatrización. Los efectos locales incluyen: migración de 

neutrófilos, linfocitos y monocitos en las áreas inflamadas, como resultado de un incremento en la 

permeabilidad endotelial, adhesión de moléculas y citocinas quimiotácticas (quimiocinas), tales como la IL-

8. Los cambios sistémicos incluyen: neutrofilia, fiebre, liberación de ACTH, disminución de los niveles 

circulantes de zinc y hierro y síntesis de proteínas de fase aguda por el hígado. Todos éstos son 

componentes de una respuesta de fase aguda para mantener la homeostasis. (5)  

Como ya se ha mencionado, la incisión quirúrgica es un desencadenante de profundas 

respuestas de carácter inflamatorio y del sistema simpático, que condiciona un primer estadio de 

sensibilización periférica que al mantenerse en el tiempo amplifica la transmisión del estímulo hasta 
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condicionar un segundo estadio de sensibilización central. Como consecuencia conlleva un aumento de la 

liberación de catecolaminas y del consumo de oxígeno, un aumento de la actividad neuroendocrina que se 

traduce en una hiperactividad en muchos órganos y sistemas. Esto se traduce en complicaciones de tipo 

cardiovascular, pulmonar, endocrinometabólicas, gastrointestinales, inmunológicas y psicológicas (8). 

La analgesia preventiva fue originalmente propuesta por Patrick Wall en 1988 e introducida por 

Woolf en 1991 al demostrar que la administración de opioides y/o anestésicos locales antes de un 

estímulo nocivo prevenía el desarrollo de la hiperexcitabilidad medular inducida por la lesión y de una 

mayor percepción del dolor. El principio en el cual se basa consiste en bloquear las vías nociceptivas 

antes de que ocurra una estimulación nociceptiva de manera que se evite la sensibilización central. (6,9) 

Según Igor Kissin es: “el tratamiento antinociceptivo que previene el establecimiento de un 

procesamiento central alterado de los impulsos aferentes, el cual amplifica el dolor postoperatorio”. La 

definición más amplia sobre la que han trabajado en los últimos estudios es: “El tratamiento que previene 

el establecimiento de sensibilización central causada por injurias quirúrgicas o inflamatorias”.(10,11) Las 

definiciones modernas orientan claramente hacia el foco u objetivo del tratamiento analgésico del dolor 

agudo, incluyendo para algunos autores, las situaciones de dolor agudo donde se accede al tratamiento 

luego de producida la lesión, como es el caso de los traumatismos o quemados, donde a pesar de no 

poder realizar una terapia verdaderamente preventiva del dolor, se pueden utilizar los conceptos 

fisiopatológicos, la experiencia clínica y de laboratorio para evitar o revertir según el caso, la 

sensibilización central mencionada. (10) 

El concepto de analgesia preventiva, se basa en la administración previa a la incisión quirúrgica 

de un analgésico para amortiguar o evitar los fenómenos de hipersensibilización central con la finalidad de 

disminuir el consumo de analgésicos en el postoperatorio. (12) La administración de analgésicos previo a 

la incisión quirúrgica, baja la percepción e intensidad del dolor postoperatorio, debido a cambios en la 

función neural central, se presume son efectos inducidos por la incisión quirúrgica y otras entradas 

nocivas durante la operación quirúrgica. (2) 

La idea de analgesia preventiva nos conduce a pensar que probablemente el mejor momento 

para iniciar el control del dolor postoperatorio es en el preoperatorio. Este tipo de enfoque incluye: desde 

la infiltración de un anestésico local en la herida, bloqueos peridurales o subaracnoideos con anestésicos 

locales, opioides o ambos, hasta la administración por vía oral (VO) o parenteral de opiáceos, analgésicos 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) o ketamina. (13) 
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Los analgésicos administrados antes de que se produzca el estímulo nociceptivo son más 

efectivos durante el acto quirúrgico si la anestesia es general, y antes de que remita el bloqueo si se trata 

de anestesia locorregional. Se intenta prevenir la sensibilización central causada por la agresión quirúrgica 

y por los fenómenos inflamatorios. Se iniciaría antes de la incisión y abarcaría el período quirúrgico y el 

postoperatorio, ya que la ocupación de receptores en el asta dorsal de la médula, antes de la entrada del 

estímulo nociceptivo, podría reducir e incluso abolir la progresión del estímulo hacia la corteza. (14 -16) 

Diversos estudios en animales han demostrado acción espinal de los antiinflamatorios no 

esteroideos (AINEs) en respuesta al insulto periférico. Éstos disminuyen los niveles de mediadores de la 

inflamación generados localmente en el sitio de la lesión, al bloquear la síntesis de prostaglandinas por 

inhibición de la enzima ciclooxigenasa (COX), efectos asociados a la activación del N-metil-D-aspartato 

que está involucrado en la hiperalgesia producida por la prostaglandina E2. (6,17)  

Además de la inhibición periférica, también existe una inhibición central de la COX, disminuyendo 

la producción de prostaglandinas a partir del ácido araquidónico. Se han descrito dos isoenzimas, COX-1: 

constitutiva, responsable de la agregación plaquetaria, hemostasia y protección de la mucosa gástrica, 

pero que también aumenta 2-4 veces en el proceso inicial inflamatorio y en líquido sinovial de procesos 

crónicos como la artritis reumatoide; y COX-2: inducida por los procesos inflamatorios, causante de dolor 

(al aumentar 20-80 veces en la inflamación), fiebre y carcinogénesis (por facilitar la invasión tumoral, 

angiogénesis y las metástasis). Sin embargo, ambas formas son constitutivas en el ganglio de raíz dorsal 

y en la sustancia gris de la médula espinal.  

El ketorolaco es un AINE que pertenece a la familia de los ácidos carboxílicos derivado heteroaril 

acético, con un potente efecto analgésico equiparable a meperidina e incluso morfina, y una acción 

antiinflamatoria moderada  con efecto techo terapéutico. (18,19) Tiene varios mecanismos de acción, pues 

además de la inhibición de las COXs, está involucrado en la liberación de opiáceos endógenos, en 

especial los que activan a receptores κ, y también contribuye a la síntesis local de óxido nítrico. (13) Se 

absorbe bien vía oral (VO), intramuscular (IM), intravenosa (IV) y tópica ocular. Alcanza concentraciones 

plasmáticas máximas a los 30 a 50 minutos luego de su administración oral o intramuscular.  Se une a 

proteínas plasmáticas en un 99%. Se metaboliza a nivel hepático mediante hidroxilación dando lugar al 

metabolito alfa-hidroxi-ketorolaco, con mucha menor actividad analgésica y antiinflamatoria; en una 

segunda fase se conjuga con ácido glucorónico. Tiene una vida media de eliminación de cuatro a seis 

horas. Se elimina por vía renal en un 91% y un 6% por vía biliar. Es muy útil en dolor postoperatorio, de 

tipo cólico renal y espástico vesical en cirugía infantil. La dosis recomendada en bolo por vía  IM/IV es de 
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30-60 mg (0.5-1 mg/kg); con una dosis de mantenimiento por vía IM/IV de 15-30 mg cada 6 hrs, o 10 mg 

VO cada 4-6 hrs. La dosis total máxima es de 150 mg (2-3 mg/kg/día) para el primer día, y 120 mg/día a 

partir del segundo día. La dosis máxima VO es de 40 mg. El ketorolaco debe usarse como máximo 5 días 

vía IV, y 4 días VO, para evitar efectos adversos como el sangrado. Sus principales efectos adversos son 

dispepsias y náuseas, aunque debe utilizarse con precaución en pacientes con antecedentes de 

hemorragia digestiva. (18) 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

Después de obtener la aprobación del Comité de Ética del Hospital Materno Infantil Cuautepec, 

se enrolaron 60 pacientes en el periodo comprendido de marzo a junio del  2011, quienes aceptaron 

participar en el estudio y firmaron el consentimiento informado, todos con estado físico, según la American 

Society of Anesthesiologists (ASA), clase I ó II, un rango de edad entre los 20 y 40 años, un Índice de 

Masa Corporal (IMC) < 30, intervenidos de oclusión tubaria bilateral (OTB) en forma programada bajo 

anestesia neuroaxial de tipo bloqueo peridural con lidocaína simple al 2% a 4 mg/kg de peso y catéter 

peridural permeable. Los criterios de no inclusión fueron técnica anestésica general o regional de tipo 

bloqueo subaracnoideo o mixto, estado físico de la ASA III ó mayor, pacientes con estómago lleno, con 

antecedentes de dispepsia, hipersensibilidad a los antiinflamatorios no esteroides (AINEs), antecedentes 

de sangrado de tubo digestivo, alteración en la función plaquetaria, alteración en la función renal y uso 

crónico de AINEs. Los criterios de eliminación fueron cambio de técnica anestésica, uso de opioides y 

negativa del paciente para participar en el estudio.  

Todas las pacientes recibieron un régimen anestésico estandarizado. El bloqueo peridural se 

realizó con lidocaína simple al 2% a 4 mg/kg de peso dejando catéter peridural permeable, previa carga 

hídrica con solución de NaCl al 0.9%, calculada a 10 ml/Kg de peso. Se colocaron puntas nasales con 

oxígeno a 3 L/min. La reposición hídrica se hizo con solución de cloruro de sodio al 0.9% por medio de la 

fórmula de Holliday-Segar. Las pacientes fueron asignadas en forma aleatorizada en 2 grupos, las 30 

pacientes del grupo 1 recibieron ketorolaco 1 mg/kg de peso 30 minutos antes den evento quirúrgico y las 

30 pacientes del grupo 2 recibieron ketorolaco 1 mg/kg de peso una vez terminado en evento quirúrgico. 

Todas las pacientes fueron monitorizadas con electrocardiograma utilizando derivaciones DII y V5, presión 

arterial no invasiva y oximetría de pulso. Se utilizó la escala visual análoga (EVA) para documentar la 

intensidad del dolor a los 15 minutos, 1 hr, 2 hrs, 4 hrs, 6 hrs, 12 hrs, 18 hrs y 24 hrs del postoperatorio en 

cada uno de los grupos, también se registraron la frecuencia cardiaca (FC) y la tensión arterial (TA). 

Cuando se presentó una intensidad severa del dolor (EVA >7) se administró y registró una dosis de 

rescate con Metamizol a 30 mg/kg de peso.  

 

Se verificaron fechas de caducidad de los medicamentos utilizados, la esterilidad de las 

soluciones parenterales, equipos de venoclisis, jeringas, agujas y equipos de bloqueo. El personal 

involucrado en la atención del paciente utilizó uniforme quirúrgico completo, guantes, lentes y cubrebocas. 
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Los datos fueron organizados en hoja de Excel de Office 2007, se utilizaron medidas de 

tendencia central como media para variables cuantitativas, medidas de dispersión tales como desviación 

estándar y rango para variables cuantitativas, así como medidas de resumen como porcentaje para 

variables cualitativas. Se aplicó Xi2 para comprobación estadística. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 

 

RESULTADOS. 

 

En el grupo 1, correspondiente al grupo de ketorolaco previo a la incisión quirúrgica, 6 pacientes fueron 

ASA I (20%) y 24 pacientes ASA II (80%). Con edad media de 26.86 + 3.97 años, una máxima de 37 y una 

mínima de 20. El 20% (6 pacientes) se encontró con obesidad y el 80% (24 pacientes) con sobrepeso, fig. 

1. 

 

En el grupo 2, correspondiente al grupo de ketorolaco posterior al evento quirúrgico, 4 pacientes fueron 

ASA I (13.33%) y 26 pacientes ASA II (86.66%). Con edad media de 27.03 + 4.25, una máxima de 35 y 

una mínima de 20. El 26.66% (8 pacientes) se encontró con obesidad y el 73.33% (22 pacientes) con 

sobrepeso, fig. 1.    

 

 

 

A los 15 minutos, 1 hr y 2 hrs postquirúrgicas todas las pacientes en ambos grupos presentaron un EVA 

de 0. A las 4 hrs postquirúrgicas en el grupo 1 no se registró ningún EVA mayor de 7 y en el grupo 2 el 

10% (3 pacientes) presentó un EVA mayor de 7,  con una chi  cuadrada de 1.40 y un valor de p = 0.23. A 

Fuente. Servicio de Anestesiología Hospital Materno Infantil Cuautepec -2011 



9 

 

las 6 hrs postquirúrgicas  en el grupo 1 el 3.33% (1 paciente) y en el grupo 2 el 10 % (3 pacientes) 

presentaron un EVA mayor de 7,  con una chi  cuadrada de 0.27  y un valor de p = 0.60. A las 12 hrs 

postquirúrgicas  en el grupo 1 el 3.33% (1 paciente) y en el grupo 2 el 13.33 % (4 pacientes) presentaron 

un EVA mayor de 7, con una chi  cuadrada de 0.87 y un valor de p = 0.35. A las 18 hrs y 24 hrs 

postquirúrgicas  en el grupo 1 no se registró ninguna paciente con un EVA mayor de 7, mientras que en el 

grupo 2  a las 18 hrs postquirúrgicas el 10% (3 pacientes) y a las 24 hrs postquirúrgicas el 3.33% (1 

paciente) presentaron un EVA mayor de 7, presentando una chi  cuadrada de 1.40  y un valor de p = 0.23  

para las 18 hrs postquirúrgicas, y una  chi  cuadrada de 0 y un valor de p = 1 para las 24 hrs 

postquirúrgicas. Sin presencia de significancia estadística en todos los resultados, cuadro I. 

 

CUADRO I. Relación de pacientes que presentaron dolor severo* postquirúrgico con la 
administración de ketorolaco previo y al término del evento quirúrgico. 

Tiempo 

postquirúrgico 

Grupo 1 Grupo 2 

No. % No. % 

4 hrs 0 - 3 10 

6 hrs 1 3.33 3 10 

12 hrs 1 3.33 4 13.33 

18 hrs 0 - 3 10 

24 hrs 0 - 1 3.33 

* EVA > 7 

 

En el grupo 1 solo 3.33% (1 paciente) requirió dosis de rescate a las 6 hrs postquirúrgicas y en el grupo 2 

el 26.66% (8 pacientes) requirieron dosis de rescate a las 4 hrs, 6 hrs, 12 hrs, 18 hrs y 24 hrs 

postquirúrgicas, con una chi cuadrada de 3.60 y un valor de p = 0.05, lo que muestra una significancia 

estadística a favor de la administración prequirúrgica del ketorolaco,  fig. 2. 

 

Las pacientes con sobrepeso del grupo 1 no requirieron dosis de rescate, mientras que el 16.66% (1 

paciente) con obesidad requirió de dosis de rescate a las 6 hrs postquirúrgicas. En el grupo 2 el 27.77% (6 

pacientes) con sobrepeso y el 25% (2 pacientes) con obesidad requirió de dosis de rescate, fig 3.  

 

La frecuencia cardiaca y las cifras tensionales no presentaron cambios significativos en ninguno de los 

dos grupos de estudio, cuadro I y II. 
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Fuente. Servicio de Anestesiología Hospital Materno Infantil  Cuautepec -2011 

Fuente. Servicio de Anestesiología Hospital Materno Infantil  Cuautepec -2011 
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CUADRO II. Relación de constantes hemodinámicas en pacientes estudiados con  
ketorolaco prequirúrgico. 

 

Tiempo 

TAS TAD FC 

Media Máx. Min. Media Máx. Min. Media Máx. Min. 

 

15 min 

 

110.5 + 8.20 

 

128 

 

90 

 

66.46 + 8.39 

 

86 

 

50 

 

69.5 + 7.71 

 

88 

 

57 

1 hr 109.8 + 7.41 125 90 66.66 + 7.36 81 55 69.16 + 6.54 85 59 

2 hrs 110.5 + 6.51 124 95 66.4 + 6.78 82 53 69.93 + 7.06 85 58 

4 hrs 111.46 + 6.47 128 100 67.56 + 7.21 84 52 69.96 + 7.49 88 58 

6 hrs 112.66 + 6.49 130 100 68.2 + 7.21 85 56 71.16 + 7.73 88 59 

12 hrs 112.16 + 6.81 127 100 67.56 + 6.95 83 57 70.86 + 7.33 87 58 

18 hrs 111.63 + 6.66 125 100 68.13 + 7.13 80 59 70.7 + 7.25 88 58 

24 hrs 111.9 + 5.98 123 100 67.7 + 7.12 82 58 70.26 + 6.63 86 59 

 

CUADRO III. Relación de constantes hemodinámicas de pacientes estudiados con 
ketorolaco postquirúrgico. 

 

Tiempo 

 

TAS TAD FC 

Media Máx. Min. Media Máx. Min. Media Máx. Min. 

 

15 min 

 

108.83 + 8.14 

 

121 

 

90 

 

64.33 + 6.31 

 

78 

 

60 

 

66.56 + 6.00 

 

80 

 

59 

1 hr 105.4 + 8.79 117 90 62.23 + 8.62 75 50 66.2 + 6.77 80 60 

2 hrs 109.9 + 6.26 120 100 65.16 + 7.65 80 58 66.06 + 7.34 79 57 

4 hrs 113.76 + 9.40 140 107 68.03 + 9.48 90 60 69.56 + 9.36 80 59 

6 hrs 110.13 + 6.30 120 100 65.36 + 5.93 74 59 68.03 + 7.76 79 58 

12 hrs 110.33 + 4.90 120 104 64.2 + 5.10 72 59 68.73 + 7.23 79 60 

18 hrs 108.36 + 4.88 117 100 65.4 + 5.17 72 60 68.4 + 6.50 80 60 

24 hrs 107.86 + 5.73 119 100 64.76 + 4.78 72 60 67.3 + 6.34 80 60 
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DISCUSIÓN. 

 

El manejo del dolor postoperatorio ha venido presentando diversas modificaciones en los últimos 

años con la incorporación de técnicas y conceptos como la analgesia preventiva. 

 

Fernández  en 1999 refiere que teóricamente es posible que el dolor postoperatorio pueda 

controlarse casi totalmente con la administración de una técnica analgésica preventiva (20), pero en 

diversos estudios realizados, como el de Cliff,  se ha comprobado que únicamente se disminuye la 

intensidad del dolor y los requerimientos analgésicos en el postoperatorio (3). 

 

El presente estudio muestra la disminución de la intensidad del dolor en el postoperatorio en las 

pacientes a las que les administró ketorolaco 30 minutos antes de realizar el evento quirúrgico, a 

diferencia de las pacientes que recibieron ketorolaco al término del evento quirúrgico, en las que se 

observó un EVA mayor a 7 en el 26.66% de la pacientes. 

 

Otro estudio realizado por Seetharaman encontró que con la administración preventiva de 

ketorolaco, se disminuyen la escala del dolor postoperatorio y los requerimientos analgésicos 

postoperatorios, además de que se prolonga el tiempo de una dosis de rescate (9). Es una afirmación con 

la que este estudio coincide ya que la primera dosis de rescate en el grupo 1 se presentó hasta las 6 hrs 

postquirúrgicas, mientras que en el grupo 2 fue requerida a la 4 hrs postquirúrgicas en 3 pacientes (10%). 

 

Seetharaman en su estudio también muestra que el empleo de dos o más técnicas para realizar 

analgesia preventiva retrasa el tiempo de la primera dosis de rescate y disminuyen los requerimientos de 

analgésicos en el postoperatorio, pero no existe una significancia estadística en cuanto a la evaluación de 

intensidad del dolor (9). En este estudio tampoco se encontró una diferencia estadísticamente significativa 

en cuanto a la evaluación de la intensidad del dolor, pero si en los requerimientos analgésicos en el 

postoperatorio, encontrando una disminución de la dosis de rescate, estadísticamente significativa con 

una p = 0.05,  en el grupo al que se le administró ketorolaco 30 minutos antes del evento quirúrgico.  

 

Es cierto que el uso de AINEs en el periodo perioperatorio despierta ciertas controversias, sobre 

todo las derivadas por los efectos colaterales que pueden llegar a producir, entre ellos pirosis, sangrado 

de tubo digestivo, aumento del sangrado quirúrgico, disfunción plaquetaria y daño renal.  Brutón refiere 

que dichos eventos adversos suelen ocurrir por lo general con el uso crónico de éstos, y que 
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habitualmente no son observados cuando se administran por periodos muy cortos de tiempo como suelen 

ser los que empleamos para el tratamiento del dolor postoperatorio. En el presente estudio no se observo 

ningún evento adverso en ninguno de los grupos.    
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CONCLUSIÓN. 

 

La evaluación del dolor, de acuerdo a EVA, determinó que no hubo diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos, además de que la mayoría de los pacientes no presentó dolor  en las 

primeras 3 hrs postoperatorias. 

Las dosis de rescate fueron requeridas en menor cantidad en  el grupo al que se le administró  ketorolaco 

previo al evento quirúrgico, obteniendo una p = 0.05 al compararla con el grupo al que se le administró 

ketorolaco al final del evento quirúgico.  

No se reportaron efectos adversos inmediatos atribuibles al uso de ketorolaco. 

Finalmente podemos decir que la analgesia preventiva con Ketorolaco es eficaz, ya que disminuye los 

requerimientos de analgésicos de rescate, y segura puesto que no se presentan  eventos adversos 

secundarios al uso de ketorolaco.  
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