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RESUMEN

Antecedentes: En la actualidad el dolor agudo postoperatorio persiste como un
sintoma de elevada prevalencia. El dolor posterior a la toracoscopia se reporta
como de moderado a severo aun con las técnicas analgésicas ya conocidas.
Actualmente estos procedimientos se realizan con el paciente despierto y con
una adecuada sedoanalgesica tomando como un farmaco pilar a la Buprenorfina.
Las dosis utilizadas suelen ser de 4 mcgs/kg o mas pero al instaurar un manejo
multimodal analgésico dosis menores son suficientes para mantener el dolor

agudo postoperatorio controlado.

Objetivos: Demostrar que en pacientes sometidos a cirugia toracoscopica para
paciente despierto, la utilizacion de buprenorfina a dosis de 2 mcgs/kg aporta
una adecuada analgesia con menores efectos adversos comparado con dosis

de 1 o 3 mcgs/kg.

Material y métodos: Para el calculo de muestra se tomo una férmula para célculo
de diferencia de tres medias independientes con estimacién de error alfa bilateral
de 0.05 con error beta de 0.20 con una pérdida probable de pacientes del 10%
de la muestra con el paquete estadistico g power con lo que se determind una
muestra de 48 pacientes en total (16 pacientes por grupo). Para analisis
estadisco en la evaluacién de la variable primaria “intensidad de dolor” y
sedacion se llevo a cabo un analisis de medias para pruebas no paramétricas
por medio de la prueba Kruskall-Wallis para mediciones independientes entre
tres grupos. Por medio de la prueba de ANOVA para muestras repetidas se
compararon medias para conoces la diferencia entre variables cuantitativas
continuas durante el tiempo tanto para el dolor (EVN) como para sedacion
(RASS) Se uso estadistica descriptiva para las variables cualitativas.

Resultados: Utilizar una analgesia multimodal una media de intensidad de dolor
entre 2.5y 2.8. A dosis que van de 1 a 3 mcgs/kg de buprenorfina, con el
esquema de analgesia multimodal, no se presenté en ningun caso nauseas,
vomitos y/o depresion respiratoria. No existio diferencia estadisticamente
significativa para control de dolor o sedacion entre las tres dosis en ningun

momento durante las mediciones en el periodo postquirtrgico. El mantenimiento



de analgesia a través del tiempo es mas constante con 2 mcgs/kg (p:0.019)y 3
mcgs/kg (p:0.045). Con dosis de 1 y 2 mcgs/Kg se mantienen con un nivel de
sedacion similar a la valorada durante el ingreso, durante los 120 minutos de
estancia en la UCPA.

Conclusiones: EIl utilizar una analgesia multimodal durante la cirugia de
toracoscopia disminuye un 200% la media para el dolor moderado-severo
posquirdrgico inmediato. Dosis de Buprenorfina para prevencion de dolor
postquirargico entre 1 a 3 mcgs/kg no produce nausea, vomitos, RASH y/o
depresion respiratoria. No existe diferencias estadisticamente significativas entre
el nivel de analgesia y/o sedacion durante los primeros 120 minutos de ingreso
a la UCPA entre las dosis de 1 a 3 mcgs/Kg. El nivel de mantenimiento de
analgesia fue méas evidente con dosis de 2 y 3 mcgs/Kg (30 minutos) que con
dosis de 1 mcgs/kg requiriendo mayor rescate analgésico para ésta Ultima dosis.
La sedacion con dosis de 1 mcgs/kg fue menor y se mantuvo por mas tiempo,
con dosis de 3 mcgs/kg se encontré mayor nivel de sedacion (sin llegar a

sedacion profunda) pero con una rapida recuperacion.
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ANTECEDENTES
Dolor agudo postoperatorio

La definicion mas completa de dolor es la respaldada por la IASP (International
Association for the Study of Pain) que dice: «El dolor es una experiencia sensorial
y emocional desagradable, asociada o no a una lesion tisular real o potencial, 0

descrita en términos de tal lesién» (Merksey & Bogduk, 1994).1

En especifico, dolor posoperatorio es el aquél producido después de un evento
quirargico; caracterizado por diversas experiencias sensoriales, emocionales y
mentales desagradables, asociadas con respuestas autondmicas,

endocrinometabdlicas, fisiolégicas y conductuales.??®

Segun la Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) el dolor agudo
relacionado con una cirugia es aquel que se presenta en el paciente quirdrgico

posterior al procedimiento.*

En la actualidad el dolor agudo postoperatorio persiste con una prevalencia
elevada a pesar del avance en técnicas regionales, con la llegada de nuevos
farmacos y la realizacion de ensayos clinicos, tanto en paises desarrollados
como en vias de desarrollo. Se han reportado tasas de dolor postoperatorio que
superan el 70%, aunque varia considerablemente entre cada paciente,
intervencion quirdrgica, hospital e incluso, del pais. Cadavid y Chaustre®, sefialan
gue la incidencia de dolor moderado a severo en el postoperatorio es entre 8.4

a 47.0 dependiendo la cirugia%.

En el postquirdrgico de cirugia intratoracica, abdominal alta y renal, los
movimientos que ocasionan tension de la incision (respiracion profunda, tos y
movilizacién corporal) agravan la intensidad del dolor®. El tipo de incisién también
tiene gran influencia y estd demostrado que la forma y longitud pueden inferir en
el proceso algogénico; por ejemplo, la incision abdominal transversa lesiona

menos nervios originando menor dolor.
Anatofisiologia del dolor posoperatorio

La sensibilizaciéon central juega un papel importante en el dolor postquirurgico, el

cual es principalmente nociceptivo somatico resultado de la agresién quirtrgica’.



Posterior a la agresion presentada en los receptores nociceptivos durante el
evento quirdrgico, se presenta un estado hiperalgésico. Este se divide en
hiperalgesia primaria, resultado de la sensibilizacion de los nociceptores
periféricos; e hiperalgesia secundaria, que se encuentra asociada con la

sensibilizaciéon de la médula espinal y el sistema nervioso central 89,

La nocicepcion es un término acufiado por Sir Charles Sherrington (1906) y se
encuentra asociado a un proceso bioldgico que es caracterizado por la
activacion, percepcion y respuesta fisiolégica del estimulo doloroso.® Este
término también se emplea para aludir a los mecanismos moleculares por los
cuales los receptores de las fibras aferentes primarias son capaces de detectar

un estimulo doloroso.1

El proceso nociceptivo (la forma en la que se percibe el dolor) se caracteriza por:
(i) transduccién (la forma en la que las sustancias generadoras del dolor llegan
a sus receptores en la membrana neuronal), (ii) transmisién (la forma en la que
el estimulo doloroso viaja por las neuronas), (iii) percepcién (la forma en la que
se aprecia el estimulo doloroso a nivel de la corteza cerebral), (iv) modulacién
ascendente (la forma en la que se modifican diversas caracteristicas del estimulo
dolorosos en su recorrido hacia la corteza cerebral), y (v) modulacion
descendente (la forma en la que se modifican diversas caracteristicas del
estimulo dolorosos en su recorrido desde el cerebro hacia la médula espinal) Es
una interaccion que en conjunto logra una adecuada analgesia enddgena (Figura
1)

Transduccién

Modulacion

Ascendente o descendente

Percepcion

Figura 1: Esquema del proceso nociceptivo



Posterior al estimulo nociceptivo se presenta una liberacion de mediadores
primarios tales como prostaglandinas, leucotrienos, 5-hidroxitriptamina, vy
bradiquininas. Estos estimulan la liberacion de péptidos como la proteina
relacionada con el gen de la calcitonina (CGRP) y sustancia P en el sitio de la
lesion. La vasodilatacion inducida por histamina, la liberacion del factor de
crecimiento nervioso, y el reflejo de liberacion eferente simpatica de la

norepinefrina son los Ultimos ingredientes de ésta “sopa algogénica™.

Los impulsos de los nociceptores periféricos viajan a través de fibras delta y
fibras C produciendo sinapsis en la lamina Il y lamina V de la médula espinal.
Las fibras C hacen sinapsis también en la lamina | de la médula espinal con las
células conocidas como neuronas de segundo 6rden?. Esta distribucion permite
la integracion y relacion entre las diferentes fibras en la Iéminas de Rexed (Figura
2).

Figura 2: L4minas de Rexed

Las fibras aferentes son capaces de transmitir diversos estimulos sensoriales.
En este sentido, se denominan “termoceptoras” a aquellas que transmiten
estimulos térmicos (calor o frio); “mecanoceptoras” a las que transmiten

estimulos relacionados con la presion (fuerza sobre un area determinada); y



“quimioceptoras” a aquellas que transmiten cambios quimicos del microambiente

celular.12

Aunado a esto, existen fibras aferentes con la habilidad de transmitir un solo
estimulo (unimodales), fibras aferentes capaces de transmitir varios estimulos
(polimodales), y fibras que no responden a ningun tipo de estimulo (silentes o
silenciosas). Estas ultimas, se activan Unicamente, cuando existe un incremento

en la actividad de las fibras vecinas.12

A manera de ejemplo. Las fibras aferentes “mecano-calor-sensitivas” de tipo C
(CMH), son profundas, y responden primariamente al estimulo mecanico y
posteriormente al térmico. Por el contrario, las de tipo A-delta (AMH), son
superficiales, y responden primariamente al estimulo térmico (principalmente
calor), y posteriormente al mecanico. Aunado a ello, se ha identificado que el
estimulo térmico por calor que activa a las CMH, se encuentra en el rango de los
39 a 49°C; mientras que para las AMH, se encuentra en el rango de los 40 a

53°C.%2 Algunas caracteristicas de las fibras nociceptivas se esquematizan en el

cuadro 1.
SISTEMA DE DIAMETRO SISTEMA DE VELOCIDAD DE MIELINA
LLOYD / HUNT (mm) LETRAS CONDUCCION
(m/seg)
I-a 12-20 - 70-120 +
I-b 12-20 - 70-120 +
- 12-20 A-alfa 70-120 +
I 6-12+ A-beta 30-70 +
- 2-10 A-gamma 10-50 +
I 1-6 A-delta 5-30 +
- <3 B 3-15 +
Y <1.5 C 0.5-2 \[e]

Tabla 1: Caracteristicas de las fibras de conduccién nerviosa

En condiciones normales, la membrana neuronal, presenta una estabilidad
eléctrica que mantiene su integridad estructural. Esta estabilidad eléctrica se

denomina “potencial de reposo”, y en los humanos, es de -70 mV. No obstante



a lo categorico de dicho concepto, debemos considerar que este sistema no se
encuentra estatico; mas bien, es dindmico. Esto significa, que la estabilidad
eléctrica de la membrana, se encuentra influenciada por las cargas eléctricas
gue se encuentran en el exterior o el interior de la neurona (como se describio

anteriormente).

Si consideramos a cada uno de estos elementos, como un sistema
independiente (exterior celular-membrana-interior celular); entonces de acuerdo
con la ley termodinamica de Zeroth, cada uno de estos sistemas, buscara el
equilibrio con los demas. En consecuencia las cargas eléctricas del exterior y el
interior celular tenderan a estar en equilibrio eléctrico con la membrana. Para
que este equilibrio ocurra, las cargas eléctricas del exterior y las del interior,
necesitarian atravesar la membrana libremente o “difusion pasiva”; o como en el

ejemplo de la transduccién, mediante el consumo de energia o “difusion activa”.?

Mientras mantiene la estabilidad eléctrica en los sistemas (exterior-membrana-
interior), algunas cargas pueden atravesar la membrana libremente y sin que
ocurran cambios fisiolégicos significativos. Cuando el equilibrio eléctrico se
pierde, la membrana activa todos los mecanismos que permiten la “difusion
activa” de las cargas (receptores); esto ocurre, con la finalidad de regresar al
equilibrio en forma rapida. A este fendbmeno biolégico se conoce como
“despolarizacion”, afecta a toda la membrana (en el caso de las fibras aferentes
primarias incluye desde los axones en la piel hasta las astas dorsalesen la
medula espinal), y tnicamente ocurre cuando el desequilibrio de las cargas llega

a un punto critico en donde se hace insostenible su estabilidad eléctrica.'*

Dado que las membranas bioldgicas responden a estimulos de “todo o nada” se
requiere que el estimulo sea de una intensidad capaz de llevar a la membrana a
un punto critico insostenible. Aquel estimulo cuya intensidad es capaz de generar
un “potencial de accion” (la despolarizacion completa de la membrana), se le

denomina “estimulo umbral”; y en condiciones normales, es de +5 a +15 mV.%

La despolarizacion entonces ocurre en toda la membrana por lo que se requiere
de un movimiento i6nico en oleada que vaya desde el plexo dermal hasta la

medula espinal. Este “flujo idbnico” ocurre gracias al movimiento conformacional



del citoesqueleto neuronal (canales de tubulina) y de los “microtubulos de Cajal”

que confluyen en la membrana.'#

En presencia de inflamacion, los nociceptores (receptores transmembranales)
adquieren nuevas caracteristicas y son capases de despolarizarse ante
“estimulos subumbrales” (se dice que estan sensibilizados). Cuando esto ocurre

las membranas?s:

() Comienzan a descargarse espontaneamente (potenciales de accion
ectdpicos) produciendo parestesias o disestesias (sensibilidad corporal

alterada).

(i) Su umbral de activacion disminuye de tal manera que los estimulos
normalmente inocuos causan ahora dolor (por ejemplo, el dolor que se siente al

tocar ligeramente una quemadura, un fenédmeno llamado alodinia).

(i) Sus curvas de estimulo-respuesta se desplazan a la izquierda, de tal manera
gue un estimulo nocivo provoca mas dolor de lo normal, una condicién llamada
hiperalgesia (por ejemplo, el dolor de ser golpeado en una espalda quemada por
el sol).

(iv) El estimulo repetitivo sin cambios en la intensidad favorece la activacion de

un mayor niumero de potenciales de accién ectdpicos (hiperpatia).

La disminucion del umbral y el desplazamiento hacia la izquierda de la funcion
de estimulo-respuesta involucran a region lesionada y la periferia. Los
nociceptores sensibilizados también adquieren una respuesta excitatoria a la
norepinefrina consecuentemente existe un vinculo entre el dolor y la descarga

del sistema nervioso simpatico.?

Las neuronas de segundo orden de la médula espinal son de dos tipos: el
primero, en la lamina |, responde a los impulsos de las fibras C; el segundo,
situado en la lamina V, responde tanto a estimulos nocivos, principalmente de
fibras Ad y no nocivos. Los neurotransmisores como el glutamato y el aspartato
presentes en la lamina V producen la transmision sinaptica rapida. Esto se
produce por la unién y activacion de kainato (KAR), los receptores que regulan

Na+ y K+, afluencia de iones amino-3-hidroxilo-5-metil-4-propiénico acido



(AMPA). Una vez que los receptores AMPA y KAR se activan, comienzan el
cebado de N-Metil-D-Aspartato (NMDA)S.

Los receptores de NMDA se localizan en las células del asta posterior de la
médula espinal y son los encargados de mediar la reaccién generada por la
descarga polisinaptica de fibras aferentes primarias nociceptivas. La activacion
de estos receptores se relaciona con la transmision en fibras aferentes
nociceptivas, posiblemente las fibras A delta y C. Estan asociados con los
procesos de aprendizaje y memoria, el desarrollo y la plasticidad neural, asi
como con los estados de dolor agudo y cronico intervieniendo en el inicio y
mantenimiento de la sensibilizacion central, asociada a dafio o inflamacion de

los tejidos periféricos™®.

En cuanto a la modulacion, los opioides enddégenos y exdégenos pueden actuar
en los terminales presinapticos de los nociceptores aferentes primarios via
receptor opioide mu a través de un bloqueo indirecto de los canales de calcio y
apertura de los canales de potasio resultando en la hiperpolarizacion con
inhibicion de la liberacibn de neurotransmisores del dolor, por tanto; en
analgesia. Al activarse el sistema neural descendente cortical se liberan
neurotransmisores moduladores de dolor en situacion de estrés: beta endorfinas,

encefalinas, dinorfinas?.

Dicho sistema se activa alrededor de la sustancia gris periacueductal del
mesencéfalo proyectandose a la formacion reticular medular y al locus ceroleus;
donde se produce serotonina y norepinefrina respectivamente. Las fibras
descendentes luego llegan al funiculus dorsolateral del asta dorsal de la medula

espinal para la sinapsis con la neurona aferente primaria?’.

Las sefales de dolor llegan a las estructuras de tdlamo y mesencéfalo formando
la “neuromatrix” del dolor; misma que esta formada, por un conjunto de redes y
conexiones que cambian constantemente y que determinan la percepcion
consciente. Aunado a ello, diversas regiones de la corteza cerebral se activan
simultdneamente durante la percepcion del dolor. De tal forma que la actividad
de esta “matriz del dolor” a nivel cortical se desarrolla con el tiempo para producir
una “compleja red neuronal” de percepcion del dolor.13'4 La figura 3 esquematiza

el sistema nociceptivo.
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Figura 3: Esquema del sistema nociceptivo.

Un creciente numero de estudios sobre neuroimagen y electrofisioldgicos del
cerebro sugieren que la corteza insular integra la informaciéon de eventos
sensitivos 0 cognitivo-afectivos para crear una interocepcion consciente, y muy
especialmente para la experiencia dolorosa. De tal forma que la corteza insular
integra aspectos sensoriales-discriminativos y afectivos-motivacionales del

dolor.13

Weager y colaboradores (2013) usaron un algoritmo con una “maquina-
inteligente” para predecir la intensidad percibida de la inducida
experimentalmente en voluntarios sanos (calor doloroso). Este grupo identifico
que el tAlamo, la corteza Sl, la corteza Sll, la insula anterior y la corteza anterior
del cingulo discriminan el “dolor fisico” de los “fendmenos asociados a dolor” con
una sensibilidad del 90% aproximadamente (ejemplo, "dolor* debido a la
exclusion social). Asi mismo se ha identificado que la “red mesolimbica”
(tradicionalmente asociada al aprendizaje y valorizacion) participa activamente
en la precepcion de la experiencia dolorosa; y que el sistema o circuitos

8



frontoestriatales participan en la conversion de la nocicepcion a la percepcion del
dolor y en la transicion de dolor agudo a cronico (vias monoaminérgicas

predominantemente dopaminérgico).*3
Predictores de dolor posoperatorio

Los factores predictivos del dolor postoperatorio resultante de diversos
procedimientos quirdrgicos son principalmente el dolor preoperatorio, la
ansiedad, la edad, el tipo de cirugia (abdominal, ortopédica o toracica) y la
duracion®. La obesidad y el género son factores inconsistentes, o sea, en los
estudios no se llega a un consenso en cuanto a si son o no predisponentes
(Figura 4).

r----------‘

1 DOLOR SEVERO:
| Cirugfa abdominal abierta
*  Cirugia Ortopédica
BT _: (grandes articulaciones),

ligamentoplastia de hombro

Juventud I Cirugia toracica abierta

I

I

Nefrectomia abierta

- e -y

| TIEMPO
QUIRURGICO

l PROLONGADO

Craneotomia

Figura 4: Factores predictores de dolor postoperatorio.
Evaluacion del Dolor

Para poder tratar el dolor agudo posoperatorio se debe realizar una evaluacion

objetiva del mismo, a través de métodos y escalas dentro de las cuales se

encuentran®®:

. Escala analoga visual (EVA)
. Escala verbal numérica (EVN
. Cuestionario Mc Gill



La “Escala Visual Analdgica” (EVA), ideada por Scott Huskinson en 1976, es el
método de medicion empleado con mas frecuencia en muchos centros de
evaluacion del dolor. Consiste en una linea de 10 cm que representa el espectro
continuo de la experiencia dolorosa. La linea puede ser vertical u horizontal y
termina en angulo recto en sus extremos. Solo en los extremos aparecen
descripciones, “no dolor” en un extremo y “el peor dolor imaginable” en el otro,
sin ninguna descripcion a lo largo de la linea. Su principal ventaja estriba en el
hecho de que no contienen niumeros o palabras descriptivas. Al paciente no se
le pide que expligue su dolor con palabras especificas, sino que es libre de
indicarnos sobre una linea continua la intensidad de su sensacién dolorosa en
relacion con los dos extremos de la misma. La EVA es un instrumento validado,
simple, solida, sensible y reproducible, siendo util para reevaluar el dolor en el

mismo paciente en diferentes ocasiones. 2021

EVA 1 a 3: Puede ser tratado satisfactoriamente con analgésicos no opioides del

tipo de los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y paracetamol. 222,

EVA 4 a 5: Puede ser tratado con analgésicos opioides débiles con efecto techo
(tramadol, buprenorfina), ya sea en bolo o en infusién continta; asi mismo, puede
utilizarse la combinacion de estos analgésicos con AINES o, de ser necesario, el

empleo concomitante de farmacos adyuvantes como la ketamina. 22-24

EVA 6 a 10: El dolor intenso debe ser manejado con opioides potentes (morfina
y citrato de fentanilo), ya sea en infusidon continua, con técnicas de analgesia
controlada por el paciente o técnicas de anestesia regional. De igual forma, de
ser necesario pueden utilizarse en combinacion con AINES o farmacos

adyuvantes.??-24
Consecuencias del dolor posoperatorio

El trauma quirargico y el dolor causan una respuesta endocrina que incrementa
la secrecién de cortisol, catecolaminas y otras hormonas del estrés, produciendo
taquicardia, hipertensién, disminucién del flujo sanguineo regional, alteraciones
de la respuesta inmune, hiperglicemia, lipdlisis y balance nitrogenado negativo.
Todo esto juega un importante papel en la morbimortalidad en el periodo

postoperatorio.?®

10



Dividiremos las respuestas a dolor postquirlrgico por sistemas:
Sistema respiratorio

La lesion o incisidn quirdrgica toracicas y abdominales altas provocan cambios
en el aparato respiratorio; un inadecuado control del dolor postoperatorio da lugar
a Buprenorfina en la prevencién del dolor agudo postoperatorio. La disminucién
del volumen corriente, aumento de la frecuencia respiratoria, cambios en la
funcién pulmonar, disminucion de la capacidad vital o reduccion del volumen de
reserva residual funcional, lo que clinicamente se traduce en un aumento de la
frecuencia de atelectasias y acumulo de secreciones bronquiales favoreciendo

la aparicién de hipoxemia, neumonias e insuficiencia respiratoria.

Hay multiples trabajos que demuestran que la anestesia combinada, junto con
técnicas quirdrgicas minimamente invasivas, con un tratamiento del dolor
adecuado y fisioterapia respiratoria precoz es fundamental para disminuir de
forma significativa las complicaciones pulmonares en el postoperatorio

inmediato.2®
Sistema cardiovascular

El dolor produce aumento de la frecuencia cardiaca, tension arterial y de la
contractilidad miocardica, por lo tanto se aumenta la demanda miocérdica de
oxigeno. El tratamiento adecuado del dolor postoperatorio disminuye la actividad

del sistema simpatico, la isquemia miocéardica y la inestabilidad hemodinamica.?®

Por otra parte, la mayor rapidez para iniciar la deambulacién que proporciona la

analgesia postoperatoria adecuada disminuye el riesgo de trombosis venosas.
Aparato digestivo

La hiperactividad simpatica produce ileo paralitico y aumenta la incidencia de

nauseas, vomitos y de las secreciones intestinales.?’
Sistema endocrino-metabdlico

La liberacion hormonal inducida por la agresién quirdrgica se produce como
consecuencia de la estimulacion del sistema nervioso autbnomo central y

periférico, que induce la liberacion de hormonas catabdlicas (cortisol, glucagon)
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y catecolaminas, y la inhibicibn de hormonas anabolizantes (insulina,
testosterona). Los tejidos lesionados contribuyen a la respuesta humoral
liberando mdltiples mediadores, tales como citoquinas, leucotrienos,
prostaglandinas, 6xido nitrico, endotoxinas, etc. El efecto clinico que aparece es
un hipermetabolismo con protedlisis e hiperglicemia, hipernatremia,
hipofosfatemia e hipomagnesemia, que pueden aumentar por la liberacion de
hormona antidiurética (ADH) y de aldosterona.?®

Farmacos analgésicos de accion central (opioides).

La primera linea para el tratamiento de dolor postquirdrgico son los opioides.
Estos compuestos se conocen desde las preparaciones curativas obtenidas de
la planta de la amapola Papaver somniferum de la que se extrae el opio y han
sido utilizadas desde hace cientos de afios para aliviar el dolor. El cultivo de
amapola esta documentado ya en Mesopotamia (3400 AC). Los sumerios la
referian como la planta de la felicidad (Hul Gil). El cultivo de la amapola pasé de
los sumerios a los asirios, continu6 con los babilonios y finalmente su
conocimiento llegd a los egipcios. En Grecia, Hipocrates (460 AC), “padre de la
medicina”, reconocié su uso como nharcético y recomendd su empleo en el
tratamiento de enfermedades de mujeres y en epidemias. Para el afio 1020
Avicenia la consider6 como el mas poderoso de los estupefacientes y, alrededor
del afio 1500, los portugueses introdujeron en Europa el habito de fumar el opio.
Ya para inicios del siglo XVII barcos de Elizabeth | transportaban opio a Inglaterra
y a mediados del mismo siglo la Compafiia Inglesa de las Indias Orientales tomo
el control de la produccién de opio en la India asumiendo, en 1793, el monopolio
del mercado del opio. Linneo (1707-1778) clasifico a la amapola como Papaver

somniferum —inductora de suefio— en su libro Genera Plantarum (1737).2°

En 1803, el farmacdlogo aleman W. Sertirner (1783-1841) purifico a la morfina,
que es el principal constituyente alcaloide de los extractos de opio y el
responsable de producir su efecto analgésico. La denominé como morfina en
honor a Morfeo —dios del suefio—. En 1827, E. Merck & Company, de Darmstadt
en Alemania, inicié6 su produccion y comercializacion. En 1874, el quimico
londinense Alder Wright descubrié la heroina, la cual fue sintetizada y

comercializada como tratamiento para diversos males pulmonares por la
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compariia Bayer en el afio de 1897. Aungue ya conocida y utilizada no fue sino
hasta 1925 cuando Gulland y Robinson demostraron la estructura quimica de la
morfina. Desde entonces se han producido distintas substancias quimicas
derivadas de la morfina y se inicio el descubrimiento de los opioides enddgenos,
asi como de compuestos capaces de antagonizar su actividad, abriendo uno de

los campos de mayor interés en la neurociencia contemporanea.?®
Farmacologia de los opioides

Los analgésicos opioides inhiben las vias del dolor mediante la unién a los
receptores opioides en el sistema nervioso, debido a que la mayoria de los
analgésicos opioides estan estructuralmente relacionados con la morfina, por lo
gue son considerados como la regla de oro de los opioides. Los opioides ejercen
su efecto analgésico porque actian directamente sobre los receptores opioides
del sistema nervioso central, pero la investigacién sobre el tltimo medio siglo ha
documentado que los opioides actian en mu especificos a nivel central y
periférico, kappa, y en los receptores delta, que inhiben la trasmision y la

percepcion de estimulos nociceptivos.*°

Los opioides pueden tener una afinidad por uno o mas de los tres receptores:
mu (1,2), kappa o delta, aunque la mayoria de los opioides que se utilizan en la

clinica son relativamente selectivos para los receptores mu.*°
Clasificacion de los opioides

Los mecanismos de accion en los diferentes receptores opiaceos han
proporcionado una clasificacion de los opioides en agonistas, agonistas
parciales, mixtos, agonistas— antagonistas y antagonistas. La mayoria de los
opioides que se usan en la practica clinica son agonistas totales, que son
medicamentos que pueden interaccionar con los receptores para estimular las
acciones o efectos de los farmacos que son evocados por los opiaceos de origen
natural. La morfina, la metadona, la oxicodona, la hidromorfona, la codeina, el
tramadol, la meperidina, el propoxifeno y el fentanilo son ejemplos de los

opiaceos agonistas puros.s!

La buprenorfina es un agonista parcial de opiaceos que puede activar y bloquear

los receptores opioides. Por tanto, los agonistas parciales pueden producir
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efectos similares a los de los agonistas 0 antagonistas, dependiendo de la
situacién clinica. Un antagonista es un medicamento que impide que las
moléculas de otros farmacos se unan a un receptor (p. €j., un receptor de
opioides). Los antagonistas pueden desplazar a otros opiaceos o bloquear los

efectos de otros opiaceos, como la naloxona y la naltrexona.3!

La pentazocina, el butorfanol y la nalbufina son ejemplos de agonistas y
antagonistas mixtos—opioides, los cuales tienen diferentes efectos sobre
diversos receptores opioides. Tienen un efecto techo, mientras que los agonistas
totales no. El tramadol es un agonista mu opioide débil que también tiene efectos
inhibitorios sobre la noradrenalina y la serotonina; al igual que la metadona y la
buprenorfina, es de los pocos opioides que tienen diferentes mecanismos de

accion.3!

Los efectos analgésicos de los opioides va mas all4 de su efecto sobre los
receptores y son multidimensionales, ya que tienen componentes sensoriales y

afectivos.3?

Su accion estd mediada en diversos sitios de los mecanismos del dolor,

incluyendo la transmisién desde la columna vertebral hasta el cerebro.3?

Los opioides también se pueden clasificar como naturales, semisintéticos y el
sintéticos. Los naturales se pueden dividir en dos clases quimicas: los
fenantrenos (morfina y codeina) y las benzil isoquinolinas (papaverina). Los
opioides semisintéticos son derivados de la morfina, de la que se han realizado

numerosas modificaciones.?°

Los opioides sintéticos se clasifican en cuatro grupos: los derivados de la morfina
(levorfano), los derivados difenilicos o de la metadona (metadona y d-
propoxifeno), los benzomorfanos (fenazocina y pentazocina) y los derivados de

la fenilpiperidina (meperidina, fentanilo, alfentanilo, sufentanilo y remifentanilo).33
Caracteristicas de la buprenorfina

Sintetizado en 1969 por K.W.Bentley, para el tratamiento del dolor es un
analgésico opioide semisintético derivado de la tebaina, clasificada en el grupo

de las oripavinas. Se vincula con afinidad hacia los receptores mu, kappa y delta
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con una lenta disociacidén sobre esos receptores. Aunque se une al receptor mu
con alta afinidad, la capacidad de union intrinseca es inferior cuando se compara
con agonistas mu completo34. En comparacién con la morfina es mas liposoluble
con una potencia 20 a 30 veces superior3®; convirtiéndose en una molécula
atractiva para la aplicacion por diferentes vias, intravenoso, sublingual,
transdérmical®. Puede ocupar el receptor Mu casi al maximo; por lo tanto,
disminuye su biodisponibilidad, siendo util en la disminucion de sintomas de
abstinencia®®. El inicio de accion depende de la via de administracion; de 5 a 10
minutos intravenosa, 10 a 20 minutos intramuscular y de 15 a 45 minutos
sublingual. La duracién de la accién es de 6 a 8hrs®” con una vida media de 4 a
5 horas.

Tiene una estructura hexaciclica que la diferencia de los opioides naturales como
la morfina o la codeina, o de los derivados semisintéticos como la heroina, cuya
estructura es pentaciclica. Fue comercializada por primera vez en los Estados
Unidos en la década de 1980 por los laboratorios Reckitt & Colman como
analgésico, con el nombre comercial de Buprenex 0.3 mg/ml inyectable®. La

estructura quimica se representa en la figura 5.

CH,0 >
on—C—CHs

CcH,— C— CHs

CHy

Figura 5: Estructura quimica de la buprenorfina. Modificado de PERFIL
FARMACOLOGICO DE LA BUPRENORFINA. Mico JA. Departamento de
Neurociencias. Facultad de Medicina. Universidad de Cadiz.
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Tiene una potencia anti-nociceptivo aproximadamente 75 a 100 veces mayor que
la de la morfina®®. El efecto es dependiente de la dosis en la analgesia sin

depresion respiratoria®.

Una ventaja en pacientes postquirirgicos es que tiene una tasa baja de
estrefiimiento. Es seguro para la analgesia de los pacientes con alguna adiccion
a farmacos de tipo opioide 0 simpaticomimético; pues es considerada como una
alternativa aceptable en el tratamiento de desintoxicacion por opioides por su
poco potencial de sobredosificacidén, duracion de accidén prolongada y escasa

frecuencia de sintomas de abstinencia*!.
Farmacologia de la Buprenorfina.

Es metabolizado en el higado e intestino hacia norbuprenorfina a través de
glucuronidacion fundamentalmente por el Cp450 hepatico. Esta Norbuprenorfina
es un metabolito de la N-dealquilacion con un cuarto de la potencia de la
buprenorfina. Norbuprenorfina puede producir depresion respiratoria 10 veces

mas en relacion a la buprenorfina, pero esta puede ser revertida con naloxona®?.

Es excretada por via biliar, intestinal y urinaria (Aunque sélo el15% de la dosis
total se puede encontrar excretada en orina)3®. Esto provoca una gran ventaja
sobre otros opioides que tienen una excrecion basicamente renal sobre todo
luego de procedimientos quirdrgicos en donde en muchas ocasiones por las
caracteristicas del paciente o procedimiento, presentan insuficiencia renal

aguda“s.
Dosis

Existen dosis recomendadas para el manejo del dolor postquirdrgico por grupos

de edades
De 2-12 afios va de 2-6 pg/kg cada 6-8 horas.

213 afios De 3 a 6 ug/kg en intervalos de hasta cada 6 horas. Repetir dosis

inicial (hasta 0,3 mg) cada 30-60 min si es necesario**.
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Efectos adversos

Los efectos adversos mas frecuentes son nauseas y vomitos y se presenta en
relacion a la dosis. Se ha observado que dosis menores de 4 mcgs x kg son
efectivas y con pocas probabilidades de nausea y vomito. Otro factor que
determina la posibilidad de este efecto es la dosis que se administra

dependiendo del estimulo quirargico.

Después de nauseas y vomitos el efecto mas frecuente es el estrefiimiento
aunque se presenta en menor incidencia que con otros opioides. Este sintoma
suele mejorar horas después de la ultima dosis y en caso de mantenerse con
perfusion del medicamento, la utilizacién de laxantes produce mejoria en la

mayoria de los casos.

Los efectos sobre el sistema nervioso se dan en la siguiente proporcion: mareo,
somnolencia, cansancio, confusion, alucinaciones; otros efectos son diaforesis,
dermatitis, prurito*>4’. No tiene efecto depresor cardiaco ni produce

inmunosupresion en tratamiento cronico.

Depresién respiratoria: Aunque con menor incidencia que otros opioides, se
presenta entre el 0.1 -1%, independientemente de la via de administracién®® al
reducir significativamente el efecto estimulador que ejerce el CO2 en la
ventilacion, ademas de que el umbral de apnea y la PCO2 tele espiratoria en
reposo aumentado. Asi mismo se reduce el impulso ventilatorio en respuesta a
la hipoxia e incrementando la duracion de la espiraciébn durante el ciclo
ventilatorio. Todo esto se traduce en una disminucion de la frecuencia

respiratoria con la consecuente reduccion del volumen corriente*®,
Interacciones con otros medicamentos

Los efectos sobre el sistema nervioso central pueden verse intensificados
cuando se aplica conjuntamente con otros opioides, sedantes, hipnoticos,
anestésicos, alcohol, antidepresivos y neurolépticos. Los farmacos inhibidores
del CYP3A4 (fluoxetina, eritromicina, metronidazol, ketoconazol, medicamentos
para el VIH, anticonceptivos orales, amiodarona, omeprazol) aumentan su
efecto. Los farmacos inductores (carbamacepina, dexametasona, rifampicina)

debilitan su eficacia*>.
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Buprenorfina y el sistema inmune

A diferencia de lo que sucede con la morfina y fentanilo, que son potentes
supresores del sistema inmunitario®’, la buprenorfina muestra un
comportamiento neutral sobre el sistema inmunitario en las dosis empleadas
para la analgesia*>®, lo que supone una ventaja potencial para los pacientes
inmunocomprometidos, como aquellos que son sometidos a cirugia 0 pacientes

oncoldgicos.

Bayman®! demostré que la toracotomia y la toracoscopia son cirugias con un

nivel de dolor semejante en los primeros 3 dias (Tabla 2).

8.0 (5.0-9.0) 6.0 (4.5-8.0) 5.0 (3.0-7.0)

6.5 (5.0-8.0) 5.0 (3.0-6.0) 3.0 (2.0-5.0)

Tabla 2: Intensidad de dolor (EVA) en los primeros dias de posquirtrgico en

toracotomia y toracoscopia.
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En el mismo estudio® se presenté a la toracoscopia y toracotomia como una

cirugia que provoca un alto porcentaje de dolor crénico (Tabla 3).

_ 47% (14/30 IC 95%) 33% (10/30 IC 95%)

_ 29% (21/72 I1C 95%) 25% (17/69 I1C 95%)
_ 3.0 (3.0-6.0) 4.0 (1.0-4.0)
_ 2.0 (2'0-5.0) 3'0 (2.0-4.8)

Tabla 3: Frecuencia e intensidad de dolor presentado luego de 3 y 6 meses de

toracoscopia y toracotomia
Toracoscopia

La toracoscopia es un procedimiento que se basa en la colocacion de un
telescopio (toracoscopio) dentro de la cavidad toracica para la visualizacion del
térax en tiempo real, se puede realizar bajo anestesia local mas sedacién o
anestesia general balanceada. Se debe contar con examenes de laboratorio
indicados acorde a edad y patologias haciendo énfasis en pruebas de
coagulacion, recuento de plaquetas y biometria hematica. Siempre se debe
aplicar anestésico local para abordar el sitio donde se realiza la incision y
colocacion de trocar/toracoscopio, evitando asi dolor a la insercion y
manipulacion. Posteriormente se insufla aire dentro de la cavidad pleural hasta
provocar un colapso parcial del pulmén, lo cual crea suficiente espacio para la
introduccién segura del trocar en el cuarto, quinto o sexto espacio intercostal, en
la linea axilar media del lado afectado. A través del trocar se introduce el
dispositivo 6ptico, dependiendo del area que se requiera inspeccionar podra ser
necesaria la introduccion de un segundo o incluso un tercer trocar para facilitar

la manipulacién de mas instrumentos.5?
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Para la visualizacion puede utilizarse toracoscopio rigido o broncoscopio flexible.
El toracoscopio rigido provee de una excelente imagen, asi como la posibilidad
de obtener biopsias de buen tamafio, sin embargo, algunas areas dentro de la
cavidad son pobremente visualizadas por lo que requiere de mas puntos de
entrada. El broncoscopio flexible permite un mejor acceso a la cavidad pleural
pudiendo visualizar el 4pex y el canal paravertebral por lo que es util en
toracoscopia diagnostica, siendo suficiente el uso de anestesia local
complementada con sedacion. Para una intervencion toracoscopica mas
extensa, es preferible que sea asistida por video (VATS) y con anestesia

general.®?

Existe una variante de la técnica original llamada minitoracoscopia, la cual es
similar a la convencional pero solamente con dos puntos de entrada. Dos
trocares, uno para el toracoscopio y otro para las pinzas de biopsia o
instrumentos accesorios, se posicionan en dos espacios intercostales
adyacentes o en el mismo espacio intercostal a una distancia de 4 cm. El
procedimiento se pude llevar a cabo bajo anestesia local y sedacion.® La ventaja
de la minitoracoscopia en comparacion con la toracoscopia convencional es la
reduccion del dolor. A diferencia de los trocares convencionales de 7 mm, en la
minitoracoscopia los trocares son dos de 3,8 mm, un telescopio de 3,3 mm, y
una pinza de biopsia 3,0 mm. El instrumento clave es el telescopio, que es de 25
mm de longitud y tiene &angulos de vision de 0° y 45°3, causando minimo dolor a
la presion contra la pared del térax. Esta ventaja es especialmente notable en
pacientes con mamas pequefias o0 estrechos espacios intercostales. Como
resultado, la tolerancia del paciente es mejor y la anestesia local es mas

efectiva.>2>4

La minitoracoscopia no esta indicada en pacientes con derrames pleurales
masivos que requieren pleurodesis con talco y aspiracion a través de una sonda

de mayor calibre.5?

En cuanto al manejo anestésico se puede dividir en pacientes intubados vs no

intubados se mantienen algunas premisas que se enumerar en la tabla 4.
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Ventajas y desventajas de toracoscopia con paciente intubado vs paciente no intubado.
PACIENTE INTUBADO PACIENTE NO INTUBADO
Ventajas Desventajas Ventajas Desventajas
1. Control y seguridad 1. Hipoxemia debido a 1. Noexiste manipulacién | 1. En caso de utilizacion
de la via aérea. ventilacion unipulmonar de la via aérea. de anestesia epidural
2. Mejor vision del prolongada 2. Sin riesgo de lesion puede haber hiperre-
campo quirdrgico. 2. Lesion y edema de la via pulmonar secundaria al actividad de la via
3.  Control adecuado del aérea secundaria a intu- uso del ventilacion aérea, en caso de
manejo de los vold- bacion. mecanica. simpatectomia.
menes y capacida- 3. Estanciaintrahospitalaria | 3. Automatismo ventilato- | 2. Puede ser necesario
des pulmonares. prolongada. rio conservado. el cambio de técnica
4. Hipercapnia en pacientes | 4. En caso de utilizacién a anestesia general.
con funcion pulmonar de bloqueo del nervio
comprometida. vago, se previene la hi-
5. Riesgo de broncoaspira- pemeactividad de la via
cion, broncoespasmao y aérea.
laringoespasmo.
6. Necesidad de cuidados
intensivos

Tabla 4 Ventajas y desventajas del paciente intubado y del no intubado.

Si se comparan las ventajas entre el manejo en paciente no intubado vs intubado,
los pacientes no intubados presentan menores complicaciones, periodos mas
cortos de drenaje toracico posoperatorio, y periodos mas cortos de estancia

hospitalaria postoperatoria.®®
Anestesia para procedimiento toracoscoépico sin intubacién.

Al llegar a sala quiréfano se debe monitorizar con electrocardiografia continua,
oximetria de pulso, frecuencia respiratoria, presion arterial, temperatura corporal,
gasto urinario y en algunas ocasiones, presion venosa central. La monitorizacién
continua de dioxido de carbono al final de la espiracion (ETCO2) se realiza
mediante la insercion de un detector en una fosa nasal. Se premédica con
opioide potente por via endovenosa; una dosis de 50 a 100 mg de fentanilo suele
ser eficaz. Se debe realizar anestesia epidural toracica mediante la insercion de
un catéter en el espacio intermedio de T5 / T6 para lograr un bloqueo sensorial
entre los dermatomas T2 y T9 con mantenimiento por perfusion continua de
ropivacaina al 0.2% al presentar la ventaja de proporcionar una mejor analgesia
y por mas tiempo. Pueden surgir controversias al uso de anestesia epidural en
pacientes no intubados, especialmente para pacientes con funcidn respiratoria

comprometida.>®

La posicion del paciente para el procedimiento suele ser en decubito lateral hacia
el lado no afectado, aunque en ocasiones se aborda en decubito dorsal. La

sedacion se realiza con benzodiacepinas y/o alfa 2 adrenérgicos posterior a la
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posicion. Tres minutos mas tarde se inyecta anestésico local en el espacio
intercostal correspondiente al sitio de puerto toracoscopico utilizando 10 ml de
ropivacaina, (7,5 mg / ml), dividido en cuatro pasos (En cada uno se aplica
Anestésico local): El primer paso es en la epidermis, y con ello se incide en la
piel, por encima y paralela a la costilla, disecando a través del tejido subcutaneo;
el segundo paso se inicia antes de la diseccion hacia la aponeurosis de los
musculos torécicos. El tercer paso se lleva a cabo en la pared muscular para
realizar la incision a través del espesor de la pared muscular a la costilla. El
cuarto paso consiste en anestesiar la pleura. El rango de la duracién con la
anestesia local es de 30-150 minutos (promedio 70 minutos). Justo antes de la
apertura pleural, se recomienda administrar un bolo 1V de propofol (0.5-1 mg/kg
IV en 10 a 15 s) para asi lograr una sedacion entre leve y moderada sobre todo
en pacientes obesos o con los musculos hipertroficos, por ser dificil obtener una
anestesia pleural eficaz, y posibilitar un descontrol en el dolor y/o reflejos

vagales.

Después de penetrar en la pleura bajo vision directa, se utiliza el dedo indice
para explorar el térax y asi evitar cualquier dafio pulmonar, y si no presenta

adherencias, insertar el trocar.

Se ha demostrado que el uso de propofol y opiaceos en toracoscopia mantiene
un indice biespectral (BIS) entre 50 y 60%, el cual se considera adecuado para
una sedacién profunda sin presentar cambios importantes en el nivel de CO2 en
la capnografia al final de la espiracion. Aun asi Grendelmeier y cols. encontraron
mayor riesgo al utilizar propofol vs midazolam para sedacion consciente, dada
una mayor incidencia de hipoxemia (oxigeno arterial pulsatil la saturacién <90%)

y episodios de hipotensién (presion arterial sistélica <90 mm Hg).%®

Para evitar periodos de disminucion en la saturacion de oxigeno se debe
controlar mediante el uso de mascarilla facial, manteniendo un flujo entre 10 y

15 los litros de oxigeno por minuto.57:58

Se debe mantener sedado al paciente, (el objetivo es una puntuacion RAMSAY
[II) con la saturacion de oxigeno siempre por encima de 90% aungue en algunas
ocasiones los pacientes sedados presentan hipercapnia por disminucion en la

frecuencia ventilatoria o en la capacidad ventilatoria. La evidencia ha demostrado
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que la hipercapnia permisiva no afecta a la hemodinamia y a los procedimientos
quirurgicos aungue los pacientes con mala funcion cardiopulmonar deben ser
examinados cuidadosamente antes de intentar este procedimiento. El aumento
del tono bronquial e hiperreactividad de las vias respiratorias durante la
manipulacion del hilio pulmonar puede ser un obstaculo importante en pacientes
no intubados debido a que el reflejo de la tos inducida por la manipulacion
quirdrgica de la trama pulmonar y bronquial superior no es bloqueada por la

anestesia epidural.>”>°
Indicadores de calidad relacionados con la seguridad.

La informacién que disponen los hospitales es vasta y al ser recolectada en
forma rutinaria provee una fuente extensa de documentacién utilizable en la
elaboracion de estadisticas. Esta serie de elementos frecuentemente incluye
(mas no se limita) la edad, el género, el motivo de ingreso, el diagnéstico de
egreso, el tiempo de estancia hospitalaria, entre otros. Cada uno de estos
recursos pudiera carecer de representatividad en forma aislada, sin embargo en
conjunto provee del material capaz de brindar un reflejo de la calidad de la

atencion proporcionada.®°

Ahora bien, la informacién necesaria para evaluar la seguridad con la que se
atiende a un enfermo en el contexto hospitalario, se enfoca tanto a los eventos
en forma aislada como a la exposicién del sujeto a dichos eventos (happening
vs. exposure en idioma inglés). De tal forma que los indicadores relacionados
con la seguridad de la atencién tienden a evaluar en forma objetiva todos los
problemas que los pacientes experimentan como el resultado de una exposicion
al sistema de salud y que son posibles de corregir mediante cambios al proceso
administrativo general (sistema de salud de una ciudad, estado o nacién) o

particular (dentro de un hospital y atribuibles al internamiento).5°

Entre los indicadores de calidad relacionados con un hospital y que son
atribuibles al internamiento se pueden identificar: (i) complicaciones asociadas a
la anestesia, (ii) muerte en cuadros de baja mortalidad, (iii) Ulceras por decubito,
(iv) falla para el rescate, (v) colocacion no intencionada e inadvertida de un
cuerpo extrafio en la integridad del enfermo durante la realizacion de un

procedimiento, (vi) neumotoérax iatrogénico, (vii) infecciones asociadas a la
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atencion médica, (viii) fractura de cadera post-operatoria, (ix) falla respiratoria
postoperatoria, (X) tromboembolia pulmonar o trombosis venosa profunda
durante el post-operatorio, (xi) sepsis post-operatoria, (xii) dehiscencia de herida
quirargica, (xiii) desequilibrio hidro-electrolitico o acido-basico durante el post-
operatorio, (xiv) reacciones atribuibles a una transfusion, (xv) trauma, laceracion
0 puncion accidental, (xvi) trauma neonatal asociado al nacimiento, y (xvii)

trauma obstétrico.50

Esta serie de consideraciones pone de manifiesto que diversos elementos
asociados a la practica de la anestesiologia pueden ser considerados como
indicadores de calidad en la seguridad del enfermo que se encuentra
hospitalizado. Dichos elementos pueden ser modificados por el entrenamiento y
el conocimiento de técnicas con mayor seguridad que recibe el personal adscrito
a los servicios de anestesiologia. La reduccién en las lesiones asociadas a la
practica de la anestesiologia se obtiene mediante el mejoramiento del ambiente

de seguridad de los hospitales.°
Indicadores de calidad relacionados con la Anestesiologia.

Tanto la calidad como la seguridad en anestesiologia requieren de la
monitorizacion mediada por analisis de los incidentes y la morbi-mortalidad peri-
operatorias. Dicha accion con frecuencia presenta una sensibilidad y
especificidad limitadas. Esto se debe a que en algunas ocasiones la morbilidad
y/o la mortalidad pueden estas asociadas a causas distintas de la anestesia, y
los incidentes dependen del reporte del personal médico y paramédico. Como
consecuencia de lo anterior se han tenido que elaborar diversos instrumentos de

medicion e indicadores clinicos.5?

Diversos indicadores para la evaluacion de la practica de la anestesiologia han
sido documentados. Haller y colaboradores (2009) han documentado hasta 108
indicadores clinicos relacionados con la practica de la anestesiologia. La mitad
de ellos miden también la atencién postoperatoria y la quirdrgica, cerca del 60%
se enfocan al desenlace, y 83% evalluan seguridad.®! Es importante destacar que
practicamente todas las instituciones evaluadas han generado indicadores
propios, y que unicamente 40% de los indicadores ha sido validado.
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Asi, el conocimiento de los efectos adversos por dosificacion en los farmacos
anestésicos infiere de manera importante en la calidad de atencién en todo

hospital independientemente del nivel de atencion que realice.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El dolor posoperatorio es un sintoma muy frecuente en anestesiologia, sobre
todo cuando se utiliza anestesia general, por problemas asociados a falta de
dosificacion opioide, tratamiento a base de AINE u otros analgesios NO opioides
y resistencia o taquifilaxia propia del paciente. Actualmente existen mdultiples
opciones farmacologicas para el tratamiento analgésico, entre ellas se encuentra
la buprenorfina; sin embargo existe poca evidencia cientifica acerca de la dosis
eficaz evitando efectos secundarios comunes como nauseas y/o vomitos en

recuperacion posquirargica o en pabellon.

En este estudio se evalud la eficacia terapéutica de la buprenorfina comparando
3 dosis del medicamento observando como objetivo secundario el control de la

nausea y vomito posoperatorio para cirugia toracoscopica en paciente despierto.
PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La dosis de 2 mcgs x Kg de peso ideal de Buprenorfina comparada con dosis
de 1 mcg/kg o 3 mcgs/kg, serd mas efectiva provocando menor nauseas y
vomitos postquirdrgicos en cirugia de tdrax por toracoscopia en paciente

despierto?
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JUSTIFICACION

El dolor postoperatorio tienen una alta incidencia correspondiendo hasta al 50%
en cirugia no torécica y alcanzando una incidencia de hasta el 80% cirugia de
torax y ortopédica. Es una patologia con alto impacto tanto para el paciente
como para el sistema de salud debido al incremento de los costos de
hospitalizacion, a la prolongacion de la estadia en la unidad de cuidados
posanestésicos y a las molestias clinicas que produce. En el afan de mantener
con una adecuada analgesia postoperatoria se administran durante el
transanestésico dosis opioides que pueden llevar a efectos adversos como lo
son las nauseas y el vdmito aumentando las complicaciones postoperatorias,
como la dehiscencia de suturas y/o aumento de la presion intrabdominal e

intracraneal, entre otras.

Al tratarse de una entidad cuyo objetivo principal es la profilaxis mas que el
manejo terapéutico, la busqueda de la mejor opcion farmacoldgica ha sido un
enigma que han tratado de resolver algunos estudios, llegando a sugerir dosis
para la buprenorfina que van de 2 a 6 mcgs/kg dosis IV 20 a 30 minutos antes
del egreso del paciente a recuperacion, sin embargo, no se ha medido la eficacia
comparando dosis que evitaran nauseas y vomitos ademas de un adecuado
control algologico. Por esta razén éste estudio compard dosis bajas, pero
suficientes para una analgesia multimodal (1,2 y 3 mcgs/kg de Buprenorfina) en
pacientes sometidos a toracoscopia para conocer si existe diferencia en la
analgesia postquirargica inmediata con menores efectos secundarios,
disminuyendo la estadia y en busqueda de protocolizar un manejo que ofrezca

el mejor perfil farmacoldégico.
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HIPOTESIS

La incidencia de nausea y vomito posoperatorio es menor con dosis de
buprenorfina de 2 mcgs/Kg manteniendo una adecuada analgesia postoperatoria
comparado con dosis de 1 y 3 mcgs/kg en procedimientos de toracoscopia en

paciente despierto.

OBJETIVO GENERAL

Demostrar que en pacientes sometidos a cirugia toracoscopica para paciente
despierto, la utilizacion de buprenorfina a dosis de 2 mcgs/kg aporta una
adecuada analgesia sin nauseas y vomitos comparado con dosis de 1 o 3

mcgs/kg.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar la tasa de incidencia de nauseas y vomito posoperatorio en
paciente sometido a toracoscopia con dosis 1,2 y 3 mcgs/Kg IV.

- Determinar otros efectos adversos con la administracion de buprenorfina
a dosis de 1,2y 3 mcs/Kg IV.

- Comparar la eficacia analgésica de la buprenorfina a dosis de 1,2 y 3

mcgs/Kg IV
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CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes sometidos a cirugia de torax por toracoscopica.
- Pacientes entre 18-60 afios

- Anestesia con técnica despierto

- Firma de consentimiento informado

- Cualquier ASA

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Paciente con alergia conocida a buprenorfina.

- Tratamientos previos con analgésicos de manera crénica.
CRITERIOS DE ELIMINACION

- Administraciébn de otros medicamentos con accién antiemética en el
posoperatorio fuera de los determinados para el protocolo.

- Complicaciones transoperatoria que impida la evaluacion de dolor y
efectos secundarios.

- Cambio en la técnica anestésica o quirargica

- Procedimiento quirdrgico que tenga una duracién mayor a 4 horas.

- Que el paciente desee no continuar con el protocolo
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DEFINICION VARIABLES Y FORMAS DE MEDIRLAS

Variables Definicion Definicion Tipo de | Medicién
Demograficas | tedrica operacional | variable
Edad Cantidad de | Se obtendra | Cuantitativa | Afos
anos que un | por continua
ser ha vivido | interrogatori
desde su | o directo
nacimiento
Género Condicion Se obtendra | Cualitativa | Hombre 0
organica que | por examen | Nominal Mujer
diferencia al | fisico del
hombre de la | paciente
mujer
Peso Equivale a la | Se obtendra | cuantitativa | Kilogramos
fuerza que | por examen | discreta
ejerce un | fisico del
cuerpo sobre | paciente
un punto de
apoyo,
originada por
la accion del
campo
gravitatorio
local sobre la
masa del
cuerpo
Talla Estatura de | Se obtendrad | Cuantitativ | Centimetros
una persona | por examen | a continua

medida
desde la
planta del pie

fisico del

paciente
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hasta el
vértice de la
cabeza
ASA Clasificacion | Se obtendra | Cuantitativa | I: sano
del estado | por examen | discreta
o - I Con
fisico de la | fisico del
_ _ enfermedad
Sociedad paciente. .
_ sistémica
Americana
controlada
de Anestesia,
la cual es II:
mundialmente enfermedad
utilizada por sistémica
anestesiolog descontrolada
0S ara
_ P IV:
categorizar la
- enfermedad
condicion o
_ sistémica
fisica de los . ,
. incapacitante
pacientes
previos a
cirugia.
Tabla 5: Variables demogréficas
Variable Definicion Definicion Tipo de | Medicién
Independiente | tedrica operacional |variable
Dosis de | Dosis de | Mcgs/KG Cuantitativa | 1 mcg/Kg
opioide Buprenorfina Discreta
_ 2 mcgs/kg
(Buprenorfina) | que se
administra para 3 mcgs/Kg
analgesia
postoperatoria

Tabla 6: Variable independiente.
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Variables Definicion Definicion | Tipo  de | Medicién
Dependientes tedrica operacional | variable
Intensidad de dolor | Grado de | Se obtuvo | Cualitativa | Escala que
dolor gue | por la | ordinal va del 0 al
presente el | valoracion 10 donde
paciente de escala se
durante el | numérica estratifico:
periodo analoga.
O Nada de
postoperator
_ dolor
io
lo3leve
4-5:
Moderado
6-10:
Severo
Vémito Expulsion Se obtuvo | Cualitativa | Presente o
enérgica del | de forma | nominal ausente
contenido directa por la
del tracto | testificacion
digestivo 0

superior por
la boca,
como

consecuenci
a de la
contracciéon
de la
musculatura

gastrointestin

interrogacion
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al y de la

pared
toraco-
abdominal

Nausea Sintoma 0| Se obtuvo | Cualitativa | Presente
sensacion de forma | nominal 0 ausente
subjetiva de | directa por la
malestar testificacion
general y|o
deseo interrogacion
inminente de
vomitar.

RASH Erupcion en | Se visualizo | Cualitativa | Presente o
la piel que se | de manera | nominal. ausente
manifiesta directa por la
con cambios | testificacion
de color y/o| o0
textura. interrogacion.

Somnolencia/Sedaci | Somnolencia | Se  obtuvo | Cuantitativ | Escala de

on Tendencia | por a discreta | RASS
al suefio con | visualizacion

0 Sin
capacidad directa _
sedacion
para estar
mas de 10 -1
segundos Somnoliento
despierto a P
la llamada Sedacién
ligera
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a 10
respiracione
S por minuto)
o con fuerza
insuficiente,
de tal forma
que no
proporciona
una
ventilacion

pulmonar.

directa.

Sedacion: -3
Incapacidad Sedacion
de mantener moderada
los 0jos
_ -4
abiertos por .
] Sedacion
mas de 10
profunda
segundos
-5 No
estimulable
Depresion Respiracion | Se visualizo | Cualitativa | Presente o
respiratoria lenta (menor | de manera | nominal ausente

Tabla 7: Variables dependientes.
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TAMANO DE MUESTRA

Para el célculo de muestra de tomo en cuenta a la poblacién ingresada al servicio
de neumologia del Hospital General de México para cirugia de toracoscopia en
el afio 2016 (N.62) y se tomo la formula siguiente para diferencia de tres medias

independientes:

Se estim6 un error alfa bilateral de 0.05 con error beta de 0.20 con una pérdida
probable de pacientes del 10% de la muestra con el paquete estadistico g power

con lo que se determiné una muestra de 48 pacientes en total (16 pacientes por

grupo).

ANALISIS ESTADISTICO

Para la evaluacion de la variable primaria “intensidad de dolor” (EVN) y sedacion
(RASS), ya que se demostré por medio de la prueba de Shapiro-Wilk que la
variable era NO paramétrica, se llevd a cabo un andlisis de medias para pruebas
no paramétricas por medio de la prueba Kruskall-Wallis para mediciones
independientes entre tres grupos.

Por medio de la prueba de “t” de student para variables dependientes se
compararon medias para conoces la diferencia entre variables cuantitativas
continuas durante el tiempo tanto para el dolor (EVN) como para sedacion
(RASS)

Se uso estadistica descriptiva para las variables cualitativas.
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PROCEDIMIENTO

Posterior a firmar consentimientos informados para realizar procedimiento
anestésico, los pacientes ingresaron a sala de quiréfano donde se monitorizaron
con presion arterial no invasiva (PANI), frecuencia cardiaca, electrocardiograma
(EKG) de 5 derivaciones, frecuencia respiratoria, indice biespectral y
pulsioximetria. En caso de no existir contraindicaciones meédicas para el
procedimiento se realizd toracoscopia con paciente despierto. A todos los
pacientes se les proporciono los siguientes medicamentos durante el
transanestésico: bloqueo con ropivacaina al .2% en zona Intercostal y en herida
quirurgica; propofol dosis respuesta (Para mantener un BIS entre 40 y 60%),
fentanilo 1V (concentracion plasmatica 2-4 ng/ml (0.026-0.052 mcg/kg/min),
lidocaina a 25 mcgs/Kg/min 1V, metamizol (30 mg/Kg) IV, dexametasona 8 mg
IV, ondansetrén 8 mgs IV. Treinta minutos previos al término de la cirugia se
aplicé Buprenorfina en perfusion intravenosa durante 5 minutos con bomba de
jeringa-piston de la siguiente manera: Grupo A 1 mcgs/Kg, grupo B 2 mcgs/kg y
grupo C 3 mcgs/Kg, posteriormente se vigilaron en la unidad de cuidados
postanestésicos monitorizados con PANI, EKG de 5 derivaciones, pulsioximetria
y temperatura. Se llevo el registro de la analgesia obtenida en el postoperatorio
ademas de las otras variables secundarias como se observa en la figura 6. En
caso de dolor se establece el siguiente rescate analgésico: ENA 1-3 No se
administran medicamentos; ENA 4-5 se administra Buprenorfina a un tercio de
la dosis utilizada para analgésia postoperatoria IV revalorando la intensidad de
dolor 10 minutos después; con ENA de 6 a 10 se administra Buprenorfina IV a la
mitad de la dosis utilizada para analgesia postoperatoria, revalorando la
intensidad del dolor 10 minutos después.

Para mantener el estudio cegado un investigador aplico la Buprenorfina, realizo
el procedimiento anestésico y recogio los datos en el periodo postquirdrgico, un
segundo investigador realizé las diluciones y la aleatorizacién y un tercer

investigador realizé el analisis estadistico.
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PACIENTE QUE CUMPLAN
CRITERIOS DE SELECCION

ALEATORIZACION (48) |

[ =
[ 1 1

Grupo A (n=16) Grupo B {(n=16) Grupo C (n=16)
BUPRENORFINA 1MCG/KG BUPRENORFINA 2MCGS/KG BUPRENORFINA 3MCGS/KG

| =

PRESION ARTERIAL NO INVASIVA, EKG DE 5 DERIVACIOMES, OXIMETRIA DE PULSO, TEMPERATURA.

VALORACION AL INGRESO A UCPA, A LOS 10 MINUTOS, 20 MINUTOS, 60 MINUTOS, 90 MINUTOS ¥ 120 MINUTOS

Figura 6. Flujograma del procedimiento

ASPECTOS ETICOS Y BIOSEGURIDAD

Este estudio se condujo de acuerdo a las normas de ética sobre investigacion en
sujetos humanos de la declaracién de Helsinki, el reglamento de la ley general
de salud en materia de investigacion para la salud. El protocolo fue autorizado
por el comité de ética e investigacion del Hospital General de México “Dr.

Eduardo Liceaga” con niumero de aprobacion de DI/17/203/3/050.

Los farmacos suministrados en este estudio se encuentran permitidos a nivel

mundial tanto en sus dosis como vias de administracion utilizadas.
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RESULTADOS.

Las variables demogréficas reportaron una media de edad de 53 afios con

intervalo de confianza entre 20-79 afos.

El género fue predominantemente masculino como se observa en el figura 7.

Género de participantes

35

33

30
25

20

15
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5

FEMENINO MASCULINO

Género

frecuencia

Figura 7: Género de los pacientes participantes

La frecuencia del tipo de cirugia realizada fue la siguiente: Biopsia pleural 25
pacientes, biopsia de parénquima pulmonar 7 pacientes, Colocacion de barra de
NUSS 1 paciente, decorticacion 3 pacientes, drenaje pleural 4 pacientes, Lavado
quirdrgico 2 pacientes, lobectomia 2 pacientes, plicatura diafragmatica 1
paciente, timectomia 1 paciente (Figura 8).
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Figura 8: Frecuencia en el tipo de cirugia realizada

En cuanto a las variables dependientes analizadas ningun paciente presento

nausea/vomito, RASH y/o depresion respiratoria.

De los grupos estudiados se encontr6 a 1 paciente del grupo en el que se
administr6 1 mcg/kg que al salir de cirugia presentd dolor no controlado, al
finalizar las 2 horas de cuidados postquirtrgicos se evidencié una frecuencia de
descontrol de dolor agudo de 5 pacientes para el grupo de 1 mcg/kg, y de 3 tanto

en el grupo de 2 mcgs/kg y 3 mcgs/kg (Tabla 8 y 9).

0 1 2 3 4
1mcg/kg |2 (13.3%) |9 (60%) 3(20%) | 0 (0%) 1 (6.7%)
2 mcgs/kg | 4 (26.66%) | 10 (66.67%) | 1 (6.67%) | O (0%) 0 (0%)
3mcgs/kg | 6 (37.5) 8 (50%) 2 (12.5%) | 0 (0%) 0 (0%)

Tabla 8: Frecuencia de pacientes por grupo para la intensidad de dolor al ingreso
a UCPA medido en escala EVN.
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Grupo Frecuencia de pacientes con
rescate opioide

1 mcg/kg 5 (33.3%)

2 mcgs/kg 3 (20%)

3 mcgs/kg 3 (18.75%)

Tabla 9: Frecuencia de pacientes con descontrol algologico (EVN de 4 0 mas)

por grupo estudiado

Para conocer si existieron diferencias en las medias para la intensidad de dolor

se uso el estadistico Kruskall-Wallis entre los grupos encontrando que en ningun

momento existe diferencia estadisticamente significativa (Tabla 10).

Ingreso | 10 30 60 90 120

a UCPA | minutos | minutos | minutos | minutos | minutos
Grupo1l | 0.7 1 1.06 1.6 2.06 2.5
Grupo 2 |1.2 14 1.6 1.8 2.0 2.4
Grupo 3 |.75 9 14 2 2.5 2.8
P .855 .283 .259 676 .78 0.573

Tabla 10: Diferencias de medias de los grupos estudiados en las distintas

mediciones conforme el paso del tiempo en recuperacion.
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Para conocer la existencia de diferencias entre el dolor al ingreso a la UCPA

conforme el paso de tiempo se utilizo ANOVA para pruebas repetidas tomando

como referencia el tiempo 0 o ingreso a UCPA (Tabla 11).

0° 10° 30° 60 90’ 120°
1 mcg/kg | 1 .041 0.02 <0.000 <0.000 <0.000
2 1 .164 0.019 0.006 0.003 <0.000
mcgs/kg
3 1 .384 .045 .012 .004 0.001
mcgs/kg

Tabla 11: Diferencias de medias en intensidad de dolor conforme el paso de

tiempo.

Para la variable sedacion se utilizé la escala RASS para conocer el grado al

ingreso a UCPA y durante su estancia en la unidad. Ningun paciente presento

RASS de -4 (sedacién profunda) o -5 (Sin respuesta). El grupo que presento

menor frecuencia de sedacion moderada (-3) fue el grupo con 1 mcg/kg (Tabla

12).
RASS -3 RASS -2 RASS -1
1 mcg/Kg 2 (13.3%) 6 (40%) 7 (46.7%)
2 mcgs/kg 8 (53.3%) 6 (40%) 1 (66.7%)
3 mcgs/kg 7 (43.75%) 6 (37.5%) 3 (18.75%)

Tabla 12: Frecuencia de sedacion entre los grupos al ingreso a UCPA

Se buscé normalidad con la prueba de Shapiro-Wilk encontrando que las

variables no fueron normales por lo que se utilizé Kruskall-Wallis para diferencia
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de medias entre los grupos. No se encontré diferencia en las medias de los

grupos para la sedacién presentada en UCPA (Tabla 13).

0 10 30° 60’ 90’ 1207
1 mcg/kg | 1.6 1.8 1.6 1.4 1.0 0.6
2 2.4 2.3 2.2 1.8 1.4 1.1
mcgs/kg
3 2.2 2 1.8 1.2 1 .8
mcgs/kg
P 0.44 0.53 0.92 .69 .30 40

Tabla 13: Diferencia de medias entre los grupos conforme el tiempo en la UCPA

Se realiza ANOVA para pruebas repetidas tomando como referencia el tiempo 0

y asi conocer la diferencia entre la sedacion al inicio y al final del tiempo en la
UCPA (Tabla 14)

0 10 30 60 90 120
1 mcg/kg |1 544 491 .362 .028 <.000
2 1 164 .041 <.000 <.000 <.000
mcgs/kg
3 1 .041 .004 <.000 <.000 <.000
mcgs/KG

Tabla 14: Diferencia entre las medias conforme el tiempo tomando como

referencia el ingreso a la UCPA.
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DISCUSION
Novedad en el estudio

No existen estudios previos que valoren éstas dosis en ningun tipo de escenario,
ademas de ser el primer estudio que compara Buprenorfina en el periodo
postquirdrgico con pacientes despierto bajo un procedimiento toracoscopico, por
ello no se puede realizar comparaciones con otros trabajos. Se encontré que
utilizar dosis de 1 mcg/kg, 2 mcgs/kg o 3 mcgs/kg cuando se analizan las
frecuencias, presenta un ligero aumento de pacientes con dolor a la utilizacién
de 1 mcg/kg pero no conlleva a una mejor analgesia al valorar la significancia
estadistica.

Eficacia anestésica de la Buprenorfina a diferentes dosis con analgesia

multimodal

Aunqgue en un inicio se pensaba que la toracoscopia, al disminuir la longitud de
la herida quirlrgica provocaba muy poco dolor, Bayman“? en el estudio realizado
en el 2017, donde se realizaron toracotomias y toracoscopias con intubacion
selectiva e infiltracion de los nervios intercostales y anestesia general
balanceada a base de opioides, demostré que la toracotomia y la toracoscopia
son cirugias con un nivel de dolor semejante en los primeros 3 dias con una
media para la toracoscopia de 6.5 (dolor intenso) en escala de EVA a los 120
minutos posteriores al ingreso a la UCPA. En este estudio se demostrd que el
utilizar una analgesia multimodal con bloque intercostal e infiltracion de la herida
con anestésico local, mas el uso de farmacos con sinérgia analgésica; como son
paracetamol, glucocorticoide, Metamizol, opioide transanestesico y Buprenorfina
antes del egreso mantiene una media de intensidad de dolor entre 2.5y 2.8 0
sea, alrededor de 200% veces menos que lo encontrado por Bayman.
Pergalozzi®® en el afio de 2012, describié las dosis recomendadas del farmaco
para control de dolor posquirdrgico llegando a utilizar hasta 300 mcgs por dosis
cada 6 horas, en el presente estudio se demostré6 que con dosis bajas del
medicamento (1 a 3 mcgs/kg) es suficiente para un adecuado control.

Al analizar la cantidad de dolor conforme el paso del tiempo, se encontré que

con dosis de 1 mcgs/kg hay una diferencia estadisticamente significativa en las
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medias de dolor al ingreso a UCPA y las presentadas al minuto 10 (P:0.41) en
comparacion de las otras dosis que lo presentan hasta el minuto 30, por lo el
mantenimiento de analgesia a través del tiempo es mas constante con 2 mcgs/kg
(p:0.019) y 3 mcgs/kg (p:0.045).

Sedacion con diferentes dosis de Buprenorfina.

En cuanto a sedacion, las frecuencias encontradas al ingreso a la UCPA
demuestran menor escala de RASS para los pacientes que utilizaron 3 mcgs/kg
pero al analizarse diferencias de medias no fue estadisticamente significativo. Al
analizar se conforme el paso de tiempo se encontré que dosis de 3 mcgs/kg
produce una disminucién estadisticamente significativa en la sedacion desde el
minuto 10 (p: 0.041) a diferencia del grupo de 2 mcgs/kg que lo presenta al
minuto 30 (p: 0.041) y del grupo de 1 mcg/kg que lo presenta en el minuto 90 (p:
0.028); asi con dosis de 1 y 2 mcgs/Kg se mantienen con un nivel de sedacion
similar a la valorada durante el ingreso, durante los 120 minutos de estancia en
la UCPA.

Diferencias en los efectos colaterales.

Ademas, tanto Inagashi y Miway (1998) como Payne (2009) y Cushieri (2013)
encontraron que el utilizar dosis de moderadas a latas de Buprenorfina como
analgésico postoperatorio producen efectos que van desde nausea hasta
depresion respiratoria, en éste trabajo se evidencio que a dosis que van de 1 a
3 mcgs/kg de buprenorfina, con el esquema de analgesia multimodal, no se

presentd en ningln caso nauseas/vomitos y/o depresion respiratoria.

Aplicabilidad de la analgesia para pacientes sometidos a procedimietnos

toracoscopicos.

La Buprenorfina por sus propiedades farmacoldgicas*>43 puede utilizarse tanto
en pacientes con dafio renal o hepatico con lo que, a diferencia de otros opioides,
no constituye peligro con cambios en el funcionamiento fisiologico del paciente
en quiréfano. La potencia con la que cuenta (30 a 40 veces mayor que la morfina)
produce una adecuada analgesia mientras los nervios intercostales sean
blogueados y se ministren diversos medicamentos como paracetamol,

dexametasona y metamizol durante la toracoscopia ya que el estimulo principal
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es en la zona por donde los trécares y la camara Optica ingresan a la cavidad

toracica.

Costo-Efectividad de la analgesia con buprenorfina vs diferente tipo de
analgesia en pacientes sometidos a toracoscopia

En México la secretaria de Salud elabor6 un médulo de estimacion de costos
que se actualiza aproximadamente cada 5 afios. En el 2014 los costos por
hospitalizacion en unidades de terapia intensiva, donde la mayor parte de éstos
pacientes egresa sobre todo si aun no cuenta con un control adecuado del dolor
0 ésta intubado y bajo ventilacion mecanica; varian desde $910.00 en salubridad
hasta $7800.00 en un hospital privado tipo Al. Estos precios sin contar con los
gastos inherentes al cuidado de un paciente critico, con lo que puede aumentar
en un 1000%. Es probable que los pacientes no requieran cuidados intensivos
pero si intermedios si fueron intubados y extubados o presenten analgesia
parcial, el monto en por cama de terapia intermedia es de $790.00 en salubridad
0 $7100.00 en un hospital privado tipo Al con las mismas consideraciones en
cuanto a gastos por hospitalizacion. Asi, contar con un medicamento que provea
un buen control del dolor y ademas ayude a evitar la intubacién del paciente para
toracoscopia disminuira importantemente los gastos del paciente en hospitales

privados y los gastos subsidiados por los impuestos en hospitales publicos.
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CONCLUSIONES

1. El utilizar una analgesia multimodal durante la cirugia de toracoscopia
disminuye un 200% la media para el dolor moderado-severo posquirtrgico

inmediato.

2. Dosis de Buprenorfina para prevencion de dolor postquirargico entre 1 a 3

mcgs/kg no produce nausea, vomitos, RASH y/o depresion respiratoria.

3. No existe diferencias estadisticamente significativas entre el nivel de analgesia
y/o sedacion durante los primeros 120 minutos de ingreso a la UCPA entre las

dosis de 1 a 3 mcgs/Kg.

4. El nivel de mantenimiento de analgesia fue mas evidente con dosis de 2y 3
mcgs/Kg (30 minutos) que con dosis de 1 mcgs/kg requiriendo mayor rescate
analgésico para ésta Ultima dosis.

5. La sedacién con dosis de 1 mcgs/kg fue menor y se mantuvo por mas tiempo,
con dosis de 3 mcgs/kg se encontr6 mayor nivel de sedacion (sin llegar a

sedacion profunda) pero con una rapida recuperacion.

6. Al ser una muestra pequefia de pacientes, se requieren un ensayo clinico con

un nimero mayor numero de participantes.
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