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“Analgesia Peridural Preventiva en
Cirugia Ortopédica Protésica de
Cadera y Rodilla con
Dexmedetomidina versus Ketamina
en el Hospital General “Dr. Dario
Fernandez Fierro” ISSSTE”

RESUMEN

INTRODUCCION: La cirugia ortopédica protésica de cadera y rodilla constituye la
cirugia de eleccidn para correccidn de artrosis severas de estas articulaciones y mejoran la
funcionalidad de la extremidad inferior, sin embargo, son cirugias en las que se requiere
un adecuado manejo analgésico preventivo del dolor posoperatorio. La cirugia induce la
sensibilizacién del sistema nervioso. El concepto de analgesia preventiva propone que un
producto pueda ejercer una accion analgésica mas allad del efecto farmacolégico, gracias a
la limitacion de esta sensibilizacién. No obstante, la mayoria de los resultados clinicos
sobre la evaluacion del efecto preventivo de los anestésicos locales o de los morfinicos
son negativos.

Los anestésicos locales también se utilizan en combinacion con otros agentes que nos
sirven de adyuvantes en la analgesia como son los agonistas alfa 2 adrenérgicos,
inhibidores del NMDA y benzodiacepinas. Estos farmacos inciden sobre los receptores
medulares alfa-2, ejerciendo su accién analgésica, se utilizan en combinacién con opioides
y/o anestésicos locales para minimizar dosis y obviar efectos secundarios propios de la
medicacién empleada.

OBJETIVO: Evaluar el control del dolor posquirurgico con el uso de dexmedetomidina
peridural versus ketamina peridural en pacientes sometidos a cirugia protésica de cadera
y rodilla.

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaron 40 pacientes que ingresaron de manera
programada al servicio de Ortopedia del Hospital General Dr. Dario Fernandez Fierro del
ISSSTE durante el periodo comprendido de enero a agosto del afio 2013, con rangos de
edad de 40 a 80 afios, ASA llI-1ll. A su ingreso al quirdfano se dividieron aleatoriamente en
dos grupos conformado de 20 cada uno, se usé monitoreo tipo | mediante presion arterial
(PANI), frecuencia cardiaca (FC), trazo de electrocardiograma (EKG) en derivacion Il y
saturacion parcial de oxigeno (SpO2 %), cada 5 minutos. A todos los pacientes se manejo
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con bloqueo mixto a nivel de espacio intervertebral L2-L3 con dosis de bupivacaina
hiperbdrica 10 mg asociado a dosis de fentanil 25 mcg a nivel intratecal, se les colocé un
catéter peridural para el manejo anestésico durante la cirugia usada posteriormente para
analgesia postoperatoria. Una hora después de instalado el bloqueo motor se les
administraron los siguientes farmacos a cada grupo. Al grupo A: se le administrd
dexmedetomidina a 0.2 mcg/kg de peso ideal, diluida con Lidocaina al 1% a 10 ml. Al
grupo B se le administré ketamina 0.5 mg/kg de peso ideal diluida con Lidocaina al 1% a
10 ml. Se hicieron mediciones de la tensién arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria,
grado de bloqueo motor mediante escala de Bromage, medicion de la intensidad del dolor
mediante la escala visual andloga (EVA) y evaluacién de la sedacion mediante escalas de
Richmond y de Ramsay, asi como vigilancia de los efectos adversos y de su manejo, se
realizaron las mediciones desde el ingreso del paciente a sala de quiréfano, en el
momento de la instalacidon del bloqueo mixto y de la dosis administrada de los farmacos
por via epidural, asi como a la 1 y 2 horas de cirugia, a su ingreso a UCPA y
posteriormente a la 1y 2 h en recuperacion, en el alta del paciente a hospitalizacidon y a
las 6y 12 hrs del posoperatorio.

ANALISIS ESTADISTICO: Para el andlisis de resultados se utilizé el programa
estadistico electréonico SPSS 212 edicidn, valorando medidas de desviacidén estandar como
medida de variabilidad, frecuencia como estadistica descriptiva y como prueba estadistica
T de student. Se utilizara como Método Estadistico la prueba de Chi Cuadrada de Pearson,
ya que esta prueba se usa para determinar la significatividad de la diferencia en las
frecuencias observadas. Todas las pruebas se realizaron a un grado de libertad y 0.5 de
significatividad a 2 colas.

RESULTADOS: Los datos obtenidos de la poblaciéon estudiada fueron
homogéneos para ambos grupos, no mostrando diferencias significativas en
cada grupo. Se obtuvo una mejor analgesia posoperatoria con el grupo A
(DEX), manteniéndose hasta las 12 hrs del posoperatorio (p < 0.05),
correlaciondandose con la necesidad de dosis de requerimientos de analgésicos
de rescate, en el que hubo mayor necesidad de estas dosis en el grupo B (KET)
a las 12 hrs del posoperatorio. La sedacidon fue mejor evaluada con la escala
de Richmond manteniendo RASS de -2-3 en el grupo A y mejor en el
posoperatorio (p < 0.05), sin mostrar depresidén respiratoria en ambos grupos.
El blogueo motor se mantuvo por mds tiempo en el grupo A (p < 0.05). Hubo
descensos en la FC y PA de acuerdo a las cifras basales, en ambos grupos, sin
embargo, fue mas constante el mantenimiento de estas cifras en el grupo A (p
< 0.05), y que requirieron manejo farmacoldgico.

CONCLUSIONES: La analgesia preventiva con dexmedetomidina por via
epidural es mas eficaz que el uso de ketamina por via epidural, manteniendo
un mejor nivel de sedacién, asi como un mejor mantenimiento del bloqueo
motor, mostrando estabilidad hemodindmica pese al efecto de hipotensidn y
bradicardia asociados a la administracion de la dexmedetomidina, los cuales
respondieron satisfactoriamente al manejo otorgado.
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MARCO TEORICO

La cirugia de reemplazo articular es una de las cirugias que tiene mayor impacto sobre la
movilidad y la calidad de vida del paciente 414 En América del Norte se realizan mas de
200 000 reemplazos totales de cadera al afio, de los cuales las indicaciones mas comunes
son los procesos de tipo artritico y las fracturas por caida. (3)
En cirugia ortopédica, la hemorragia, el dolor y la rehabilitacién funcional son
determinantes para elegir el modo de admision del paciente (ambulatorio u
hospitalizacidn) y la técnica anestésica.
Aunque los procedimientos ortopédicos de las extremidades inferiores se puedan realizar
bajo anestesia general las ventajas que ofrece la anestesia regional hacen que este ultimo
sea el método mas utilizado en todo el mundo. **
(Ve)ntajas de la anestesia regional vs la anestesia general para procedimientos ortopédicos.
13
Mejor analgesia
Menor incidencia de nausea y vomito
Menos depresiones cardiaca y respiratoria
Mejor perfusidn por bloqueo del sistema nervioso simpatico
Disminucién de pérdidas sanguineas en el transoperatorio.
Menor perdida de temperatura
Menor distribucion del flujo sanguineo a los vasos de gran calibre.
Disminucién de la presién venosa a nivel local.
Menor riesgo de fendmenos embdlicos y tromboembolia pulmonar.

o Reduccién de costos.
La técnica anestésica mdas recomendada es la anestesia regional, tanto el bloqueo espinal
como el epidural con colocacidn de catéter para manejo analgésico posoperatorio, la cual
tiene ventajas relacionadas con una mejor distribucion del flujo sanguineo, menor
sangrado, menor riesgo de complicaciones respiratorias, menor riesgo de fenédmenos
tromboembdlicos, mejor analgesia, sin embargo, la decisién de usar anestesia regional o
general debe ser personalizada para cada caso. > 10
Las metameras incluidas abarcan deD12 a S1. Se trata de los nervios subcostal, cutaneo
lateral del muslo, femoral y ciadtico. Los bloqueos perimedulares se adaptan bien a esta
cirugia. Un nivel metamérico que alcance D10 es necesario y suficiente.?
El dolor es definido por la IASP (International Association for the Study of Pain) como una
experiencia sensorial y emocional no placentera, asociada con dano tisular real o
potencial, o descrita en términos de ese dafio. Por su parte, el dolor agudo es definido
como dolor de reciente aparicidén y probablemente de limitada duracién.
El dolor postoperatorio no cumple una funcién util; varias publicaciones mencionan el
peligro de no tratarlo y aumentar la morbimortalidad postoperatoria. Asi, ha quedado
descrita una serie de sucesos que, en su conjunto, son conocidos como «reaccion
neuroendocrina y metabdlica al estrés». (8,20)
El dolor después de una cirugia de reemplazo articular es intenso y se requiere
proporcionar una analgesia adecuada que facilite una terapia fisica agresiva y de

0O O O O O O O O O
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rehabilitacion, que es fundamental para mantener el rango de movimiento articular, con
lo que se evita retrasos en el alta del hospital y se disminuye el riesgo de
tromboembolismo.
La intensidad de los dolores es maxima entre las tres y seis horas siguientes a la
intervencion, se estabiliza durante 24 a 36 horas y luego disminuye notablemente a partir
del tercer dia, aunque puede persistir 6 dias después de una cirugia articular. La analgesia
postoperatoria no debe considerarse como «un fin en si misma», sino como una ventaja
potencial que permite mejorar el prondstico funcional del acto quirurgico. @)
El dolor posoperatorio esta asociado a un estimulo nocivo, es decir, a un componente de
lesion y dafio tisular con o sin compromiso visceral que pone en marcha el mecanismo del
dolor por activacién de los llamados nociceptores. En su produccién concurren todos
aquellos neuromediadores y neuromoduladores de las vias de conduccién y centros
integradores del dolor. De alguna manera, estas condiciones ya estan establecidas en los
pacientes con patologias que requieren tratamiento quirdrgico urgente. 1¢1%2%)
Las posibilidades del tratamiento farmacolégico del dolor se han enriquecido
significativamente en las dos ultimas décadas por un mayor conocimiento en los
diferentes neuromediadores que participan en el cuadro doloroso, lo que ha permitido
una mayor comprensiéon y manejo de los mecanismos de accidn de los analgésicos
antiinflamatorios y opioides, asi como otros farmacos. No existe un analgésico ideal, pero
es posible la aproximacién a la analgesia ideal mediante la combinaciéon de farmacos o
técnicas que actuen en diferentes niveles (transduccidn, transmision, modulacién vy
percepcion). Es la conocida analgesia multimodal, también denominada «balanceada» o
«equilibrada». (8,20.21)
La analgesia multimodal consiste en emplear simultdaneamente varios farmacos que
actuan en diferentes niveles para conseguir la antinocicepciéon bloqueando mediadores
tisulares, mecanismos espinales de nocicepcidn, modificando la transmisidn supraespinal
y activando la inhibicién descendente.
Esta combinacién de farmacos actua por diferentes mecanismos de accién y produce un
efecto sinérgico, aumentando su poder o potencia analgésica y mejorando su
biodisponibilidad. También permite disminuir las dosis de las drogas empleadas y, de esta
forma, reduce la posibilidad de aparicién de sus efectos secundarios.
Los objetivos primordiales de la analgesia preventiva son:

o Evitar la sensibilizacion central y periférica producida por la lesidn quirurgica.

o Disminuir la hiperactividad de los nociceptores.

o Evitar la amplificacién del mensaje nociceptivo.
La sensibilizacion periférica va a producir una agresion tisular directa (acto quirurgico) que
media una reaccion inflamatoria, la cual produce una excitacidon simpatica, reacciones
estas que a su vez van a desencadenar la liberacion de sustancias algdgenas
(prostaglandinas, bradiquininas, histamina, leucotrienos, péptidos, noradrenalina, etc.)
gue van provocar el descenso del umbral de los nociceptores.
La sensibilizacion periférica estd estrechamente ligada al desencadenamiento de la
cascada del acido araquiddnico. La sensibilizacidon central se debe a:

o Aumento de la excitabilidad de neuronas del asta posterior de la médula, capaces

de desencadenar una actividad simpatica refleja.
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o Estimulacion de centros medulares de control respiratorio y circulatorio.

o Estimulacion de centros hipotaldmicos, los cuales van a generar respuestas
neuroendocrinas capaces de mantener y aumentar la respuesta de estrés
quirurgico.

Estas modificaciones llevan a la aparicion del estado de hiperalgesia primaria (aumento de
las respuestas a los estimulos nociceptivos y no nociceptivos, traduciéndose en un dolor
patoldgico) encontrado no sélo a nivel de la lesién tisular generada por el acto quirurgico,
sino también a nivel de los tejidos adyacentes no lesionados (contractura muscular refleja,
problemas vasomotores de origen simpatico, etc.).

La analgesia perioperatoria pretende evitar la sensibilizacion central y periférica, asi como
la amplificacidon del mensaje nociceptivo producido por la agresion quirdrgica.

lgualmente se ajusta al concepto de analgesia multimodal: la interdependencia de los
receptores del cuerno posterior de la médula en el bloqueo del mensaje nociceptivo asi
como el hallazgo reciente de receptores periféricos para los opiaceos motivan la
asociacion de anestesia local, un a2-agonista, un morfinico y/o antagonistas de los
receptores del N-metil-D-aspartato (NMDA)

El empleo de opioides de manera indiscriminada en el periodo perioperatorio, pero sobre
todo en el postoperatorio, conduce a un claro aumento de la presencia de ndauseas,
vomitos, confusion y sedacion excesiva, lo que dificulta y retrasa el alta de las salas de
UCPA.

El uso de analgésicos no opioides, como son los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) o
el paracetamol, en adicidn a los opioides, reduce el consumo de estos ultimos, mejora la
analgesia, reduce los efectos adversos y el efecto multimodal se maximiza a través de la
seleccion de analgésicos teniendo diferentes sitios de accidén, por ejemplo, el paracetamol
actua de forma central y los AINES de forma periférica. Los mejores efectos analgésicos se
presentan si se utiliza de forma preventiva y esto es mas aplicable al ketorolaco, donde se
presenta un mejor efecto preventivo del dolor que con su tratamiento. (21)

La premedicacion inmediata a la anestesia, en los casos que se precise, se debe realizar
con benzodiacepinas de accién corta, como el midazolam, que disminuye los
requerimientos anestésicos durante la anestesia general y las molestias producidas si se
practica un bloqueo regional.

Dexmedetomidina

La dexmedetomidina fue introducida en la practica clinica por aprobacion de Ia
Administracién de Alimentos y Medicamentos (FDA, por sus siglas en ingles) en diciembre
de 1999 como un sedante intravenoso de corta duracién para la sedacion en las unidades
de cuidados intensivos y, posteriormente, se le atribuyeron propiedades analgésicas, por
lo que varios estudios han investigado su uso como adyuvante analgésico sistémico, sobre
todo en el perioperatorio temprano.

Es un agonista extremadamente selectivo del adreno-receptor a-2 (1,600 veces mayor
para el receptor a-2 que para el receptor a-1, por lo cual posee propiedades sedantes,
hipndticas, ansioliticas, simpaticoliticas y analgésicas; presenta una estructura imidazolica
comun a los agonistas a-2 adrenérgicos y farmacolégicamente constituye la forma activa
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del dextroenantiomero de la medetomidina, un analgésico y sedante utilizado en
medicina veterinaria que a su vez es producto de la metilacion de la etomidina.

Los receptores adrenérgicos involucrados en la analgesia son los tipos a-2a y a-2c, ambos
con localizaciéon en las terminales nerviosas aferentes primarias de las fibras C y en
algunas dareas de la medula espinal, tales como el asta dorsal superficial. La medula espinal
contiene niveles insignificantes de receptores a-2b adrenérgicos, estos parecen estar
ubicados tanto a nivel presindptico, postsinaptico y extrasindptico; se han encontrado en
las plaquetas, higado, pancreas, rinones y ojos. El agonismo en el receptor 2a parece
promover la sedacién, hipnosis, analgesia, simpaticolisis, neuroproteccion e inhibicién de
secrecion de la insulina. El agonismo en el receptor 2b anula el temblor, genera la
analgesia en el corddn espinal e induce la vasoconstriccidon en las arterias periféricas. El
receptor 2c esta asociado a la modulacién del procesamiento de la cognicion sensorial.

Las respuestas fisiolégicas reguladas por los receptores a2 varian dependiendo de su
ubicacién. La estimulacidon de los receptores a-2 en el cerebro y en el cordén espinal
inhibe la descarga neuronal, lo que conlleva a la hipotension, bradicardia, sedacién y
analgesia. Las respuestas de otros drganos a la estimulacion de los receptores a-2 incluyen
la disminucidn de la salivacidn, la secrecion y la motilidad gdstrica, asi como la inhibicién
de la renina y mayor filtrado glomerular; también mayor secrecién de sodio y agua renal y
menor presion intraocular, ademas de una disminucién en la secrecién de la insulina
desde el pancreas.

Los fdrmacos agonistas a-2 adrenérgicos producen sedacion, ansiolisis e hipnosis, ademas
de analgesia y simpaticolisis; estos medicamentos componen una generacion de farmacos
que se acoplan a los receptores adrenérgicos a-2, y a partir de esta unién conciben
modificaciones moleculares en las células diana que los contienen, engendrando una
extensa gradacion de efectos.

La sedacidn e hipnosis se originan gracias al efecto que ejercen en los receptores del locus
ceruleus, al aumentar la liberacion GABAérgica. También parecen inhibir el paso de calcio
por los canales de calcio tipo L y P y facilitan el paso a través de los canales de
calciodependientes de voltaje y la analgesia a través de los receptores a-2 situados tanto
en el locus ceruleus como en la medula espinal. Su accién se puede revertir con facilidad
por los antagonistas a-2 adrenérgicos. Al igual que los receptores adrenérgicos, los a-2
agonistas producen tolerancia después de la administracion prolongada.

A dosis sedantes, disminuye de forma dosis-dependiente las concentraciones de GMPc
cerebeloso. A nivel de los receptores, ejerce su accidén hipnético-sedante; a nivel del locus
ceruleus mediante su unidn a los receptores 2a de este grupo celular, provoca una
disminucion dosis-dependiente de la liberacién de noradrenalina, disminuye a su vez la
actividad noradrenérgica en la via ascendente hacia el cértex, habiéndose establecido que
tanto la disminucién de la neurotransmision noradrenérgica como de la serotoninérgica
estan asociadas con la transicion del estado de vigilia al suefio. ©)

La absorcién hacia el liquido cefalorraquideo es rapida, aunque el modelo farmacocinético
gue sugiere es el de un proceso de absorcion bifasica, pudiéndose detectar un retraso de
al menos 30 minutos entre el pico de concentracién en liquido cefalorraquideo vy el
momento de la maxima reduccidon de la presion arterial. Por via transdérmica presenta
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una biodisponibilidad del 51%, con una vida media terminal de 5.6 horas, apreciandose un
efecto sedante entre una y dos horas después de su administracién.

Después de su infusién intravenosa, la dexmedetomidina tiene una fase rapida de
distribucién, con una vida media de unos seis minutos, vida media de eliminacién terminal
de aproximadamente dos horas con aclaramiento de 39 litros por hora. El volumen de
distribucidn en estado estable es de 118 litros aproximadamente. Esta sufre una amplia
biotransformacion en el higado; se excreta por la orina (95%) y materia fecal (5%). Los
principales metabolitos excretados son los N-glucuronatos (G-DEX-1 y G DEX-2) y el N-
metil-O-glucuronato. La vida media de eliminacion terminal (t1/2) es de aproximadamente
2 horas. Ejerce un profundo efecto en los parametros cardiovasculares, a altas dosis
provoca una marcada vasoconstriccion, demostrando una farmacocinética no lineal;
administrada dentro de un rango terapéutico de 0.5-1 ng/mlL, los parametros
farmacocinéticos no se alteran por edad, peso, ni enfermedad crénica como la
insuficiencia renal. Cuando se utiliza en forma intramuscular, la concentracion plasmatica
maxima se alcanza de 1.6 a 1.7 horas, con una vida media de eliminacion de 1.6 a 2.4
horas y un aclaramiento plasmatico total de 0.7 a 0.9 L/h/kg; volumen aparente de
distribucidn de 2.1 a 2.6 L/kg. La relacion entre las concentraciones plasmaticas obtenidas
y las variables farmacodindmicas estudiadas (nivel de vigilancia, presiones sanguineas y
niveles plasmaticos de norepinefrina) fueron consistentes con un modelo
farmacodinamico lineal.™

El porcentaje de unidén a proteinas promedio de la dexmedetomidina es del 93.7%,
uniéndose principalmente a la seroalbumina y al-glicoproteina acida. El sexo y la
insuficiencia renal no inciden sobre la unién proteica. En los pacientes con insuficiencia
hepatica se pueden presentar alteraciones en la unién, que se traducen en valores de
depuracidon mas bajos. El metabolismo es principalmente hepatico, mediante reacciones
de hidroxilacidon y N-metilacidn. La dexmedetomidina es eliminada por via renal en un
95%, en forma de conjugados metil y glucurdnidos. La presencia de varios farmacos de uso
habitual en terapia intensiva (por ejemplo, fentanil, ketorolaco, teofilina, digoxina y
lidocaina) practicamente no incide sobre la unién de la dexmedetomidina a las proteinas
plasmaticas, tampoco altera significativamente la unién proteica de otros farmacos (por
ejemplo, fenitoina, ibuprofeno, warfarina, propanolol, teofilina y digoxina). La depuracidn
total de la dexmedetomidina en el organismo se calcula en 39 L/h (0.54 L/h/kg). La
conversidon quiral de dexmedetomidina a su levo-enantidmero es minima y carece de
importancia clinica.

La dexmedetomidina a concentraciones que producen una sedacién considerable,
disminuye la frecuencia respiratoria, pero mantiene la pendiente de la curva de respuesta
respiratoria al CO2, ya que el suefio no REM causa un descenso en la pendiente y un
desplazamiento a la derecha de 3-5 mmHg de la curva de respuesta ventilatoria
hipercapnica; los efectos sobre la respiraciéon son explicados por el estado de suefio
inducido al actuar sobre el locus ceruleus.

La respuesta analgésica a la administracion de dexmedetomidina parece producirse a nivel
de la neurona de la raiz dorsal, donde los agonistas a-2 bloguean la liberacién de la
sustancia P en la via nociceptiva. Se considera que estos efectos analgésicos aparecen
gracias a su mecanismo de accion sobre la proteina G inhibitoria sensible a la toxina del
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pertussis, que incrementa la conductancia a través de los canales del potasio. También
esta mediada por la activacion de las vias inhibitorias descendentes, gracias al bloqueo de
los receptores del aspartato y glutamato. De esta forma, se puede atenuar la
hiperexcitabilidad espinal, lo que ejerce un verdadero efecto preventivo al dolor. Dicho de
otro modo, su accién analgésica es debida a la inhibicién de la liberacién de
neurotransmisores excitadores en la medula espinal, donde existe gran numero de
excitadores a-2 adrenérgicos. La adicién de dexmedetomidina a morfina IV produce
analgesia superior que con morfina Unicamente con menor ndusea; carecia de sedacion
adicional y cambios hemodindmicos propios de la dexmedetomidina.

En la medula espinal, los a-2 adrenérgicos causan analgesia al dolor neuropatico mediante
la estimulacién de la liberacidn de acetilcolina.

Se ha administrado dexmedetomidina a 0.2 mcg/kg/h, manteniendo concentraciones en
infusion de 0.1 mcg/kg, en los pacientes con dolor refractario sin respuesta a ketamina,
lidocaina y clonidina, evidenciando mejoria en escala andloga numérica, ademas de lograr
disminuir dosis de opiaceos durante la infusion y 24 horas después.

KETAMINA

La ketamina es un derivado del acido hidérgico, especialmente una acilciclohexidina
relacionada con la fenciclidina y la ciclohexamina, que se ha estudiado con amplitud en
animales y seres humanos con respecto a la capacidad analgésica, lo cual justifica la
cotidianidad de su uso. Su preparado comercial contiene una mezcla racémica al 50% de
los isdbmeros Opticos o enantidmeros que la componen. De este modo, la ketamina se
presenta como S (+) ketamina y R (-) ketamina.

La ketamina es un anestésico disociativo que actla como antagonista competitivo de la
Fenciclidina, por el receptor excitatorio del Glutamato N-metil D-aspartato (NMDA). Su
efecto clinico se debe casi por completo a este receptor, aunque también a su accién de
tipo NMDA no glutamaérgica, colinérgico de tipo nicotinico y muscarinico,
(mon)oaminérgico y opioide, asi como por su interaccidon con canales de calcio y de sodio.
16,13

La ketamina (2-0-clorofenil-2-metilamino-ciclohexamina) esta relacionada
estructuralmente con la fenciclidina y la ciclohexamina. La ketamina posee un metabolito
activo, la norketamina (cuyos niveles parecen ser mayores en nifios) . La mayor parte de
una dosis de ketamina se excreta en la orina como metabolitos hidroxilados y conjugados
y menos de un 4% aparece en orina en forma inalterada o como norketamina. La t1/2 de
eliminacion de la ketamina es de 2 a 3 horas.™

La ketamina se caracteriza por su versatilidad de vias de administracidn; siendo las mas
habituales la intravenosa (IV) y la intramuscular (IM), puede administrarse por via oral
(VO), intranasal, transdérmica, rectal, epidural o intradural. Es precisamente en el
tratamiento del dolor crénico donde las vias oral y transdérmica han tenido mayor
asiento. Su biodisponibilidad es del 90-93% por via IM (mds rapido en niflos que en
adultos), del 77% por via epidural — con un rapido ascenso de los niveles plasmaticos- y
menor del 16% por VO.
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Las concentraciones terapéuticas de ketamina para anestesia son de 1000 a 2000 ng/ml y
pueden obtenerse con dosis IV de 1 a 4,5 mg/Kg o IM de 5 a 10 mg/Kg. El mantenimiento
de la anestesia puede conseguirse mediante perfusion IV de 0,1 a 0,5 mg/kg/min. Por el
contrario, para analgesia no se requieren niveles superiores a 200 ng/ml y se ha visto que
puede obtenerse un efecto analgésico adecuado con niveles a partir de 40 ng/ml,
facilmente alcanzables con dosis IV de 0,2 a 0,75 mg/kg o IM de 2 a 4 mg/kg. Para lograr
analgesia por VO no se precisan niveles superiores a 40 ng/ml; esta capacidad para lograr
analgesia a concentraciones plasmaticas de ketamina tan bajas, se debe a que por VO se
producen niveles superiores de norketamina en comparacién a otras vias, lo cual parece
contribuir a la analgesia.

El pico de nivel sérico de ketamina ocurre de 5 a 30 min. después de su administracion IM
y a los 30 min. de una dosis oral; se produce la induccidn de la anestesia a los 30 seg. de su
administracion IV y a los 4 min. de su administracién IM. Por via epidural el pico sérico se
obtiene a los 15 min., por via rectal a los 45 min. y por via nasal a los 30-60 min. Debido a
gue tan solo pequefias cantidades de ketamina se excretan sin modificar por la orina y su
duracion de accién no se ve prolongada en presencia de afectacién renal, no es preciso
realizar un ajuste de dosis en pacientes con insuficiencia renal. Por el contrario, al ser
metabolizada en el higado, su aclaramiento hepatico es responsable de la duracién de su
efecto clinico y, por tanto, se prolonga en pacientes con insuficiencia hepatica.

El principal sitio de accidon de la ketamina a nivel central parece ser el sistema de
proyeccién talamo-neocortical. La ketamina deprime selectivamente la funcién neuronal
en partes del cortex (sobre todo en dreas de asociacién) y tdlamo, mientras que al mismo
tiempo estimula partes del sistema limbico, incluyendo el hipocampo; esto crea lo que se
ha denominado una desorganizacidn funcional de vias no especificas en el mesencéfalo y
areas talamicas. También hay evidencia de que la ketamina deprime la transmisién de
impulsos en la formacién reticular medular media, importante en la transmisién de los
componentes afectivos-emocionales de la nocicepcidn, desde la médula espinal hasta los
centros cerebrales superiores.

Se ha demostrado que el mecanismo de accién por el cual la ketamina produce anestesia
no sélo es el bloqueo de los canales de sodio del sistema nervioso central. Hay evidencia
de que la ketamina ocupa los receptores opioides en el cerebro y en la médula espinal, lo
gue podria explicar algunos de sus efectos analgésicos. Asi mismo, se ha demostrado que
el enantidmero S tiene actividad sobre el receptor mu, de ahi parte de su efecto
analgésico. La interaccién con el receptor NMDA mediaria la accién anestésica general, al
igual que algunas de sus acciones analgésicas. El efecto analgésico a nivel espinal parece
deberse a una inhibicién de la actividad neuronal del asta dorsal.

El estado anestésico que produce la ketamina ha sido llamado “anestesia disociativa”
debido a que los pacientes parecen estar en estado cataléptico, a diferencia de otros
estados anestésicos que semejan un suefio normal (31 Estos pacientes tienen analgesia
profunda, pero mantienen los ojos abiertos y muchos reflejos (corneal, tusigeno,
deglutorio) que no deben asumirse como protectores; no hay recuerdos de la cirugia o la
anestesia, pero no hay mas amnesia que con las benzodiacepinas. Las pupilas se dilatan
moderadamente y aparece nistagmo; hay lagrimeo, salivacion y movimientos de la cabeza
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y las extremidades. Practicamente ninguno de estos efectos aparecen cuando se utiliza
ketamina a dosis subanestésica para el tratamiento del dolor crénico.

La ketamina, a causa de sus efectos excitatorios sobre el sistema nervioso central,
aumenta el metabolismo cerebral y por tanto, el flujo sanguineo cerebral y la presién
intracraneal (PIC) . La respuesta cerebral al CO2 se mantiene, por lo que la reduccion en la
PaCO2 atenuard la elevacién de la PIC. A pesar de que la asociacién de tiopental o
diacepam puede aliviar todos estos efectos, debe evitarse el uso de ketamina en pacientes
con hipertensién intracraneal o lesiones ocupantes de espacio.

Asi mismo, la ketamina produce una reduccion en las ondas alfa del
electroencefalograma, con aumento en la actividad de las ondas beta, delta y sigma. Por
ello, no sélo no parece ser epileptdgena, sino que la evidencia disponible sugiere que
podria tener propiedades anticonvulsivantes.

La administracion de ketamina se asocia con un aumento de la frecuencia cardiaca y un
aumento de la presion arterial y resistencias vasculares tanto a nivel sistémico como
pulmonar. El gasto cardiaco y la presidon arterial aumentan hasta un 25%. Puede
producirse un aumento inaceptable del consumo de oxigeno miocardico en pacientes con
cardiopatia isquémica, siendo rara la aparicion de arritmias. Estos efectos son dosis
dependientes, secundarios al estimulo sobre el sistema nervioso central y a la inhibicion
de la recaptacion de noradrenalina. Sin embargo, sus propiedades depresoras miocardicas
directas pueden manifestarse cuando se bloquean las respuestas reflejas simpaticas; asi,
las benzodiacepinas pueden minimizar las respuestas cardioestimuladoras.

Si este efecto corrector supera al estimulante se puede observar caida de la presion
arterial al inicio de la induccién anestésica.

La ketamina carece de efectos significativos sobre el sistema respiratorio como lo
demuestra la respuesta inalterada al CO2. Es un relajante del muisculo liso bronquial; asi,
cuando se utiliza en pacientes con enfermedad reactiva de la via aérea y broncoespasmo,
se mejora la distensibilidad pulmonar, siendo tan efectivos como el halotano, bien por un
mecanismo simpaticomimético, bien por su capacidad de antagonizar directamente los
efectos espasticos del carbacol y la histamina. También produce un incremento de la
salivacién, particularmente en nifos. (12)

Como efectos menos frecuentes y deseables, se han observado: Incremento de la presion
intraocular, fendmenos de despertar: alucinaciones, suefios, delirio, psicosis, confusiéon
grave, anorexia, nauseas, vomitos; erupcion cutdnea. Hiperglucemia, inhibicion de la
agregacion plaquetaria sin traduccién clinica, anafilaxia, hipertermia maligna, apnea,
laringoespasmo, edema pulmonar, desaturacién transitoria, dependencia y tolerancia,
dependencia psicoldgica.

La ketamina puede utilizarse en combinacién de otros farmacos, para potenciar sus
efectos beneficiosos y/o disminuir los efectos indeseables:

a) Con anestésicos generales como farmaco inductor o co-inductor:

b) Con farmacos anticolinérgicos como atropina (0.05 mg/kg), escopolamina,
glicopirrolato (0.005 mg/kg), para reducir la hipersalivacién inducida por ketamina.

c) Con benzodiacepinas para evitar las reacciones centrales indeseables que pueden seguir
a la induccién de la anestesia con ketamina particularmente en adultos (menos frecuentes
en niflos menores de 10 afios). Asi mismo, las benzodiacepinas han sido recomendadas

19



para reducir o evitar el fendmeno de hiperestimulacién cardiovascular provocado por la
ketamina.

d) Con agentes betabloqueantes y verapamilo para controlar la respuestas
cardiovasculares, aunque se considera a las benzodiacepinas mas eficaces (el estimulo
cardiovascular parece ser mediado predominantemente via estimulacién del sistema
nervioso central).

e) Con clonidina (0.3 mg por via oral) para reducir el aumento de la frecuencia cardiaca y
la presion arterial preoperatoria que sobreviene tras la administracion de ketamina
intravenosa. La actividad simpaticolitica de la clonidina, asociada con el efecto ahorrador
de anestésico en combinacién con ketamina, puede producir un combinado ideal para
induccidn o premedicacion en determinadas situaciones.

La ketamina mejora y prolonga la analgesia postoperatoria tanto en adultos como en
nifios. Aunque no esta aprobada por la FDA, la evidencia se ve favorecida por su elevada
eficacia y se encuadra en la Categoria B, si bien en nifios esta evidencia es incompleta.
Ademas proporciona un efecto sinergistico ahorrador de morfina con minima toxicidad
administrada por via IM, IV o epidural. Administrada de forma preincisional, junto con
morfina y bupivacaina por via epidural, seguida de una infusién epidural continua y
anestesia general, proporciona “preemptive” analgesia y, por lo tanto, un alivio
postoperatorio superior a la anestesia general y tratamiento epidural postincisional para
cirugia general. (12)

Farmacocinéticamente se ha demostrado que la ketamina tiene afinidad por los
receptores opioides 10,000 veces mas que la morfina, también se ha demostrado que 30
minutos después de su aplicacidn extradural la concentracion media en el fluido cerebro
espinal/plasma es aproximadamente de 40 y 0.5 respectivamente.
Teorias sobre el mecanismo de accion de la ketamina por via epidural(g)’

1. Teoria de los receptores N-metil-D-aspartato: El NMDA es una amina excitatoria y sus
receptores NMDA son un subtipo de receptores opioides sigma localizados en el SNC,
incluyendo los cordones espinales. Bloqueando asi los reflejos nociceptivos a nivel espinal.
2. Teoria de los receptores opioides: La afinidad de la ketamina por los receptores
opioides es controversial, sin embargo se han encontrado uniones estereoespecificas con
estos receptores. Asi mismo, que la ketamina interactia con los receptores opioides en un
sistema funcional bioldgico ya que su enantidmero (+) es el responsable de esto, por lo
gue sus efectos fueron parcialmente antagonizados por la naloxona. Del mismo modo que
la naloxona es un hecho que nunca antagoniza los efectos totales de la ketamina. 3. Teoria
de receptores miscelaneos: Otros sistemas neuronales pueden estar involucrados en la
accién nociceptiva de la ketamina, ya que el bloqueo de los receptores de la noradrenalina
y serotonina atenua la accion analgésica de la ketamina. La ketamina interactia con los
receptores colinérgicos muscarinicos, en el SNC existe potenciacién del bloqueo
neuromuscular como un efecto central, debido a los receptores opioides presentes en el
plexo mientérico del musculo liso. De tal manera que si esto se demuestra, los
anticolonesterasicos revertiran el efecto anestésico de la ketamina.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debemos considerar que el dolor posoperatorio de los pacientes sometidos a cirugia
ortopédica de cadera y rodilla debe ser reducido al minimo, en el cual debemos ofrecer
varias lineas para el manejo inmediato y efectivo.

Por lo tanto, ¢ES POSIBLE REALIZAR UN MANEJO ANALGESICO PREVENTIVO Y EFICAZ CON
LA ADMINISTRACION POR VIA EPIDURAL DE DEXMEDETOMIDINA O KETAMINA EN ESTAS
CIRUGIAS?

¢QUE MEDICAMENTO PRODUCE MAYOR ANALGESIA POR VIA PERIDURAL,
DEXMEDETOMIDINA O KETAMINA EN ESTOS PACIENTES?

¢ES LA DEXMEDETOMIDINA UN MEDICAMENTO MAS EFICAZ E INOCUO QUE LA
KETAMINA COMO ANALGESIA PREVENTIVA EN LAS CIRUGIAS ORTOPEDICAS DE CADERA Y
RODILLA?

21



JUSTIFICACION

Actualmente en el Hospital General Dr. Dario Ferndndez Fierro, ISSSTE, la cirugia
ortopédica protésica es un procedimiento quirdrgico de mucha importancia en cuanto a
las cirugias ortopédicas realizadas en el afio 2012. La morbilidad anual reportada en
nuestro medio hospitalario en el afio 2012 para esta cirugia es baja, siendo la mayoria de
estos pacientes egresados a su domicilio, después de un periodo de estancia de 48 hrs en
promedio en hospitalizacién.

En cirugia ortopédica, existen multiples implicancias para el manejo del perioperatorio y
de una gran importancia para el manejo del dolor posoperatorio el cual se manifiesta muy
intenso, lo cual enlentece la recuperacién posoperatoria inmediata. Los pacientes
sometidos a estas cirugias, son pacientes de edad avanzada, y ademas con algunas otras
comorbilidades, en donde es prioritario un método efectivo de analgesia, en donde la
técnica anestésica de eleccion es la anestesia neuroaxial, la cual se favorece brindar un
manejo del dolor posoperatorio de manera preventiva con la administracion de
medicamentos por via la peridural.

Existen estudios en la literatura biomédica sobre el uso de farmacos adyuvantes como
dexmedetomidina y ketamina para el control de dolor posoperatorio dado su perfil
farmacocinetico, su administracidon por via epidural ha ido incrementando segun los
reportes que se han hecho a través de los afios, dado que los efectos benéficos
observados en el manejo de control posoperatorio han superado a los efectos adversos,
sin embargo, su utilizacién por via epidural no ha sido explorada en todos los ambitos
posibles.

En México, existen reportes en la literatura biomédica para la utilizacion de estos
farmacos como adyuvantes en la analgesia preventiva por via epidural, por lo que es
necesario continuar con dicha investigacion, ya que son farmacos que nos ofrecen una
gran alternativa en el manejo de la analgesia preventiva.
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HIPOTESIS

HIPOTESIS GENERAL

Tomando en cuenta nuestra Pregunta Eje de Investigacién, planteamos la siguiente
Hipotesis:

Se puede efectuar analgesia preventiva por via peridural en las cirugias ortopédicas
protésicas de cadera y rodilla para el manejo de dolor posoperatorio con la administracion
de dexmedetomidina a una dosis de 0.2 mcg/kg de peso ideal y es mas efectiva que el
uso de ketamina a una dosis de 0.5 mg/kg de peso ideal.

HIPOTESIS NULA

La utilizacion de dexmedetomidina por via epidural como analgesia preventiva no es
eficaz, se requiere de la administracion de ketamina por via epidural en la realizacién de
cirugia ortopédica protésica.

HIPOTESIS ALTERNA

La utilizacién de dexmedetomidina por via epidural es mas eficaz que la ketamina por via
epidural como analgesia preventiva en la realizacién de cirugias ortopédicas de cadera y
rodilla.
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OBIJETIVO

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la efectividad de la analgesia preventiva con el uso de dexmedetomidina peridural

para el manejo de dolor posoperatorio en pacientes sometidos a cirugia protésica de

cadera y rodilla comparada con la analgesia preventiva de ketamina peridural.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Para ambos medicamentos, Dexmedetomidina (Grupo A) y Ketamina (Grupo B).

1.

Evaluar el grado de dolor posquirdrgico en pacientes operados de cirugia
protésica, mediante la escala visual analoga (EVA).

Evaluar la duracién de la analgesia posoperatoria de ambos farmacos.

Evaluar el nivel de sedacién mediante escala de Richmond durante el
transanestésico, en la Unidad de Cuidados Postanestésicos (UCPA) vy al alta del
paciente de UCPA a hospitalizacién.

Evaluar el nivel de sedacién mediante escala de Ramsay durante el
transanestésico, en la Unidad de Cuidados Postanestésicos (UCPA) vy al alta del

paciente de UCPA a hospitalizacién.

Registrar las variables hemodindmicas transoperatorias, en UCPA vy al alta del
paciente de UCPA a hospitalizacidn.

Evaluar la necesidad de utilizacién de dosis de fdrmacos adicionales para control
del dolor posquirudrgico segln el grado de EVA registrado.

Registrar los efectos adversos observados y el manejo otorgado en cada caso.
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MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

Ensayo clinico, longitudinal, prospectivo, comparativo y aleatorizado con doble ciego /
Ensayo clinico experimental.

UNIVERSO DEL ESTUDIO

Pacientes programados para cirugia protésica ortopédica en el Hospital General Dr. Dario
Fernandez Fierro del Instituto de Seguridad y Servicio Social de los Trabajadores del
Estado en el periodo comprendido de enero a agosto del afio 2013.

TAMANO DE LA MUESTRA

El calculo de la muestra se llevd a cabo con la siguiente formula:

n= N 8% Z*

(N-1) * + §°Z*

Se utilizé esta forma estadistica para obtener un intervalo de confianza del 95% (1.96),
con una desviacion estandar de 0.5 y un limite de error del 1% (0.01).

Tomando en cuenta la cantidad de procedimientos de cirugia ortopédica protésica de
cadera y rodilla anuales en nuestra sede, que son 150, nuestra minima para tener
significancia estadistica es de 20 por grupo.

n= (150) (1.96)%(0.5) (0.3)

(150-1) 0.1%+ (1.96)% (0.5) (0.3)

n= 86

2.06
n= 41.7
n= 40
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CRITERIOS DE INCLUSION

e Aceptacion del procedimiento por parte del paciente.

o Derechohabientes al ISSSTE, adscritos al hospital.

e Pacientes de ambos sexos.

e Pacientes de edad entre 40 y 80 anos.

e Pacientes con ASA Il y IIl.

e Pacientes programados electivamente para cirugia protésica de cadera y rodilla.

e Pacientes a quien se sometié a anestesia neuroaxial con bloqueo mixto como
técnica anestésica de eleccidn para realizar esta intervencidn quirurgica.

e Pacientes a quien la intervencion quirdrgica tuvo una duracién igual o menor a 2
hrs.

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Paciente que no acepto el procedimiento.

e Pacientes con ASA mayor a llly NYHA 3-4

e Criterios de riesgo cardiaco mayores.

e Pacientes que cursaron con inestabilidad hemodinamica posterior a la colocacion
de anestesia neuroaxial y en el transoperatorio.

e Pacientes a quien se realizé anestesia neuroaxial y no se administré dosis de
ketamina o dexmedetomidina por via epidural por falta de permeabilidad del
catéter peridural, por puncién roja o perforacién de la duramadre.

e Intervencion quirdrgica mayor a 2 hrs y requirid dosis de anestésicos locales por
via epidural para el mantenimiento de la anestesia.

CRITERIOS DE ELIMINACION

e Pacientes que cuentan con contraindicacién para manejo bajo anestesia
neuroaxial.

e Pacientes con hemorragia profusa.

e Pacientes a quienes se efectudé cambio de técnica anestésica a anestesia general
por cualquier motivo no previsto.

e Pacientes alérgicos a alguno de los medicamentos usados en el estudio.
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DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES:

e Analgesia preventiva con dexmedetomidina peridural.

e Analgesia preventiva con ketamina peridural.

VARIABLES DEPENDIENTES:

DEFINICION
CONCEPTUAL

DEFINICION
OPERACIONAL

NATURALEZA

NIVEL DE
MEDICION

Medicion del dolor

Grado se sedacion

Grado de bloqueo
motor

Frecuencia cardiaca
Presion arterial

Saturacion de
oxigeno

Requerimientos de
analgésicos de
rescate

Escala Visual Analoga
(EVA)

Escala de sedacion de
Ramsay (1-6)

Escala de medicion de
Richmond (+4 a -5)

Escala de bloqueo de
Bromage (1-4)

Latidos por minuto (lpm)
mmHg

Porcentaje (%)

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Discreta

Discreta

Discreta

Discreta

Discreta

Discreta

Discreta

Nominal
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TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Previa aceptacion del protocolo de estudio por el comité local de ética e investigacién y
habiendo obtenido una carta de consentimiento informado (ver anexo 1), considerando
los principios de la Declaracién de Helsinki, se procedié a reclutar pacientes para el
estudio, en el periodo de enero a agosto del afio 2013 en el Hospital General Dr. Dario
Fernandez Fierro del ISSSTE.

Se estudiaron 40 pacientes de ambos sexos, de edades comprendidas entre 40 y 80 afios,
seleccionados al azar, programados electivamente para artroplastia de cadera y de rodilla,
con clasificacion ASA 1l y lll. (Ver anexo 2).

Se calculé el tamafio de muestra de 20 pacientes por grupo, los pacientes fueron
asignados por medio de una tabla de nimeros aleatorios a uno de los siguientes grupos de
tratamiento: Grupo A: Dexmedetomidina (DEX) y anestesia neuroaxial a dosis de 0.2
mg/kg de peso por via epidural, y Grupo B: Ketamina (KET) y anestesia neuroaxial a 0.5
mg/kg de peso ideal por via epidural.

El cegamiento fue doble ya que la paciente ni el anestesidlogo que administro el
medicamento no supieron que tipo de fdrmacos se administré.

Los pacientes se monitorizaron de manera no invasiva con un monitor de signos vitales
electrénico no invasivo, con signos vitales: basales, transanestésicos y postanestésicos;
mediante presion arterial (PA), frecuencia cardiaca (FC), trazo de electrocardiograma
(EKG) en derivacién Il y saturacién parcial de oxigeno (Sp02), cada 5 minutos.

A todos los pacientes se premedicé en sala de quiréfano con midazolam a 0.03 mg/kg y
fentanil a 1 mcg/kg y se colocd oxigeno suplementario a 3 Its x” por puntas nasales.

Para técnica de bloqueo neuroaxial, en sala de quirdfano se realiza asepsia del dorso, se
infiltra piel y tejido celular subcutdneo a nivel de espacio intervertebral L3-L4 con dosis de
lidocaina 2 % simple, con aguja tipo Touhy se localiza espacio epidural con técnica de
perdida de la resistencia positiva, se utiliza dosis de bupivacaina hiperbdrica 10 mg con
fentanil 25 mcg en espacio subaracnoideo, bloqueo administrado con aguja espinal tipo
Whitacre, se realiza insercion de catéter peridural.

A los pacientes del grupo 1; 30 minutos posterior a la instalacion de bloqueo, se
administré dosis de dexmedetomidina a través del catéter peridural, diluida en 10 ml de
lidocaina al 1% simple, para infundir en 20-30 minutos, de una dosis calculada de 0.2
mcg/kg de peso ideal. Los pacientes del grupo 2, se les infunde ketamina a través del
catéter peridural, diluida en 10 ml de lidocaina al 1% simple, para infundir en 20-30
minutos, de una dosis calculada de 0.5 mg/kg de peso ideal.

Durante el transanestésico se otorgd manejo adyuvante se administrd dosis de AINE con
Ketorolaco a 1 mg/kg y dosis de esteroide con dexametasona a 0.15 mg/kg. Se registraron
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los efectos adversos producidos posterior a la administracion de la dosis analgésica por via
peridural de los fdrmacos en estudio y se registrd el manejo ofrecido para estos efectos.
Posteriormente en recuperacién se asistié a cada paciente con oxigeno por puntas
nasales a 2-3 It por minuto y se monitorizaron signos vitales cada 5 —10 minutos durante la
primera media hora y después cada 20 minutos durante su permanencia en recuperacion.
Todos los datos evaluados fueron registrados en hoja de recoleccion de datos (ver anexo
3), ademas se evalud y registré el grado de sedacion con la escala de Ramsay (ver anexo 4)
y la escala de Richmond (Ver anexo 5); la intensidad del dolor con la escala visual andloga
del dolor (E.V.A, ver anexo 6) y segun esta se registré la necesidad de uso de dosis de
analgésico adicionales como rescate y ademads se evalud el grado de bloqueo motor
mediante escala de Bromage (ver anexo 7).

El egreso de recuperacion de los pacientes se realizd una vez terminado el efecto de
blogueo motor y sin efectos adversos.

Al ser dados de alta del servicio, se les prescribid dosis de Ketorolaco 30 mg IV cada 8 hrs
como dosis de mantenimiento y se continuo la medicién del dolor posquirdrgico mediante
escala visual analoga a las 6 y 12 hrs del alta de UCPA. Se otorgd manejo con Tramadol IV,
como manejo en analgesia de recate.
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RECURSOS HUMANOS:

e Pacientes que acepten participar en el estudio.

e Anestesidlogos

e Investigador

e Asesores clinico y metodolégico

e Personal de enfermeria en area de quiréfanos y recuperacion
e Camilleros

RECURSOS FISICOS:

e Area de quiréfanos

e Maquina de anestesia

e Monitor con ECG, oximetria de pulso y PANI.
e Hoja de registro anestésico

RECURSOS MATERIALES:

e Propios de la institucién de salud.
e Medicamentos:
Dexmedetomidina
Ketamina

Atropina

Efedrina

Midazolam

Fentanil

Tramadol

Ketorolaco
Dexametasona
Soluciones parenterales, cristaloides y coloides.

0 O 0O O O 0o O 0o O o

Equipo de raquianestesia.



ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis de resultados se utilizd el programa estadistico electrénico SPSS 212
edicion, valorando medidas de desviaciéon estandar como medida de variabilidad,
frecuencia como estadistica descriptiva y como prueba estadistica T de student. Los
cuadros se realizan en programa computacional Microsoft Word y las gréficas en SPSS.

Se utilizara como Método Estadistico la prueba de Chi Cuadrada de Pearson, ya que esta
prueba se usa para determinar la significatividad de la diferencia en las frecuencias
observadas. Todas las pruebas se realizaron a un grado de libertad y 0.5 de significatividad
a 2 colas.

Se realizara un Ensayo Clinico, aleatorio, doble ciego, prospectivo y comparativo.
Se dividiran los pacientes en 2 grupos:

Grupo A: Dexmedetomidina peridural
Grupo B: Ketamina peridural

Lo anterior obedeciendo a nuestra planeacidn inicial contando con Hipdtesis e Hipdtesis
Nula.

Se recabo la informacion mediante hoja de recoleccion de datos, la cual se anexa al final.
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RESULTADOS

Caracteristicas demogrdficas en el total de la poblacion estudiada.

La media de la edad de los pacientes del estudio fue 62.52, con una desviacidn tipica de
10.01 afos.

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién segun
la edad

Media 62.5250

Mediana 61.5

Moda 53%

Desviacion tipica 10.01790

Minimo 42

Maximo 80

a. Existen varias modas. Se mostrara el menor de los

valores.

En cuanto a las edades en cada uno de los farmacos, la prueba de Levene no es
significativa (p = 0,253), por lo que asumimos la homogeneidad de varianzas y para t de
Student, el estadistico t vale 0.422 (con 38 grados de libertad) y el valor de "p” asociado es
0,676, no significativo.

Del total de la poblacidn, se clasificaron a los pacientes de acuerdo a la clasificacidon ASA,
de los cuales, 31 pacientes son ASA Il y 9 pacientes son ASA Ill.

Figura 1. Clasificacion ASA del total de la poblacion

HASAI
HASA I
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Para la clasificacion ASA vy la edad de los pacientes, la media de |la edad para los pacientes
con ASA 1l es 60.5484, con una desviacidn tipica de 8.95484, y para ASA Il la media de la
edad es 69.3333, con desviacién tipica de 11.0136, con un valor de p 0,018, que es
significativo, por lo que hay asociacion entre la edad y la clasificacién ASA.

Figura 2. Relacion de la edad de los pacientes y la clasificaciéon ASA.

80.004 —|—

70.00

60.007

Edad

50.00

40,00

ASA

De acuerdo al sexo, 15 pacientes corresponden al sexo masculino y 25 al femenino.

Fugura 3. Proporcidon del sexo en la poblacién

B FEMENINO
m MASCULINO
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De acuerdo a cirugia realizada, 24 pacientes fueron intervenidos de artroplastia total de

cadera y 16 pacientes de artroplastia total de rodilla.

Figura 4. Cirugias realizadas en la poblacion.

W ARTROPLASTIA TOTAL DE

CADERA

B ARTROPLASTIA TOTAL DE
RODILLA

Caracteristicas demogrdficas entre los grupos de pacientes sometidos a anestesia

regional en cirugias protésicas de cadera y rodilla.

En el grupo A (Dexmedetomidina), con un total de 20 pacientes, 13 fueron del sexo
femenino y 7 del sexo masculino, de los cuales; 15 fueron ASA Il y 5 ASA Il

En el grupo B (Ketamina), con un total de 20 pacientes, 12 fueron del sexo femenino y 8
del sexo masculino, de los cuales; 16 fueron ASA Il y 4 ASA .

Tabla 2. Caracteristicas de la edad en cada grupo.

Farmaco No. Media Desviacién Error tipico. de la
tipica. media
Edad Dexmedetomidina 20 63.2000 9.49571 2.12330
Ketamina 20 61.8500 10.71779 2.39657
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Tabla 3. Relacidn de pacientes seglin sexo, cirugia realizada y fairmaco administrado

Farmaco Cirugia realizada Total
Artroplastiade | Artroplastia
cadera de rodilla

Dexmedetomidina Sexo Masculino 4 3 7
Femenino 8 5 13
Total 12 8 20
Ketamina Sexo Masculino 3 5 8
Femenino 3 12
Total 12 8 20
Total Sexo Masculino 7 8 15
Femenino 17 8 25
Total 24 16 40

Tabla 4. Relacidn de pacientes segiin ASA, sexo y fairmaco administrado

Farmaco ASA Total
Il 1]

Dexmedetomidina Sexo Masculino 4 3 7
Femenino 11 2 13
Total 15 5 20
Ketamina Sexo Masculino 6 2 8
Femenino 10 2 12
Total 16 4 20
Total Sexo Masculino 10 5 15
Femenino 21 4 25
Total 31 9 40
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Figura 5. Relacion de pacientes segtin clasificacion ASA, sexo del paciente
y cirugia realizada, en cada uno de los grupos de farmacos
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B DEXMEDETOMIDINA

m KETAMINA

FEMENINO
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ARTROPLASTIA DE CADERA
ARTROPLASTIA DE RODILLA

ASA SEXO CIRUGIA REALIZADA

Caracteristicas descriptivas entre los grupos de pacientes sometidos a anestesia
regional en cirugias protésicas de cadera y rodilla.

Evaluacion de EVA

La medicion del dolor con la escala visual analoga durante el transoperatorio no mostro
diferencias estadisticamente significativas, derivado del efecto del bloqueo motor inicial.
A los 20 min del ingreso a UCPA, se observd que en el grupo B (KET), inicio con la
percepcion del dolor con un EVA de 1, hubo mayor diferencia a la hora y 2 horas de
permanencia en UCPA (p 0.000), el grupo A (DEX), se mantuvo con EVA de 0-1, comparado
con el grupo B (KET), quien mostro EVA 1-3, al egreso de UCPA, el grupo A mantuvo EVA
de 0 en comparado con el grupo B con EVA de 2-3. A las 6 hrs posteriores de la cirugia
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también mostraron diferencias significativas, el grupo A se mantuvo en EVA 2-3 y el grupo
B en EVA 3-4, hacia las 12 hrs posteriores del fdrmaco el grupo A continuo manteniendo
en promedio EVA 3y asi también en el grupo B, ver figura 6.

Figura 6. Escala de EVA en cada uno de los grupos
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Evaluacion de uso de analgésicos de rescate.

En el estudio, se administré dosis de AINE previo a la incision quirdrgica con dosis de
ketorolaco 60 mg por via endovenosa, la cual se continuo como dosis de analgésico para
el posoperatorio en hospitalizaciéon. Para la administracion de analgesia de rescate se
utilizé dosis de Tramadol 100 mg endovenoso.

Durante el periodo transanestésico no hubo deferencias significativas, porque no hubo
necesidad de administracidon de dosis analgésica de rescate, ya que el EVA se mantuvo en
0 en ambos grupos y asi también se mantuvo el grado de bloqueo motor (Bromage 1).
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En la sala de UCPA, no se requirieron dosis de analgésico de rescate, ya que el EVA se
mantuvo en 0-1 en el grupo A (DEX), y en el grupo B tampoco fue necesario, aunque el
EVA se mantuvo en 2-3.

A las 6 hrs de la administracién del farmaco, hubo diferencias significativas, en el grupo A
(DEX) no se requirié dosis de analgésico de rescate, en comparacién con el grupo B (KET),
en el que 6 pacientes requirieron dosis de analgesia de rescate.

Alas 12 hrs del posoperatorio, en el grupo A 4 pacientes requirieron dosis de analgesia de
rescate, en comparacion con el grupo B, en el que 9 pacientes requirieron esta dosis.

En ambos grupos se continuo con la administracion de Ketorolaco a dosis de 30 mg IV ¢/8
hrs, (figura 7).

Figura 7. requerimientos de analgesicos de rescate en el

posoperatorio.
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Evaluacion de la sedacidon
ESCALA DE RAMSAY

La sedacion inicial se otorgd con dosis de Midazolam como premedicacion previo a
blogueo neuroaxial, se mantuvo sin diferencias significativas en el transoperatorio,
manteniendo un Ramsay 2-3 en el grupo A (DEX) durante la estancia en UCPA (figura 8 ),
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en comparacién con el grupo B (KET), con un Ramsay de 2, ademas de haber presentado
alucinaciones como efecto esperado en 9 de los 20 pacientes de este grupo.

Figura 8. Escala de Ramsay en cada grupo
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ESCALA DE RICHMOND

Para la evaluacion de la sedaciéon con escala de Richmond, no hubo diferencias
significativas al momento de la administracion del fdrmaco y a la hora de cirugia (30 min
posteriores a la administracion del farmaco), manteniéndose con la dosis de
premedicacion con midazolam. A las 2 hrs de cirugia se observé una diferencia
significativa en cuanto a la sedacidn obtenida en el grupo A (DEX) en comparacion con el
grupo B (KET), mostrando el grupo A un RASS de -2 a -3y el grupo B un RASS -1 a -2.

En sala de UCPA se mantuvo esta tendencia, logrando el grupo A una mejor sedacién
manteniendo un RAS -1 a -2, comparado con el grupo B con un RASS de -1 a 0, figura 9.
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Figura 8. Escala de Richmond en cada uno de los grupos
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Evaluacion de las variables hemodinamicas

El comportamiento hemodinamico de los grupos fue el siguiente:
TAM

La tensién arterial media (TAM) entre grupos se muestra en la tabla 8, no encontrando
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la TAM basal (102.6950 vs
106.6700), ni al momento de la administracion del farmaco, per o si en el resto del
transoperatorio y en unidad de cuidados postanestésicos, presentando Dexmedetomidina
tendencia a la hipotensién, la cual fue mayor a las 2 hrs de cirugia (69.70 vs 82.5),
manteniéndose en media de 70 vs 82, respectivamente. Para el manejo de la hipotensién
mayor al 20% de las cifras basales, se empled efedrina 5 a 10 mg endovenosos, hasta
elevar las cifras tensionales y ademds se otorgd manejo adecuado de soluciones
cristaloides y coloides a base de almiddn.
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Figura 9. TAM registrada en el estudio
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La frecuencia cardiaca (FC) entre grupos se muestra en la tabla, no encontrando
diferencias estadisticamente significativas en la FC basal (77.0000 vs 76.6500) ni a la
administracion de farmacos en estudio, mostrando una diferencia a partir de las 2 hrs de
cirugia (60.050 vs 64.50) y manteniendo esta diferencia en la sala de cuidados
postanestésicos, con recuperacién progresiva hacia el egreso del paciente a
hospitalizacion, en el grupo A (DEX), al presentarse bradicardia se aplicé atropina a 10
mg/kg de peso., figura 10.
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Figura 10. Comportamiento de la FC durante el estudio
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La saturacion de oxigeno basal varidé en el grupo A (DEX) en 92-98% y en el grupo B (KET):
92 -99% en 41.46% de los pacientes, posterio a la premedicacion en sala con midazolam,
se instald oxigeno al 30%, por puntas nasales, con lo que la saturacidn se mantuvo entre
96-100% en los dos grupos y no hubo diferencia significativa (Figura 11).
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Figura 11. Sa02 % durante el estudio
100

98

96

94

Sa02 %

92

=¢=Dexmedetomodina

== Ketamina
90

Evaluacion del bloqueo motor

ESCALA DE BROMAGE

La evaluacién del bloqueo motor medida con la escala de Bromage se realiza posterior a la
administracion de bloqueo neuroaxial, no hubo diferencias significativas durante el
transoperatorio y al egreso a UCPA, ya que el efecto del bloqueo motor inicial otorgado
por la dosis de bupivacaina hiperbérica asociada a opioide por la via intratecal se mantuvo
en Bromage de 1. Hubo diferencias significativas en la sala de UCPA, se observé una
mayor prolongacion en el efecto del bloqueo motor en el grupo A (DEX) comparado con el
grupo B (KET), figura 12.
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Bromage

Figura 12. Escala de Bromage durante el estudio.
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DISCUSION

Se menciona que dentro de los usos clinicos de los a-2 agonistas estd el neuroaxial, con la
ventaja de producir analgesia y sedacidn, estando atento el paciente al estimulo y sin
depresidn respiratoria, su t%: de eliminacién es de 2 horas, la t% de distribucidn es de 5-6
minutos por via endovenosa, en el estudio observamos que la instalacion de la anestesia
es inmediata, ademas de prolongar el efecto del bloqueo, disminuyendo la cantidad de
anestésico local administrada por via epidural.

Yazbek-Karam, y Gonzdlez de Mejia, en la revision de la literatura, encontraron el uso de la
D por via epidural como adyuvante en anestesia y analgesia regional, el mecanismo
mediante el cual causa analgesia es por liberacion espinal de acetilcolina y éxido nitrico,
empleado para disminuir el tremor; por via intratecal se ha demostrado que aumenta el
grado de blogueo motor y sensitivo con menor cantidad de farmaco Al unirse la
dexmedetomidina a los 3 subtipos de receptores especialmente a los a2 A, que se
encuentran en la médula espinal se encargan de producir analgesia y sedacidn, al utilizarla
por via epidural, se une directamente a estos receptores, provocando que la anestesia se
instale mejor y mas rapido, al alcanzar también los receptores cerebrales se traduce en
sedacién del paciente como se encontré en este estudio.

Sukhminder Jit Singh Bajwa et al, una evaluacién comparativa de la dexmedetomidina y
fentanil para analgesia epidural en la cirugia ortopédica de miembros inferiores, que la
Dex parece ser una mejor alternativa al fentanilo como coadyuvante epidural , ya que
proporciona una hemodinamia comparable estables, de aparicién temprana y el
establecimiento de la anestesia sensorial y prolongada analgesia postoperatoria , menor
consumo de anestésicos locales posoperatorio para la analgesia epidural, y mucho mejor

. . 22
niveles de sedacién??

, lo cual se demostré en este estudio comparado con el uso de
ketamina.

Finalmente, en un meta-andlisis reciente se determind la eficacia y seguridad de DEX
neuroaxial con anestésico local (AL) adyuvante, en el que se realizaron busquedas en
PubMed, PsycINFO, Scopus, EMBASE, y las bases de datos central desde el inicio hasta
junio de 2013 en los ensayos clinicos aleatorizados (ECA) que investigaron la eficacia y
seguridad de la analgesia neuroaxial de DEX, con aplicacién de anestésicos locales, como
adyuvante. DEX neuroaxial disminuyd significativamente la intensidad del dolor
postoperatorio, prolonga la duracién analgésica y ha aumentado el riesgo de bradicardia.
No se probdé que DEX neuroaxial aumenta el riesgo de otros eventos adversos, tales como
la hipotensiéon. Ademas, DEX neuroaxial se asocié con alteraciones beneficiosas en las
puntuaciones de sedacidn postoperatorias y el nimero de la necesidad de analgésicos, las

caracteristicas sensoriales y de bloqueo de motor, y la hemodinamia intraoperatoria,
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concluye que la DEX neuroaxial es un adyuvante de AL favorable, con mas y mejor
analgesia.’*¥

Rivera Ordoiiez et al realizaron un estudio en pacientes posoperados de cirugia de cadera
y fémur, asociando bupivacaina y ketamina, concluyendo que la ketamina asociada a un
anestésico local proporciona una analgesia postoperatoria de mejor calidad y duradera sin
efectos adversos en el paciente. (19)

En un reporte del uso de ketamina por via epidural para analgesia postoperatoria en las
personas mayores, se evalud el uso epidural de ketamina en pacientes ancianos sometidos
a cirugia abdominal mayor; los pacientes mayores de 65 afios se asignaron al azar para
recibir bupivacaina epidural preventivo 0.125 % ( 20 ml ) en combinacién con cualquiera
de los dos epidural de ketamina 40 mg ( grupo de ketamina ) , o morfina epidural 2 mg
(grupo de la morfina), @) concluyendo que la Ketamina por via epidural , en comparacion
con la morfina epidural, parece estar asociado con menos sedacidon y un menor riesgo de
NVPO , pero requiere una administracion mas frecuente o continuo para lograr una
analgesia comparable (11), lo que se demuestra en este estudio en el cual, se requirié de
administraciéon de analgesia de rescate en el posoperatorio inmediato en el grupo de

ketamina.
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CONCLUSIONES

La administracion de farmacos adyuvantes por via epidural como el uso de
dexmedetomidina y ketamina, son una alternativa de manejo para el dolor posquirurgico
inmediato en las cirugias protésicas de cadera y rodilla.

La dexmedetomidina por via peridural es mas efectiva que la ketamina peridural para
lograr analgesia anticipada en cirugia ortopédica protésica de cadera y rodilla.

La evaluacién del dolor posquirdrgico con escala de EVA obtuvo menor puntaje para el
grupo de dexmedetomidina y se relaciond con un menor uso de analgésicos de rescate de
tipo opioide endovenoso.

La duracién de la analgesia posoperatoria fue mejor en el grupo de dexmedetomidina.

Las variables hemodinamicas fueron significativas en cuanto a la TAM en el grupo de
dexmedetomidina, observando tendencia a la hipotension por efecto del farmaco, el cual
se manejo con administraciéon de soluciones cristaloides y coloides, ademas de
administracion de dosis en bolo de efedrina, asi también se observé bradicardia, la cual
respondid adecuadamente a la dosis de atropina administrada. En el grupo de ketamina,
se recuperd con mayor rapidez la TAM y la FC, se mantuvieron en el 20% en relacién a las
cifras basales.

La evaluacion de la sedaciéon, fue mas significativa para el grupo de dexmedetomidina,
lograndose una mejor sedacién en este grupo, sin efectos de depresion respiratoria.
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ANEXOS AL TRABAJO DE
INVESTIGACION




ANEXO 1

CLASIFICACION DEL ESTADO FISICO PREOPERATORIO DE LOS PACENTES DE ACUERDO
CON LA AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGIST (ASA)

CLASE

DEFINICION

VI

Paciente normal sano

Sujeto con enfermedad sistémica leve y sin limitaciones
funcionales.

Individuo con enfermedad sistémica de grado moderado a
grave que origina cierta limitaciéon funcional con cierta
limitacion funcional.

Un paciente con enfermedad sistémica que es amenaza
constante para la vida e incapacitante a nivel funcional.

Enfermo moribundo que no se espera que sobreviva 24 hrs.
con o sin cirugia.

Un paciente con muerte cerebral, cuyos érganos se toman
para trasplante.
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ANEXO 2
HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CARTA DE COMSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL PROTOCOLO DE
INVESTIGACION “ANALGESIA PERIDURAL PREVENTIVA EN CIRUGIA ORTOPEDICA
PROTESICA DE CADERA ¥ RODILLA CON KETAMINA VERSUS DEXMEDETOMIDINA EN EL
HOSPITAL GENERAL DR. DARIO FERNANDEZ FIERRO ISS5TE",

PROPOSITO DEL ESTUDID: Anmizer si is sdministracon de = gesmedetamiiing. por i =pidursl =5 OB
emctieg an ansizecs preyentie para pacenhes aoconeracias de artropiastie de cadera y rodilis comparada
con otro Mrmaco lamads tatamine admnTada tAmnen por iga =pidural.

PROCEDIMIENTOS: 5i 0 =stoy de scusrds en participer, ias Smuientes osas suosdersn:

1. g respondars s premuntas sosrce de histors medice.

2. 5= me resizars un swamen fgico y s= me tomaran mis SEnos vitsles | Pregion srterisl, Frecoence
cardince, frecusncE reSpiraTOrE, SAtUrEGON de QUiDenD, DArR detectar cumiquisr anormadided.

I Antes dgel procsdimiento quirdnzico s me administraran wis wenoss, soluciones | lguidos | oy
madicamentas.

4. & me registrars en forma continus s sctividad de mi conazan & traves del slectrocardiomrama, mi
frecusnci cardmca y le saturscion de oxigeno por medio de i oximetria de pulso. Todos estos
procedimientos No son EMESHOS (N0 produc=n maolkestias| § s= utilizen para brindar une mayor seguridad
durante e proosdimaenta.

5. S= me =dministrara (en ansstesia regional por cateter epidural] un mediamento Bamedo
gdeymedetomidinn. o bien un medicementa Bamado ketamine.

§. despuss de hEberme remizado el sstudio un medioo anestecidioeg astars &l pandiants de mi astada y me
proponcionesrs kos medios neossenias pars mantenenme ko RS confortabis posibie

BENEFIIDS: Mo abtendre benefiso scondmicn, Sin embanes, S sosgto 0 ng, S8 me proparcanens b misma
aiidad de atencion coma 51 hubera partcipeda.

RIESGOE: 1= probebilided de que s= pressnte 2izune complcacon importants astE presante. Estos
madicamentas han sida wtiliradas durante muchas Anas &n fanme netinana &n pacentes sometidas & Gnygs
o bajo sedadian y i probailided de complicadionss cuanda son administradas Dor Un ansstesialoEo con
Experienca &5 minima. Sin embargo, COMO cumiguisr Otro ProcediMIEnta ENESNESCD SEmpne existe un
fiscen  Sin smbares, sers yiriada constantemants y cusiquisr oroblems sers manssds da manens
oportune.

CONFIDENCIAUDAD: L= informacian propordionads  Unicamente sara  conosida por los  medicos
imiectadaras. Exosnta por ssto, tods s informacion obtenids an &l astudio sera considersds coma
confidencial y utilizeds Unicymente pare prOpsTos de investimacan § pubbmcon.

PREGUNTAS: &1 imrestizadar na disoutido conmigo k=
informacion y se he ofrecdo B respondar todes mis prezuntas. En cES0 de QUE SUTZISTEN MBS prepuNTES
pusdo consultarks en cusiquier momenta.

DERECHD A RETIRARSE O REHUSAR: M particpacan &n =l astudio a5 toteimants vommrb.-f sy ligra de
retusarme & tomar parte en el estudio o retiranme n cuslquisr momento sin afisctar ks stencon medice gue
5= brinde.

CONSENTIMIENTO: Estoy de acuerdo &n participar &n &l estudia y he tenida tiampo de leeris.

FIRMA DEL PACIENTE

FBOHA

FIRMA DEL INVESTIGADOR

FIRMA DEL TEETNE0 PARENTESCO

FIRMA DEL TESTIEO PARENTESCO




ANEXO 3

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOSPITALGEMERAL DR. DARIO FERNANDEZ FIERRO, ISS5TE. DEPARTAMENTO DE ANESTESIOLOGIA,

ANALGESIA PERIDURAL PREVENTIVA EN CIRUGIA ORTOPEDICA PROTESICA DE CADERA Y RODILLA CON KETAMINA VERSUS

EDAD:

LS4

DOSIS: 0.2 MCG/KG IDEAL [DEX)
0.5 MG/KG IDEAL (KET)

DOSIE DE PREMEDICACION:

DOSE DEMANTENIMIENTD DE ELOQUED:

SENO:

F M

CIRUGIA REALIZADA:

NIVEL DE BLOQUED: L2-3
[ . N

DOSIS AINE:

DEXMEDETOMIDINA

“DEXMEDETOMIDINA" O “KETAMINA"

TIEMPO EN QUE SE ADMINISTRA LA ANALGESIA PERIDURAL POSTERICR AL ELOQUED:

DOSE DE BLOQUED ADMINISTRADA:

{REALIZAR LA ADMINISTRACION EN UN TIEMPO DE 10 A 20 MIN, AFDRAR EN 10 ML DELIDOCAINA AL 1%)

SaEN0s
VITALES

HORAROE

INGRESO
L SLLA

ADMON DE
AMALSESIA

is=

EREI0 A
uCPa

20 WM

1 HR

ALTE A
PE0

REQUERIMIENTOS DE
DOSIS ADSCIONALES DE
AINES EN UCFA

QBSERVACIONES

FR

3802%

RAMIAY

RICHMOND

BROMAGE

EVA

ANOTACIONES:
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ANEXO 4

ESCALA DE SEDACION DE RAMSAY

1 Despierto, ansioso.

2 Despierto, no ansioso

3 Responde a drdenes verbales.

4 Dormido. Responde al estimulo auditivo leve.

5 Dormido, responde al estimulo tactil intenso.

6 No responde.

ANEXO 5
ESCALA DE SEDACION DE ROCHHMMOND

+4 Combativo. Ansioso, violento.

+3 Muy agitado. Intenta retirarse los catéteres, el tubo
orotraqueal, etc.

+2 Agitado. Movimientos frecuentes, lucha con el respirador

+1 Ansioso. Inquieto, pero sin conducta violenta ni
movimientos excesivos.

0 Alerta y tranquilo.

-1 Adormilado. Despierta a la voz, mantiene los ojos abiertos
mas de 10 seg.

-2 Sedacion ligera. Despierta a la voz, no mantiene los ojos
abiertos mas de 10 seg.

-3 Sedacidn moderada. Se mueve y abre los ojos a la [lamada,
no dirige la mirada.

-4 Sedacidn profunda. No responde a la voz, abre los ojos a la
estimulacion fisica.

-5 Sedacién muy profunda. No respuesta a la estimulacién

fisica.

54



ANEXO 6

ESCALA VISUAL ANALOGA DEL DOLOR (EVA)

Esta escala permite que un paciente trate de objetivizar su dolor asignandole un valor
numérico. Esta escala consta de una linea horizontal de 10 cm de largo con topes en las
puntas, sobre la cual el individuo marca cuanto dolor tiene (ver figura).

Sin Méximo
do‘lor do‘lor
o
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
LEVE MODERADO INTENSO

ANEXO 7

ESCALA DE BROMAGE

I Incapaz de mover rodillas y pies

Il Puede mover solo los pies

1] Puede apenas mover las rodillas

v Flexiéon completa de rodillas y pies
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