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ABREVIATURAS

AINE Antiinflamatorio no esteroideo

ASA Estado fisico de acuerdo a Sociedad Americana de Anestesiologia
EVERA Escala Verbal Analoga del Dolor

IASP Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor

IL Interleucina

vV Intravenoso

SNC Sistema Nervioso Central

TNF Factor de Necrosis Tumoral

UCPA Unidad de Cuidados Postanestésicos



RESUMEN

Titulo: CONTROL DEL DOLOR AGUDO EN MASTECTOMIA RADICAL CON
DIFERENTES ESQUEMAS ANALGESICOS TRANSOPERATORIOS

Antecedentes: La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor define el dolor
como una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada o similar a la
asociada con dafio tisular real o potencial. Existen multiples farmacos analgésicos
y diferentes vias de administracion. Para su prescripcion es necesario conocer la
farmacocinética de ellos y el riesgo-beneficio que ofrecen en la modulacion del

dolor.

Objetivo: Evaluar los diferentes esquemas analgésicos utilizados para el control del

dolor agudo postmastectomia en el Centro Médico ABC.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, en el que se
incluyeron 76 pacientes sometidas a mastectomia radical del 1° de enero al 31 de
diciembre del 2021. Se registraron las caracteristicas clinicas (edad, ASA, peso,
talla y comorbilidades), los esquemas analgésicos administrados durante el
transoperatorio y en la primera hora en la UCPA.

Se evalu6 con EVERA la intensidad del dolor, al ingreso y a la primera hora de

estancia en UCPA para valorar la eficacia del esquema analgésico administrado.

Resultados: Se incluyeron 76 pacientes sometidas a mastectomia radical, se
dividieron en dos grupos en funcibn de su manejo analgésico: Grupo 1
“Administracion analgésica intravenosa” y Grupo 2 “Administracién

analgésica intravenosa + Bloqueo regional PEC |y I1”.

En el grupo 1 se incluyeron 46 pacientes, que recibieron en el transoperatorio por
via intravenosa un AINE o combinacién de ellos: 52% clonixinato de lisina, 52%
parecoxib, 15% ketorolaco, 9% Ketoprofeno, ademas el 100% recibié paracetamol.
Como coadyuvantes se administraré sulfato de magnesio, dexmedetomidina o su
combinacion. Al finalizar el procedimiento un 16% recibieron morfina, 7%

Buprenorfina y 7% oxicodona. Los esquemas analgésicos fueron muy variables por



la combinacion de farmacos: Opioide + uno, dos o tres AINES; Opioide + uno, dos
o tres AINEs + lidocaina; Opioide + dos o tres AINEs + lidocaina + coadyuvante. En
la UCPA la intensidad del dolor fue: 4% sin dolor, 54% EVERA 1-3, 17% EVERA 4-
6 y 25% EVERA 7-9. El 41% del grupo requiri6 administracion analgésica de
rescate. A la primera hora postoperatoria la intensidad dolorosa fue: 81% EVERA
1-3, 17% EVERA 4-6 y 2% EVERA 7-9. La eficacia analgésica al llegar a la UCPA
fue de 58% y a la primera hora postoperatoria fue de 81%. En el grupo 2 integrado
por 30 pacientes que ademas de bloqueo regional recibieron AINEs o combinacién
de ellos: 23% clonixinato de lisina, 53% parecoxib, 17% Ketoprofeno. EI 100%
recibi6é paracetamol. El 7% de las pacientes recibieron dexmedetomidina. Al finalizar
el procedimiento un 3% recibié oxicodona. Las combinaciones analgésicos fueron:
Bloqueo + opioide + un AINE; Bloqueo + opioide + uno o dos AINEs + lidocaina;
Bloqueo + opioide + dos o tres AINEs + lidocaina + coadyuvante. En la UCPA la
intensidad del dolor fue: 7% sin dolor, 67% EVERA 1-3, 13% EVERA 4-6 y 13%
EVERA 7-9. El 27% del grupo requiri6 administracion analgésica de rescate. A la
primera hora postoperatoria la intensidad dolorosa fue: 20% sin dolor, 77% EVERA
1-3, 3% EVERA 4-6 y 0% EVERA 7-9. La eficacia analgésica al llegar a la UCPA
fue de 74% y a la primera hora postoperatoria fue de 97%.

Conclusiones: En el Centro Médico ABC se administran diferentes técnicas
analgésicas intravenosas o combinadas con bloqueos regionales con alta eficacia
en el control del dolor postoperatorio en pacientes con cancer de mama, sin
embargo en ocasiones las combinaciones de dos o tres AINEs no estan
recomendadas en la literatura. La prescripcion analgésica debe apegarse a

protocolos especificos para evitar la sobremedicacion.



l. INTRODUCCION

El cancer de mama es el cancer que se diagnostica con mayor frecuencia a nivel
mundial y la principal causa de muerte por cancer en las mujeres. En México, el
cancer de mama ha tenido un incremento constante en las ultimas tres décadas,
tanto en su incidencia como en la mortalidad. De acuerdo al reporte del
Departamento de Epidemiologia de la Secretaria de Salud, la incidencia se ha

incrementado hasta 26.1 casos por cada 100,000 mujeres mayores de 25 afios.1?

La importancia de la edad a la que se diagndstica el cancer de mama radica en las
diferencias biolégicas que impactan significativamente en el prondstico de la
enfermedad. Por otro lado, el impacto que genera su diagndstico, ocasiona
condiciones especiales sobre la percepcion del dolor experimentado ante el manejo

quirdrgico.®

La asociacion internacional para el estudio del dolor (IASP por sus siglas en inglés,
Internacional Association for the Study of Pain) define al dolor como una experiencia
sensorial y emocional desagradable asociada o similar a la asociada con dafio

tisular real o potencial.

El dolor por cancer no representa una entidad clinica Unica y homogénea y su
inadecuado manejo puede generar graves consecuencias fisicas, psicoafectivas y
econOmicas tanto para el paciente como para su entorno familiar y profesional, asi

como de los servicios de salud.34

El término analgesia postoperatoria eficaz implica que la prescripcién de analgesia
debe ofrecer a la paciente un periodo libre de dolor y un confort suficiente, que le

permita reintegrarse prontamente a su vida habitual.*

Entre los principios generales del manejo del dolor quirdrgico destacan: el alivio del
dolor como una alta prioridad, iniciar tratamiento efectivo sin demora (ya que la
intensidad del dolor es variante y variable en los diferentes periodos de tiempo), por
lo que debe considerarse la flexibilidad del farmaco, asi como los intervalos de
tiempo a administrar de acuerdo a las necesidades de cada paciente, a su vez, se

deben valorar las necesidades y la respuesta del paciente al tratamiento analgeésico.
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Existen multiples farmacos analgésicos, asi como diferentes vias de administracion,
por lo cual es necesario conocer su farmacocinética y administrarlos de acuerdo al

riesgo-beneficio que ofrecen en la modulacién del dolor.®

Estd demostrado que una analgesia transoperatoria adecuada permite una
recuperacion éptima de los paciente y disminuye el tiempo de estancia hospitalaria.®

Existen diferentes protocolos de manejo analgésico transoperatorio y para su
seleccidn es necesario considerar las vias de transmision de dolor involucradas de
acuerdo al procedimiento quirdrgico realizado. Para ello el anestesidlogo debera
considerar el farmaco analgésico, la via de administracion y la dosis a administrar,
asi como la frecuencia de administracion, con el objetivo de cumplir con los

principios generales del manejo del dolor quirdrgico.>®

Esta revision fue realizada con el objetivo de evaluar el control del dolor agudo en

mastectomia radical con diferentes esquemas analgésicos transoperatorios.



Il. MARCO TEORICO

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) define dolor como:
“Experiencia sensorial y emocional desagradable asociada o similar a la asociada

con dafio tisular real o potencial.” "+ 8
DOLOR QUIRURGICO

Los procedimientos quirdrgicos constituyen una forma de dafio premeditado. La
inflamacion del sitio lesionado puede inducir la expresién de ciertos genes cuyo
resultado es el aumento de la sintesis de receptores y la sensibilizacién de los
nociceptores periféricos existentes. Esta condicidon quirdrgica provoca que la
respuesta a nuevos estimulos sea exagerada, se genere hiperalgesia y se
desencadene dolor a partir de un umbral menor sin ninguna funcién protectora,

fenébmeno conocido como sensibilizacién periférica. 10

En el caso del dolor quirurgico, la hipersensibilizacion central y periférica conduce a
un estado de sensibilidad postoperatoria que se extiende mas alla del sitio de la
lesion. El dolor postoperatorio obedece al efecto acumulativo de los estimulos
dolorosos preoperatorios e intraoperatorios asi como también la inflamacién

postoperatoria. 210

Debido a que estos fendbmenos son los responsables de la induccién de la
hipersensibilizacion central y periférica, el uso de analgesia antes, durante y
después de cualquier intervencion quirdrgica contribuye a minimizar la excitabilidad

de las vias nociceptivas. !

Una vez que se ha establecido el mecanismo de dolor, una dosis de analgésico es
menos efectiva debido a que ya se ha instalado la hipersensibilizacion central. La
hiperalgesia prolongada y los consecuentes espasmos musculares contribuyen a
gue el dolor pueda persistir durante dias o semanas posteriores al procedimiento

quirdrgico.®11
En los modelos de dafio quirdrgico se consideran dos fases: (Figura 1)
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1) La Fasel es producida por la incision y el trauma de la cirugia.

2) La Fase 2 se debe a la inflamacion secundaria que comienza en el momento
de la incisién, hace pico en el periodo postoperatorio, y continua de manera
decreciente a lo largo del periodo de cicatrizacion de la herida.

La sensibilizacion central puede iniciarse durante ambas fases.

Figura 1: MECANISMOS QUE CONTRIBUYEN A LA HIPERSENSIBILIDAD POST-AGRESION

AGRESION QUIRURGICA

/ \
ACTIVACIGN DE RESPUESTA
NOCICEPTORES INFLAMATORIA

FIBRAS AFERENTES Sistema
PRIMARIAS (A3, ©) inmune

ASTA DORSAL DE
MEDULA ESPINAL

Mediadores inflamatorios

viIAS ASCENDENTES Neurotransmisores
/ l \ Factores de crecimiento
TALAMO SISTEMA CORTEZA

LiMBICO CEREBRAL

Tomada de: Guinea y Maldonado. Bases Fisioldgicas de la analgesia preventiva.

Para comprender las diferentes formas de manejo del dolor es necesario entender

la forma en que éste se genera.
FISIOLOGIA DEL DOLOR

ESTIMULO NOCIVO: Se producen sustancias en el sitio de lesién que estimulan

los nociceptores y disminuyen su umbral de excitacion.

TRANSDUCCION: ocurre a nivel del nociceptor o terminacion nerviosa y es un

proceso por el cual el nociceptor convierte el estimulo en un impulso eléctrico.

El nociceptor estd conformado por la parte distal de las fibras nerviosas A, By Cy
es activado por potasio, serotonina, bradicininas e histamina y sensibilizado por

prostaglandinas, sustancia P y leucotrienos. (Figura 2)
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Fig. 2 NOCICEPTORES
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Tomada de: Guinea y Maldonado. Bases Fisiolégicas de la analgesia preventiva

TRANSMISION NOCICEPTIVA

La lesion tisular, da lugar a un dolor nociceptivo-inflamatorio, que libera sustancias
algégenas que activan receptores periféricos del dolor, situados en la primera

neurona sensorial o aferente primaria. 213

Una vez activada, la neurona transmite la informacién nociceptiva al asta posterior
de la médula, donde hace sinapsis con la segunda neurona o neurona de segundo
orden; a este nivel, también pueden existir sinapsis con interneuronas intrinsecas
espinales en el asta dorsal medular. Las neuronas de segundo orden proyectan
principalmente al talamo (mediante los haces espino-talamicos) y de alli envian la
informacion a la corteza sensitiva a través de las neuronas talamo-corticales.
(Figura3) 1213
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Fig. 3 ESQUEMA GENERAL DE TRANSMISION DEL DOLOR
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Tomada de: Guinea y Maldonado. Bases Fisiolégicas de la analgesia preventiva

NOCICEPTORES

Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres de las neuronas aferentes
primarias A, By C. En los tejidos somaticos superficiales existe una mayor densidad
de nociceptores que en los tejidos somaticos profundos. La elevada densidad de
nociceptores de la piel permite la localizacién exacta del estimulo doloroso, mientras
que en los musculos y huesos la localizacion es menos precisa debido a la menor
densidad de los mismos. Los estimulos que activan los nociceptores pueden ser
tipo mecanico, térmico y quimico, en relacion a la capacidad de activacion por uno

0 mas tipos de estimulos. (Figura 4) 4

Fig. 4 TERMINACIONES UNIMODALES Y POLIMODALES
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015
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La activacion de estos nociceptores de las neuronas aferentes primarias inicia la
transmision de la sefal dolorosa hacia centros superiores del sistema nervioso

central. 1#1°

NEURONAS AFERENTES SENSORIALES PRIMARIAS

Son células nerviosas que tienen el cuerpo celular en el ganglio de la raiz dorsal.

La terminacion periférica es un axén de gran longitud que capta los estimulos de
dolor (nociceptores), mientras que la rama central termina en el asta dorsal de la
médula espinal donde hace sinapsis con las neuronas de segundo orden. Las
neuronas sensitivas aferentes se clasifican seguin su didmetro. En todas las fibras
la transmision del impulso nervioso se realiza por la sucesiva despolarizacion de la

membrana neuronal 1416

La activacion de los nociceptores periféricos induce la despolarizacién neuronal y la
transmision de la sefial al asta dorsal de la medula espinal. El proceso de
despolarizacién es rapido; el cambio de polaridad en la neurona esta determinado
por la rdpida entrada de sodio y en la fase final de la despolarizacién por la apertura
de canales de potasio y salida del ion al espacio extraneuronal. En la fase de
repolarizacién neuronal, los iones retornan a su situacion basal, con predominio de

sodio extracelular y potasio intracelular. (Figura 5) ¢

Fig. 5 TRASMISION DEL IMPULSO NERVIOSO
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015

En algunos tipos de dolor se ha demostrado que la intervencién de esta apertura de

canales de sodio, asi como su sobreexpresion y excitacion puede originar estimulos
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redundantes, produciendo dolor neuropatico. Los canales de potasio pueden inducir
a una hiperpolarizacion membranal, algunos farmacos pueden modificar su funcion

e inducir multiples efectos. 1718

Los canales de calcio son una estructura compleja, formados por varias
subunidades. La presencia de la subunidad alfa en la membrana presinaptica
neuronal abre el canal, permitiendo el paso del ion calcio al espacio intracelular y
como consecuencia se abren las vesiculas que contienen los neurotransmisores
liberandose a la hendidura sinaptica lo que permite la transmision a la segunda

neurona. 18

El blogueo de estos receptores produce un efecto anti-hiperalgésico/anti-
nociceptivo. Se considera que producen analgesia al reducir la liberacion de

transmisores excitatorios. 120
ASTA DORSAL DE LA MEDULA ESPINAL

Las terminaciones centrales de las neuronas aferentes sensoriales primarias, hacen
sinapsis en el asta dorsal de la medula espinal, en las laminas de Rexed I-lI-V. La
mayor parte de las fibras nociceptivas A delta y C hacen sinapsis
predominantemente en las laminas I-1l y el resto en laminas mas profundas, las

fibras A beta hacen sinapsis en las laminas IlI-V. (Figura 6) 2+

Fig. 6 SINAPSIS DE LOS NOCICEPTORES EN EL ASTA DORSAL DE LA MEDULA ESPINAL

Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015
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Las neuronas espinales o de segundo orden son de varios tipos, entre los que
destacan: las neuronas especificas nociceptivas, las propioceptivas que reciben
estimulos sensitivos no dolorosos y las neuronas de rango dinamico que reciben
estimulos de los tres tipos de fibras y transmiten estimulos tanto no-nociceptivos
(tactiles) como nociceptivos, calor y quimicos. Existen interneuronas de tipo
excitatorio que liberan glutamato e inhibitorias que liberan acido gamma amino
butirico y péptidos opioides enddgenos. La activacion glial favorece la transmision
nociceptiva espinal, mediante la liberacion de citocinas y otras sustancia

algégenas.? (Figura 7)

Fig. 7 CELULAS GLIALES DEL ASTA DORSAL DE LA MEDULA ESPINAL
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015

Los neurotransmisores, son sustancias quimicas liberadas en la hendidura
sinaptica, activan grupos proteicos especificos postsinapticos denominados
receptores, que inician nuevos potenciales de accion. El glutamato que es liberado
en la hendidura sindptica es el principal neurotransmisor excitatorio. En la
transmision nociceptiva participa la glicina, la sustancia P, el trifosfato de adenosina,
el 6xido nitrico y la colecistocinina. La sustancia P es un péptido de cadena corta
con multiples localizaciones y entre sus funciones es la transmision del dolor. En

ausencia de estimulos sus niveles espinales son bajos. 2%

El acido gamma amino butirico y la glicina, son neurotransmisores que inhiben la

propagacion de estimulos dolorosos, actian en los receptores gabaérgicos. Las

16



terminaciones centrales de las neuronas aferentes primarias y las neuronas
espinales expresan receptores opioides, predominantemente del tipo Mu que

ejercen una modulacion inhibitoria en la transmisién del dolor. %

PROYECCIONES ESPINALES A CENTROS SUPERIORES

Las neuronas espinales de segundo orden envian informaciébn a centros
supraespinales, mediante fibras o tractos nerviosos, la mayor parte de las fibras
ascendentes decusan al lado contralateral ascendiendo por el cuadrante

anterolateral. (Figura 8)

Fig. 8 VIAS ASCENDENTES
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015
El fasciculo espino talamico es la via mas importante de proyeccion supraespinal,
sus fibras decusan al lado contralateral. Tiene su origen principalmente en neuronas
de la lamina | y el fasciculo espino talamico anterior por las fibras que se originan
en las laminas IlI-V. Ambos proyectan a varios nudcleos taldmicos ventrales y
laterales. Posteriormente proyectan a la corteza somatosensitiva informando la

localizacion, modalidad e intensidad del estimulo doloroso. 222

Proyecciones espino bulbares: son haces que proceden en su mayor parte de la
lamina | y en pequefia cantidad de la 1V-VI, hacen sinapsis en la sustancia gris
periacueductal, por influencia del area limbica procesan componentes emocionales

y afectivos del dolor, expresandose como temor y ansiedad. 242

Fasciculo espino-reticular proyecta principalmente al talamo ventro-medial y al

tronco encefalico, relacionado con los reflejos vegetativos y conductuales.

17



Haz espino-hipotalamico no hace sinapsis en la formacion reticular, lleva
informacion al hipotalamo sobre aspectos emocionales de distintas zonas del
organismo, como piel, labios, 6rganos sexuales, lengua, intestino y vasos

intracraneales. %°

Desde centros superiores como el tadlamo, la informacion nociceptiva es transmitida
a la corteza cerebral, en especial a la insula, el cortex singular anterior, la corteza
prefrontal y las areas somatosensoriales primarias y secundaria. El conjunto

somatosensitivo descrito se ha llamado “Matriz del Dolor” 24-26

MODULACION DEL DOLOR

La sustancia gris periacueductal proyecta a la médula indirectamente a traves de la
médula ventromedial rostral y de alli directamente al asta dorsal de la médula
espinal donde puede facilitar o inhibir la transmision nociceptiva. Las neuronas de
conexién entre ambas partes son “on” que permiten la transmision nociceptiva y el
reflejo nociceptor de retirada y células “off” que al activarse inhiben la transmision
del dolor. Ambos grupos celulares actian en forma independiente nunca
simultaneamente. En presencia de una lesion inflamatoria las células “on” se
activan. Los opioides activan las células “off’ que inhiben la transmision

dolorosa.?5?" (Figura 9)
Fig. 9 ACCION DE OPIOIDES
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VIAS SEROTONINERGICAS
Se acepta que las fibras descendentes serotoninergicas liberan 5-HT que al unirse

a los receptores 5-Htl y 5-HT2 ejercen modulacion inhibitoria de la nocicepcion,

18



mientras que al unirse a los receptores 5-HT3 facilitarian la nocicepcion. Si bien
estas vias no participan tan activamente en el dolor agudo, si participan en la
persistencia del dolor y su cronicidad. 2"28

VIAS NORADRENERGICAS

Constituido por un complejo sistema neuronal presente en encéfalo, donde existen
siete grupos neuronales A1-A7, médula y sistema nervioso periférico. Las células
noradrenérgicas de las areas pontinas ventrolateral, lateral y del locus ceraleo son
el origen del sistema noradrenérgico modulador descendente. En estas células, la
dopamina por accién de la enzima dopamina beta-hidroxilasa, se transforma
rapidamente en noradrenalina que es el principal transmisor del sistema
noradrenérgico y participa en la modulacion inhibitoria de la transmision nociceptiva.
La accion moduladora nociceptiva del sistema noradrenérgico se debe a la
activacion de los receptores alfa adrenérgicos, receptores acoplados a proteinas G.
La activacion de estos receptores inhibe la apertura de los canales de calcio e

inducen la hiperpolarizacion neuronal debido a la salida de potasio. 2>/

SISTEMA OPIOIDE ENDOGENO

Es el principal mecanismo fisiolégico de modulacion inhibitoria de la transmision
nociceptiva, ampliamente distribuido en el organismo, ademas de modular el dolor,
participa en multiples funciones fisiol6gicas. Este sistema tiene gran importancia en
el tratamiento farmacoldgico del dolor, puesto que su activacion mediante opioides
exdgenos induce analgesia importante. %

Esta formado por péptidos opioides enddgenos y receptores opioides. Los opioides
enddgenos se sintetizan a partir de proteinas precursoras del SNC y periférico.
Existen cuatro familias genéticamente diferenciadas, los mas representativos son
las endorfinas, encefalinas, dinorfirnas y la nociceptina. Las endorfinas tienen gran
afinidad por los receptores mu, mientras que las encefalinas y la dinorfina tienen
una mayor afinidad por los receptores delta y kappa respectivamente. Los estimulos
nociceptivos inducen la liberacién de opioides enddgenos que inhiben el dolor a

nivel central y periférico. (Figura 10) 278
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Fig. 10 LIBERACION DE OPIOIDES ENDOGENOS
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015

La lesion tisular expone mayor nimero de receptores opioides, por ello se considera
gue la aplicacion de opioides exdgenos sobre la lesion puede disminuir la intensidad
dolorosa experimentada. 2”2 Los receptores opioides en cerebro se expresan en el
locus ceruleo, la sustancia gris periacueductal, los nucleos putamen y caudado, asi
como en las amigdalas cerebrales, también se expresan en el talamo, la corteza
prefrontal, el area cingulada, los ganglios basales y el cerebelo. Por lo general los
receptores opioides se encuentran con mayor densidad en las estructuras mediales
que en las laterales. Estos receptores pertenecen al grupo de receptores acoplados

a proteinas G. 28 (Figura 11)

Fig. 11 ESTRUCTURA DEL RECEPTOR OPIOIDE
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Tomada de: Mechanisms of incisional pain. Anest Clin North America 2015
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CLASIFICACION DEL DOLOR

Clasificacion del dolor por su duracién: 2%

Dolor agudo: una respuesta normal, fisiologica y predecible del organismo frente a
una agresion quimica, fisica o traumatica. Por tanto, es aquel que persiste mientras

dura el proceso de curacion o cicatrizacion de los tejidos.

Dolor Crénico: un dolor cuya duracion excede de 3 6 6 meses. Surge desde el
momento de la agresion tisular, persistiendo en el tiempo mas alla de la reparacion

tisular.

Clasificacion del dolor por su fisiopatologia?9:3°

Dolor nociceptivo: resulta de la actividad en vias neuronales, secundaria a

estimulos reales o estimulos que podrian potencialmente dafiar el tejido.

Somatico: aquel cuyo origen es la informacién nociceptiva procedente de cualquier
tejido que constituye la estructura del cuerpo. Estos tejidos son: huesos, masculos,
articulaciones, ligamentos y tendones de la columna, tronco y extremidades. Incluye

todos los dolores procedentes de estructuras no viscerales del cuerpo.

Visceral: proviene de 6rganos internos como el corazén y grandes vasos, los
pulmones, las vias respiratorias, el aparato digestivo, el higado, vesicula biliar,
organos urolégicos, como rifiones y vias excretoras, y el aparato reproductor. No
siempre se asocia a estimulos nocivos o agresivos. Suele ser difuso y estar mal
localizado, puede ser referido a otras localizaciones, puede desencadenar

respuestas reflejas vegetativas y motoras.

Dolor neuropético: aparece como consecuencia directa de una lesion o
enfermedad que afecta al sistema somatosensorial. Es una descripcion clinica que
requiere la presencia de una enfermedad o lesién demostrable. Dependiendo de la
localizacion de la lesion en el sistema nervioso, se puede clasificar en dolor

neuropatico central o periférico.

Dolor nociplastico: surge del procesamiento anormal de las sefales de dolor sin

ninguna evidencia clara de dafio tisular o patologia discreta que involucre el sistema

21



somatosensorial. Anteriormente se conocia como sindromes de dolor
funcional, incluye estados de dolor como fibromialgia, sindrome del intestino

irritable, entre otros.

Clasificacién del dolor por su etiologia: 2%

Dolor oncoldgico: es un sintoma complejo, que cambia a lo largo del tiempo y que
es el resultado final de varios mecanismos de dolor. Abarca mecanismos
inflamatorios, neuropaticos, isquémicos y compresivos en diversos lugares. Puede
ser secundario a enfermedad por invasion y compresion de estructuras,
tratamientos aplicados para el proceso oncolégico (cirugia, quimioterapia y
radioterapia), efectos de la enfermedad, secundario a comorbilidades, relacionadas
con la edad. Puede tener componente emocional, incluida la ansiedad y la depresion
asi como también un componente social, que incluye el soporte que el paciente

recibe por parte de su entorno.

Dolor no oncoldgico: dolor no maligno o benigno e incluye todos aquellos dolores

que no son secundarios a un proceso oncoldgico o a sus tratamientos.

Clasificacion del dolor por su intensidad: 29:30

Evaluado a través de escalas pudiendo clasificarse en leve, moderado y severo.

ANATOMIA DE LA MAMA

Las mamas estan situadas en la parte anterosuperior del pecho, delante de los
musculos pectorales mayor y menor, en el espacio comprendido entre la tercera 'y
la séptima costillas. Profundamente, la region mamaria se detiene en la fascia
superficial de la pared toracica anterior cubriendo al pectoral mayor, poniéndose en
contacto con la pared interna del hueco axilar, con las digitaciones del serrato
mayor, cubierto por su aponeurosis. Por encima, la mama esta fijada a la dermis por
los ligamentos suspensorios de Cooper. Una proyeccion lateral de la glandula, la

denominada cola axilar de Spencer, se exitnede hacia el interior de la axila. 3!

Al nacer las mamas miden 8.10 mm de diametro, en la pubertad experimentan un

crecimiento subito, hasta su desarrollo perfecto, midiendo 10-11 cm. de altura por
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12-13 cm. de ancho y 5-6 cm. de espesor. El peso varia con su volumen. En la mujer

adulta, este peso oscila entre 400-500 gr, puede llegar hasta 800-900 gr.

La irrigacion arterial es a través de las ramas perforantes de la arteria mamaria
interna en sus cuadrantes internos y de las ramas de las arterias intercostales. En
menor medida, contribuyen ramas de las arterias toracoacromial, subescapular y

toracodorsal en los cuadrantes externos. 31

Las venas forman un sistema superficial en el tejido adiposo subcuténeo, existiendo
ademas un sistema profundo que acompafa a las arterias y se retnen detras del
pezon formando el plexo venoso areolar. Este plexo drena en la vena mamaria

interna. 31

La superficie cutanea de la mama estd inervada por los 6 primeros nervios
intercostales y por la rama supraclavicular del plexo cervical superficial. La glandula

recibe su inervacion de los 4°, 5° y 6° nervios intercostales. 3!

La mama, anatomia, irrigacién arterial e inervacion

Ramas supraclaviculares
plexo cervical superficial

.
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laterales
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nervios

Geddes D. Anatomia de la glandula mamaria humana: estado actual del conocimiento. Clinical Anatomy 00:000—-000 (2012)

El drenaje linfatico se hace desde el plexo superficial al plexo profundo y a los
ganglios linfaticos axilares y de la cadena mamaria interna (ganglios mediastinicos

e intercostales). 31:32

TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL CANCER DE MAMA

Las técnicas quirdrgicas mas utilizadas son:
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Mastectomia Radical: reseccion sistematizada en bloque de la mama con inclusion
de los musculos pectorales mayor y menor, asi como los linfaticos regionales. Este
manejo va dirigido a la prevencion de las recidivas locales y regionales de la
enfermedad. Se basa en los principios: Reseccion amplia de la piel cubriendo el
defecto con injertos, reseccion sistematica de ambos musculos pectorales,
vaciamiento axilar de rutina (niveles | a lll), reseccién de todos los tejidos en bloque,
extirpando lo més ampliamente posible hacia todas las direcciones del crecimiento.
Esta indicada en la recidiva local después de un procedimiento conservador, en
presencia de compromiso regional o sin él cuando la enfermedad compromete el

musculo pectoral. 33

Mastectomia Radical Modificada: se define como una cirugia de extirpacion
completa de la mama que incluye el tumor, la piel circundante y los ganglios axilares
pero conservando los musculos pectorales o al menos el mayor. La extirpacién de
la mama se efectla de arriba hacia abajo e incluye la aponeurosis del pectoral
mayor, la mama, la piel circundante y la aponeurosis deben resecarse en bloque, la
reseccion del pectoral menor se logra una mejor exposiciéon del nivel Il de los
ganglios de la axila y una completa vision de la vena axilar en todo su recorrido, el

vaciamiento axilar es igual que en la mastectomia radical. 3

Mastectomia simple: se diferencia de las anteriores en que no se realiza el

vaciamiento axilar.

Lumpectomia: (Mastectomia segmentaria o sectorial, tilectomia) es la forma mas
comun de cirugia con conservacion de la mama, se realiza una incision curvilinea
siguiendo las lineas de Langer, algunos prefieren las verticales o radiadas, no se
extirpa la piel sobre la lesion, salvo cuando es muy superficial, se realiza una
extirpaciéon completa del tumor rodeado de tejido mamario o subcutaneo evaluando

macroscopicamente los margenes. 3

Cuadrantectomia: Requiere la extirpacion de la neoplasia a través de una incisiéon
radiada de los tumores T1 con un manguito de tejido normal, piel y aponeurosis del

pectoral alrededor del tumor.33
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Biopsias: Las lesiones mamarias pueden ser clinicas o subclinicas (palpables o
no), las biopsias de estas lesiones pueden ser a su vez por via percutanea o por
escision utilizada en lesiones que no pueden detectarse con estudios de imagen, en
casos de discordancia entre la biopsia percutanea y la imagen, y en lesiones

altamente sospechosas de ser compatibles con fibroadenomas.

Biopsia de ganglio centinela y cadena mamaria interna (CMI): su utilidad es la
verdadera estadificacion axilar, evaluar el prondstico y el tratamiento. En lo referente
a la técnica del ganglio centinela el método combinado (colorante/radiocoloide)
permite mayor tasa de identificacion. No existen contraindicaciones para realizar en

pacientes con cirugias mamarias y axilares previas.

DOLOR AGUDO EN CANCER DE MAMA

Existen cuatro factores asociados al dolor postoperatorio en cancer de mama:

1) Dolor preoperatorio: una cuarta parte de las pacientes refieren dolor en la
mama o0 axila, se sugiere que los genes que regulan las citosinas pro y
antiinflamatorias tienen un papel importante para su desarrollo. Se considera
gue previo a la cirugia de mama ya se encuentra involucrada la liberacion de
mediadores alogénicos desde el tumor, dafio perineural por el cancer e infla-
macién asociada a lesion tisular después de una biopsia de mama. Esta
lesion tisular se asocia a liberacién de citosinas proinflamatorias como IL-1,
TNF-a, que resulta en dolor de tipo inflamatorio.343%

2) Edad: Las mujeres jovenes reportan mayor experiencia dolorosa, se
considera que en ellas se puede encontrar una tumoracién de mayor tamafio,
peor grado histoldgico, receptores tumorales negativos a estrégenos,
disminucién en la tolerancia al dolor debido a la edad, asi como también
diferentes mecanismos psicolégicos. 3637

3) Tipo de cirugia: La exploracion y diseccion de nodulos linfaticos axilares

genera un mayor riesgo en el desarrollo de dolor postoperatorio mas severo,
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debiendo recordar que la extirpacion axilar de los ganglios eleva el
surgimiento de linfaedema en brazo. También puede haber dafio del nervio
intercostobraquial. 38

4) Ansiedad. Los altos niveles de ansiedad preoperatoria y distrés psicoldgico
pueden elevar la intensidad del dolor postoperatorio. La respuesta
psicolégica afecta el comportamiento fisiologico alterando la percepcion de
la intensidad dolorosa postoperatoria. 3°

Un mal control del dolor postoperatorio en la cirugia del cancer de mama puede
llevar a la paciente a generar dolor cronico, de ahi la importancia de utilizar una

adecuada medicacion analgésica preventiva, transoperatoria y postoperatoria.3?

TERAPIA ANALGESICA EN CANCER DE MAMA

Esquemas de manejo del dolor agudo postoperatorio en pacientes sometidas a

cirugia por cancer de mama:

Terapia analgésica preventiva:

La analgesia preventiva es un tratamiento antinociceptivo que tiene como objetivo
prevenir el establecimiento del procesamiento alterado de las aferencias sensitivas
del estimulo dafiino, generado por la incision quirdrgica y el procedimiento quirdrgico
como los desencadenantes de la sensibilizacion central. La incision quirdrgica
induce hiperalgesia, que puede contribuir a dolor persistente después de la cirugia.
Generalmente esta terapia se enfoca al manejo analgésico multimodal, pudiendo
prescribir analgésicos antiinflamatorios no esteroideos o analgésicos opioides, sin

embargo los resultados son muy variables. 3°

Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Los AINEs son farmacos antiinflamatorios, analgésicos y antipiréticos que
constituyen un grupo hetorogéno de compuestos, comparten acciones terapéuticas

y efectos colaterales, sin embargo difieren en la importancia de las propiedades
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farmacoldgicas, ya que en cada uno de ellos predomina alguna de sus propiedades

farmacol6gicas.*°

AINEs DERIVADOS DE EFECTOS SECUNDARIOS
Metamizol Sédico Pirazolonas Digestivos, hepaticos y
hematoldgicos
Ibuprofeno Acido propinoico Digestivos, renales y hematoldgicos
Naproxeno Acido propinoico Digestivos, renales, y hematoldgicos
Diclofenaco Acido acético Digestivos, hepéticos renales, y
hematoldgicos
Nimesulida Sulfonanilida Digestivos, hepaticos renales, y
hematoldgicos
Ketorolaco Acido acético Digestivos, renales, y hematolégicos

Para la seleccion de un AINE deben considerarse varios factores, incluyendo su
potencia, selectividad por las isoformas COX-1 y COX-2, propiedades

farmacocinéticas, interacciones farmacolégicas, tolerancia y seguridad.*°

ANALGESICOS OPIOIDES

Los analgésicos opioides son un grupo de farmacos con afinidad selectiva por los
receptores opioides. La activacion de dichos receptores por los opioides provoca
analgesia de elevada intensidad sobre el SNC: Reducen la intensidad de las sefiales
de dolor que llegan al cerebro, afectan a las areas del cerebro que controlan las
emociones, lo que disminuye los efectos del estimulo doloroso. Cuando se
administra el impacto suprafisiolégico que generan induce cambios
neuroadaptativos que implica dos hechos fundamentales: respuesta de
desensibilizacion y regulacion descendente de los receptores opioides, asociada a
fenomenos de hiperalgesia, hiperestesia y alodinia. Asi también aparicion de
nuevas conexiones sinapticas en el sistema glutamalergico NMDA, que se
manifiesta con un menor control inhibitorio sobre las conductas compulsivas. Dejan

una huella persistente en la memoria motivacional de sus efectos de refuerzo. 4
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OPIOIDE RELACION CON EL RECEPTOR EFECTOS SECUNDARIOS

Morfina, Meperidina, | Agonista Puro | Afinidad por receptores mu y con | Nauseay vomito, depresion
Fentanilo, actividad intrinseca. Desencadeno | respiratoria, estrefiimiento,
Oxicodona, una respuesta biolégica maxima. retencion urinaria.
Hidromorfona,
Metadona, Heroina

Buprenorfina Agonista Menor actividad intrinseca que los | Nausea y vémito, depresion
parcial puros, pudiendo comportarse como | respiratoria, estrefiimiento,
antagonista en presencia de estos. | prurito, retencion urinaria.
No desencadena una respuesta
biologica méaxima 'y puede
comportarse como antagonista.

Pentazocina, Agonistas- Activan un receptor y bloquean otro. | Nausea y vomito, depresién
Nalbufina, Antagonistas | Generalmente tienen actividad | respiratoria, estrefiimiento.
Butorfanol agonista sobre los receptores kapa,

pero ejercen un efecto antagonista
sobre los receptores mu.

Naloxona, Antagonistas | Gran afinidad por los receptores mu, | Nausea y vémito, depresion
naltrexona pero sin actividad intrinseca. | respiratoria, arritmias.
Bloquean los receptores opioides
impidiendo que los agonistas se
unan a ellos.

serotoninergico) Atipicos xerostomia, convulsiones.
Tapentadol (sistema
noradrenérgico)

Tramadol (sistema Opioides Nausea y vomito, estrefiimiento,

La afinidad por los receptores es relativa. La analgesia es dosis-dependiente y la
respuesta a los agonistas no tiene efecto techo. Los efectos indeseables limitan el
incremento de dosis. Su indice terapéutico es relativamente pequefio por lo que un
ligero incremento en la analgesia puede generar depresidon respiratoria. La
administracion con otros depresores del sistema nervioso central favorece la

sedacion, depresion respiratoria, hipotension y constipacion. 4
SINERGIA FARMACOLOGICA APLICADA A LA ANALGESIA
En este apartado es de importancia definir dos términos: 42

Sinergismo: ante la administracion conjunta de dos o mas farmacos, se busca que
se potencialicen entre ambos, es decir el efecto es superior a la suma de los efectos

de cada farmaco implicado.

Antagonismo: se produce una reduccion o anulacion del efecto entre los farmacos,

debido a la interaccion.
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La eleccién de una determinada combinacion farmacologica para el tratamiento del
dolor bastaria con unir moléculas con mecanismos analgésicos efectivos vy
diferentes, sin embargo es importante que estos farmacos no compitan
metabodlicamente, que su farmacodinamia sea compatible y que la accion

analgésica de ambos se sume. 42

La sinergia farmacoldgica tras la administracion conjunta de 2 moléculas implica
gue el efecto resultante supera la simple suma del efecto de los 2 farmacos cuando
se aplican aisladamente. La sinergia potencia la efectividad de la mezcla y permite
utilizar dosis menores de cada farmaco sin disminuir la eficacia, mejorando asi la

seguridad. #°

En analgesia, el concepto del balance adecuado entre efectividad y seguridad es
primordial, el confort se evalla teniendo en cuenta la combinacién entre eficacia

analgésica y la ausencia o minima presencia de efectos secundarios.

La busqueda de las dosis minimas eficaces de cada farmaco es una premisa

necesaria para plantear una combinacion de dosis idénea.*?

COADYUVANTES ANALGESICOS

Coadyuvante analgésico: es definido como farmaco que al ser administrado en
conjunto con un farmaco analgésico convencional contribuye a disminuir el dolor a
través de otros mecanismos. Entre los mas utilizados son corticoides, ketamina,

lidocaina, sulfato de magnesio, clonidina, dexmedetomidina, entre otros.

Ketamina: farmaco derivado de la fenciclidina, con mdultiples mecanismos de
accion, el mas reconocido es el bloqueo del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA),
que se distribuye por el cerebro y la médula espinal, jugando un papel importante
en el desarrollo y perpetuacion del dolor. Otros mecanismos son representados por
la interaccion de esta molécula con otros receptores, dentro de los que destacan: el
agonismo en los receptores opioides mu y kappa, receptor acido a-amino-3-hidroxi-

5-metilo-4- isoxazolpropionico (AMPA), acido y-aminobutirico (GABA) y receptores
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colinérgicos, el incremento en la inhibicion de la recaptura de serotonina y

dopamina, y el antagonismo en canales de potasio, calcio y sodio.**

Lidocaina: anestésico local que ha sido utilizado en el transoperatorio y en el
postoperatorio como parte del abordaje multimodal, con efecto analgésico
comprobado en el postoperatorio de cirugias abdominales y pélvicas
respectivamente. Ademas de la accion analgésica, los anestésicos locales tienen
una accion antiinflamatoria, justificando asi el uso de la lidocaina intravenosa para
modular la respuesta inflamatoria proveniente del dolor postoperatorio. Disminuye
la necesidad de utilizacion de opiaceos en el postoperatorio, disminuyendo la
intensidad del dolor en las primeras 24 horas. 4°

Sulfato de Magnesio: Es el segundo cation intracelular mas abundante en el
organismo después del potasio. Posee 3 funciones basicas: metabolismo
energético, paso de iones transmembrana y activacion de numerosas enzimas, es
antagonista del receptor NMDA principal neurotransmisor excitatorio, 1o que explica
el efecto sedante que genera y la modulacién analgésica, a nivel medular bloquea
las vias de dolor dependientes del glutamato, es antagonista del calcio por lo que

genera relajacion de la musculatura lisa. 4

ANESTESIA REGIONAL

El uso de bloqueos de nervio, plexos o cordones nerviosos periféricos como técnica
de analgesia postoperatoria no es tan extendido, a pesar de que se ha mostrado su
utilidad. El bloqueo del nervio del territorio donde ocurre la nocicepcion (o la mayor

parte de ella) es el método mas efectivo de obtener analgesia. 4’

Estos blogueos se pueden realizar con un anestésico local de larga duracion,
buscando su efecto mas alla del acto quirdrgico o mantenerse en el tiempo con un

catéter situado cerca del nervio a bloquear. 4’
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Blogueos regionales en cirugia de mama:
La infiltracion regional de agentes anestésicos puede generar una adecuada
analgesia, disminuyendo la morbilidad perioperatoria. Entre estos bloqueos se

pueden mencionar: 4’

Bloqueo toracico paravertebral se ha asociado con una recuperacion mas rapida
y menos dolor postoperatorio, asi como menor requerimiento de analgésicos
transoperatorios. Existen algunos reportes en que este bloqueo generé un
incremento significativo en los niveles de IL-10, que inhibe la produccion de citosinas

proinflamatorias y promueve la actividad antitumoral y antimetastasica. 4748

Blogueo del nervio pectoral se puede realizar antes de la cirugia, bloquea los
nervios pectorales lateral y medial, ramas del plexo braquial y responsables de la
inervacién motora de los musculos pectoral mayor y menor. Provee analgesia a la
parte interna de la mama, a las ramas intercostobraquial y cutanea lateral de los
nervios intercostales, al nervio cutaneo medial del brazo y a los nervios toracico

largo y toracodorsal. 4748

Blogueo del plano transverso toracico bloguea multiples ramas anteriores de los

nervios intercostales que dominan la region mamaria interna. 4748

Blogueo de las ramas cutdneas laterales de los nervios intercostales
(BRILMA) es un bloqueo interfascial descrito por primera vez en el 2012 para
analgesia en pacientes sometidas a cirugia de mama no reconstructiva. Con esta
técnica se consigue el bloqueo de las ramas cutaneas laterales y anteriores de los
nervios intercostales que proporcionan inervacion a la mama. El fundamento de este
blogueo consiste en depositar el anestésico local entre la cara medial del musculo
serrato anterior y el musculo intercostal externo (espacio téraco dentado). Este
bloqueo debe ser realizado siempre bajo vision ecogréafica no hay referencias en la
anatomia de superficie para su ejecucién, y ademas la ultrasonografia nos permite

ver en tiempo real el depdsito de anestésico local correctamente en el plano
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neurovascular. Es una técnica superficial, de dificultad intermedia, que puede ser

realizada con seguridad bajo sedacién o después de inducida la anestesia general.

Blogueos Interpectorales: (PEC | y Il) Es un bloqueo interfascial, entre la fascia
pectoral y la fascia clavipecipectoral, es decir, entre el pectoral mayor y pectoral
menor. Se recomienda la administracion de anestésico local alejado de la arteria

acromiotordcica y fragmentar la dosis total con aspiraciones continuas cada 5 ml.

47,48

Abordaje coracoideo: se coloca el ultrasonido justo debajo de la clavicula, medial
a la apofisis coracoides, a nivel infra clavicular. En la imagen ecogréfica se observan
dos planos musculares por debajo del tejido celular subcutédneo, el mas superficial
corresponde al musculo pectoral mayor y, por debajo, el musculo pectoral menor.
En el plano mas profundo de la imagen, por debajo del musculo pectoral menor, se
puede identificar vena y arteria axilar. Introduciendo la aguja por el borde superior
de la sonda, en un angulo de 45°, en direccién a la linea hiperecogénica que se

encuentra entre los dos musculos pectorales. 4748

Abordaje infra clavicular: Colocando la sonda de ultrasonido por debajo del tercio
externo de la clavicula, ligeramente oblicua al eje del cuerpo o bien paralela a la
clavicula a nivel del segundo espacio intercostal. En laimagen ecografica se pueden
identificar el tejido celular subcutdneo y por debajo ambos musculos pectorales
recubiertos por sus respectivas fascias. A este nivel utilizaremos el doppler para
identificar a la arteria acromiotorécica que se dispone medial al NPL. En un plano
mas profundo podemos observar las costillas mediante una imagen hiperecoica con

sombra acustica inferior y entre ellas los masculos intercostales. 4748

Se puede identificar la pleura como una imagen hiperecoica entre las costillas, se
diferencia de las costillas por el movimiento oscilatorio que coincide con las
respiraciones del paciente. La aguja se introduce en plano con un angulo de

inclinacion de 45° en direccion de medial a lateral. 4748

Por tanto el manejo del dolor postoperatorio de las pacientes con cancer de mama

sometidas a mastectomia debe ser integral, seleccionando adecuadamente los
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farmacos y técnicas analgésicas que permitan ofrecer un adecuado control del
dolor, tomando siempre en cuenta la via nerviosa a bloquear y el mecanismo de

accion del anestésico a utilizar. 4° (Figura 12)
Fig. 12 VIAS DEL DOLOR

Senscey Neurcn (AHerent) ages-

A vprmonss

Bencrens Motor Neurgn (Efferent)

Tomada de: Mun Fei Yam. General Pathways of Pain Sensation and the Major Neurotransmitters Involved in Pain
Regulation. Int. J. Mol. Sci. 2018, 19, 2164; doi: 10.3390/ijms19082164
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lll.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente se ha logrado un mayor conocimiento de la fisiopatologia del dolor que
aunado a la utilizacion de un numero mayor de combinaciones analgésicas ha
revolucionado la practica clinica, sin embargo el dolor agudo postoperatorio sigue

prevaleciendo.

El manejo inapropiado del dolor postoperatorio conlleva importantes repercusiones
clinicas y econémicas como son: incremento en la morbilidad perioperatoria, riesgo
de desarrollar dolor cronico, aumento de los dias de estancia hospitalaria, menor
calidad de vida e insatisfaccion del paciente, asi como un decremento en los indices

de calidad de atencion hospitalaria y del profesional de la salud.

En el Centro Médico ABC se utilizan diferentes esquemas analgésicos para el
control del dolor postoperatorio de mastectomia radical, sin embargo hasta el
momento no se cuenta con estudios que muestren la eficacia de los diferentes

esquemas utilizados.

Por tanto este estudio tiene por objetivo principal evaluar el control del dolor agudo

en mastectomia radical con los diferentes esquemas analgésicos utilizados.
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IV. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la eficacia obtenida en el control del dolor agudo en mastectomia radical
con los diferentes esquemas analgésicos transoperatorios en el Centro Médico
ABC?
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V. JUSTIFICACION

El cancer de mama es el tipo de cancer mas frecuente y la causa mas comun de

mortalidad por cancer en mujeres a nivel mundial.

Los avances terapéuticos en el &mbito de la analgesia postoperatoria han sido
relevantes en los ultimos tiempos, sin embargo hasta el momento el control del dolor
en los pacientes sigue siendo un reto para el médico anestesiélogo. Un mal control
del dolor postoperatorio en la cirugia de cancer de mama puede llevar a la paciente
a generar dolor cronico, de ahi la importancia de utilizar una adecuada medicacion

analgésica preventiva, transoperatoria y postoperatoria.

La trascendencia de este estudio es evaluar todos aquellos esquemas analgésicos

que se utilizaron en el Centro Médico ABC durante un afio (2021).

Se contd con factibilidad en su realizacion, ya que se tuvieron los registros y
expedientes clinicos fisicos y electrénicos correspondientes a las pacientes
sometidas a mastectomia radical y se tuvo el apoyo del Servicio de Anestesiologia,

asi como del archivo hospitalario.
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VI. OBJETIVOS

OBJETIVO PRINCIPAL:

Evaluar el control del dolor agudo en mastectomia radical con diferentes

esquemas analgésicos transoperatorios utilizado en el Centro Médico ABC.

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

1) Registrar los diferentes esquemas analgésicos transoperatorios
administrados en el Centro Médico ABC.

2) Conocer el efecto de estos esquemas analgésicos sobre la intensidad del
dolor medida con EVERA.

3) Necesidad de analgesia de rescate en UCPA.
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VIl. HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO (H1)

Las diferentes combinaciones analgésicas utilizadas para el control del dolor en
mastectomia radical son adecuadas en el 80% de los pacientes.

HIPOTESIS NULA (HO)

Las diferentes combinaciones analgésicas utilizadas para el control del dolor en
mastectomia radical no son adecuadas en el 80% de los pacientes.
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VIIl. MATERIAL Y METODOS

Tipo de Estudio:

Retrospectivo, transversal, descriptivo

Tamafo de la Muestra

Muestra no probabilistica. Se utilizd muestreo por conveniencia para la
captura de la totalidad de expedientes de pacientes sometidas a mastectomia

radical durante el periodo 1° de Enero al 31 de Diciembre del 2021.

Poblacion de Estudio:

Expedientes de pacientes sometidas a mastectomia radical por cancer de

mama durante el periodo 1° de Enero al 31 de Diciembre del 2021.

Criterios de Seleccién de la Poblacion:
Criterios de Inclusion:

1) Paciente sometida a mastectomia radical durante el periodo establecido

2) Cualquier edad

3) Cualquier ASA

4) Que cuente con registro transanestésico completo y evaluacion

postoperatoria del dolor.

Criterios de Exclusion:

1) Ausencia de expediente clinico.
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Estrategia de Estudio:

Se obtuvo la lista de las pacientes con cancer de mama que habian sido
sometidas a mastectomia radical. Se solicito autorizacion al Comité de Etica

para acceder a los archivos clinicos.

Se accedid al expediente clinico fisico y/o electronico para documentar la

informacion correspondiente a los objetivos del estudio.

En el instrumento de recoleccién de datos se registraron las caracteristicas
clinicas de las pacientes, los diferentes esquemas analgésicos

transoperatorios, asi como los coadyuvantes.

Se registré la intensidad del dolor, que fue evaluada con la escala verbal
analoga del dolor (EVERA), a la llegada a la UCPA y a la primera hora

postoperatoria.

Con la informacién recabada se realiz6 una base de datos en programa Excel

para su procesamiento.

Para el procesamiento de la informacion se integraron dos grupos en funcion

del tipo de analgesia utilizada:
Grupo 1 I.V. : Pacientes manejadas con analgesia intravenosa

Grupo 2 PEC + I.V. : Pacientes manejadas con analgesia intravenosa

+ bloqueo regional

Se analizaron en ambos grupos las variables intervinientes, realizando

cuadros de frecuencias y graficos.

Analisis Estadistico:

Se analizaron las variables cualitativas con frecuencias y porcentajes y las
variables cuantitativas con promedios y derivaciones estandar. Se realizaron

tablas de frecuencias para variables nominales. Se graficaron los resultados.
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Aspectos Eticos:

El estudio se realizd bajo la aprobaciéon del Comité de Investigacion y el
Comité de Etica de la Institucion. Al tratarse de un estudio retrospectivo,
no fue necesario un consentimiento informado.

El desarrollo del presente trabajo de investigacion, atendié a los aspectos
éticos que garantizan la privacidad, dignidad y bienestar del sujeto a
investigacion. Conforme a los lineamientos de las buenas practicas clinicas
todos los datos de las participantes en el estudio fueron identificados
Unicamente mediante iniciales y numero en la base de datos, para conservar

la confidencialidad y el anonimato de las participantes.

Factibilidad del Estudio:

El estudio fue factible ya que se conté con la informacion documental
necesaria para su realizacion, asi como el total apoyo de los Asesores del
proyecto y del Servicio de Anestesiologia.

Conflicto de intereses:

El autor y asesores de esta tesis declaran no tener ningun tipo de conflicto

de interés al momento de la realizacion del estudio.
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Cronograma de Actividades:

ETAPA DE LA INVESTIGACION

2022

Ene

Feb

Mar

Abr

May

Jun

Jul

Ags

Sep

Busqueda de informacion y realizacion
del marco tedrico

Ajustes y aprobacién del proyecto

Captura de informacion

Procesamiento de la Informacion

Redaccion del documento de tesis

Entrega y difusion del documento
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IX. RESULTADOS

Se estudiaron un total de 76 expedientes de pacientes sometidas a mastectomia
radical bajo anestesia general balanceada en el Centro Médico ABC. Se integraron
dos grupos en funciéon del manejo analgésico: Grupo 1 L.V. integrado por 46
pacientes que recibieron analgesia intravenosa y Grupo 2 PEC+ IV integrado por 30

pacientes con manejo analgésico intravenoso + bloqueo PEC. (Tabla 1)

Tabla 1l

Estratos por edad

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + V.
ESTRATOS POR
EDAD Num. Grupo % Grupal Num. Grupo % Grupal
30 a 40 afios 8 17% 2 7%
41 a 50 afios 14 30% 13 43%
51 a 60 afios 9 20% 6 20%
61 a 70 afios 9 20% 5 17%
71 a 80 afios 5 11% 4 13%
81 a 90 afios 1 2% 0 0%
Total 46 100% 30 100%
Promedio 53.91 afios 54 afios
Desviacion Estandar +12.95 +10.81
Edad Maxima 84 afios 80 afios
Edad Minima 30 afios 38 afios

La frecuencia del estado fisico ASA fue similar en ambos grupos de estudio 93%
ASA Il y 7% ASA lll. (Grafica 1)
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Gréfical

Estado fisico ASA

VALORACION DEL ESTADO FiSICO
ASA

ASAII

IV n=46 PEC + IV n=30

En el Grupo 1 L.V. el IMC se encontrd: 11% bajo peso, 39% peso normal, 28%
sobrepeso y 22% algun grado de obesidad; mientras que en el Grupo 2 PEC + I.V.
se encontrd: 17% bajo peso, 23% peso normal, 33% sobrepeso y 27% algun grado

de obesidad. (Graficas 2)

Gréfica 2

indice de Masa Corporal

INDICE DE MASA CORPORAL

Bajo Peso Normopeso Sobrepeso Obesidad

IV n=46 PEC + IV n=30
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Como se ve en la Tabla 2 el 48% y 50% del Grupo 1.V. y del Grupo PEC + L.V.

respectivamente no tuvieron comorbilidades.

Las comorbilidades mas frecuentes en ambos grupos fueron hipertension arterial,

dislipidemia, hipotiroidismo, diabetes mellitus y obesidad.

Tabla 2

Comorbilidades

Grupo 11.V. Grupo 2 PEC + I.V.
COMORBILIDADES (n=46) (n=30)
NUm. Grupo % Grupal | Nam. Grupo | % Grupal

Hipertensién Arterial 8 17% 5 17%
Diabetes Mellitus 4 9% 2 7%
Hipotiroidismo 6 13% 3 10%
Dislipidemia 7 15% 2 7%
Obesidad 4 9% 2 7%
Hiperuricemia 1 2% 1 3%
Artritis Reumatoide 1 2% 0 0%
Fibromialgia 1 2% 0 0%
Sin patologias 22 48% 15 50%

A todos los pacientes se les manejé con anestesia general balanceada con los

siguientes farmacos: opioide, benzodiacepina, como inductor propofol, relajante

muscular y el mantenimiento con halogenados.

El opioide més utilizado fue fentanilo en el 80% de los pacientes del grupo I.V. y en

el 100% de los pacientes del grupo PEC + I.V. (Tabla 3)

Tabla 3

Opioide utilizado

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + I.V.
OPIOIDE (n=46) (n=30)
UTILIZADO Num. Grupo % Grupal | NOm. Grupo | % Grupal
Fentanilo 37 80% 30 100%
Remifentanilo 8 18% 0 0%
Sufentanilo 1 2% 0 0%
Total 46 100% 30 100%
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transoperatoria. (Tabla 4)

Tabla 4

Uso de lidocaina

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + V.
USO DE LIDOCAINA _ (n=46) _ (n=30)
Num. Grupo % Grupal | Num. Grupo | % Grupal
Sl 23 50% 23 77%
NO 23 50% 7 23%
Total 46 100% 30 100%

Al 50% del grupo I.V.y al 77% del grupo PEC + 1.V. recibieron lidocaina intravenosa

A todos los pacientes de ambos grupos se les administr6 paracetamol. La
administracion de AINEs y sus combinaciones fueron muy variadas en ambos

grupos, en la Tabla 5 se muestra la frecuencia de administracion.

Tabla 5
AINEs utilizados

Grupo 1 I.V. Grupo 2 PEC + LLV.
AINES UTILIZADOS (n=46) (n=30)
Num. Grupo % Grupal NUum. % Grupal
Grupo

Clonixinato de Lisina 24 52% 7 23%
Ketoprofeno 4 9% 5 17%
Parecoxib 24 52% 16 53%
Ketorolaco 7 15% 0 0%

En el grupo 1.V. se utilizé sulfato de magnesio como coadyuvante analgésico en el
17%, dexmedetomidina en el 9% y la combinacion sulfato de magnesio-
dexmedetomidina en el 11%. En el grupo PEC + |.V. solamente se administr
dexmedetomidina en el 7%, el resto del grupo no recibié ningun farmaco

coadyuvante. (Tabla 6)
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Tabla 6

Uso de coadyuvantes analgésicos

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + V.
USO DE COADYUVANTES (n=46) (n=30)
ANALGESICOS NdGm. Grupo % Grupal | NGm. Grupo | % Grupal

Sulfato de magnesio 8 17% 0 0%
Dexmedetomidina 4 9% 2 7%
Dexmedetomidina + Sulfato de 5 11% 0 0%
Magnesio
Sin coadyuvante 29 63% 28 93%

Al finalizar el procedimiento anestésico-quirtrgico se administrd opioide adicional,

en el grupo 1.V. en el 16% morfina, en el 7% buprenorfina, y en el 7% oxicodona. En

el grupo PEC + I.V. solamente un 3% recibi6é oxicodona. (Tabla 7)

Tabla 7

Administracion de opioide adicional

Grupo 11.V. Grupo 2 PEC + V.
ADMINISTRACION DE OPIOIDE (n=46) (n=30)
ADICIONAL Nuam. Grupo % Grupal | Num. Grupo | % Grupal
Morfina 8 16% 0 0%
Buprenorfina 3 7% 0 0%
Oxicodona 3 7% 1 3%
Ninguno 32 70% 29 97%

Las Tablas 8 muestra las diferentes combinaciones analgésicas transoperatorias

utilizadas en el Grupo 1, las que mas frecuentemente se utilizaron fue el opioide +

2 0 3 AINEs (41%) y el de opioide + 1 6 2 6 3 AINEs + lidocaina (33%).
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Tabla 8

Esquemas analgésicos transoperatorios en el Grupo 1 I.V.

ESQUEMAS ANALGESICOS TRANSOPERATORIOS EN EL GRUPO 1 1.V.

ESQUEMA NUm. Grupo % Grupal
Opioide + AINE (1) 5 11%
Opioide + AINEs (2) 11 23%

Opioide + AINES (3) 18%

Opioide + AINE (1) + lidocaina 14%

Opioide + AINEs (2) + lidocaina 11%

Opioide + AINEs (2) + lidocaina + coadyuvante 7%

8
6
5
Opioide + AINEs (3) + lidocaina 4 8%
3
4

Opioide + AINEs (3) + lidocaina + coadyuvante 8%

Total 46 100%

En la tabla 9 se muestra que en el Grupo 2 lo que mas se utilizo fue opioide + 2 6

3 AINEs + lidocaina (66%).
Tabla 9

Esquemas analgésicos transoperatorios en el Grupo 2 PEC + |.V.

ESQUEMAS ANALGESICOS TRANSOPERATORIOS EN EL GRUPO 2 PEC + I.V.
ESQUEMA Num. Grupo % Grupal
Opioide + AINE (1) 6 20%
Opioide + lidocaina + AINEs (2) 13 43%
Opioide + lidocaina + AINEs (3) 7 23%
Opioide + lidocaina + AINEs (2) + coadyuvante 4 14%
Total 30 100%
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Gréfica 3

Esquemas analgésicos transoperatorios en ambos grupos

ESQUEMAS ANALGESICOS

Opioide + AINEs (3) + lidocaina + coadyuvante

Opioide + AINEs (2) + lidocaina + coadyuvante

Opioide + AINEs (3) + lidocaina

Opioide + AINEs (2) + lidocaina

Opioide + AINEs (1) + lidocaina

Opioide + AINEs (3)

Opioide + AINEs (2)

Opioide + AINEs (1)

W PEC + 1V n=30

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45% 50%

IV n=46

La intensidad del dolor expresada por las pacientes al llegar a UCPA en el Grupo
I.V. se encontrd: 4% sin dolor, 54% EVERA 1-3, 17% EVERA 4-6 y 25% EVERA 7-
9. En el Grupo 2 PEC + I.V. fue 7% sin dolor, 67% EVERA 1-3, 13% EVERA 4-6 y
13% EVERA 7-9. (Tabla 10, Grafica 4)

Tabla 10

Intensidad de dolor en UCPA

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + LLV.
(n=46 (n=30)
INTENSIDAD DE DOLOR EN UCPA NGm. Grupo % Grupal | Nam. Grupo | % Grupal

Sin dolor 2 4% 2 7%
EVERA 1a3 25 54% 20 67%
EVERA 4 a6 8 17% 4 13%
EVERA 7a9 11 25% 4 13%
Total 46 100% 30 100%
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Gréfica 4

Intensidad de dolor en la UCPA

INTENSIDAD DE DOLOR EN UCPA

EVERA7a9 m

EVERA4a 6

EVERA1a3 m

EVERA O

10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

PEC + IV n=30 IV n=46

El 41% de las pacientes del Grupo 1 I.V. requiri6é analgesia de rescate, mientras que
solo un 27% de las pacientes manejadas con bloqueo regional la requirieron.
(Gréfica 5)

Gréfica s

Necesidad de analgesia de rescate

NECESIDAD DE ANALGESIA DE
RESCATE

PEC + IV n=30
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La intensidad de dolor experimentada por las pacientes en la primera hora
postoperatoria en el Grupo 1 I.V. fue: 0% sin dolor, 81% EVERA 1-3, 17% EVERA
4-6 y 2% EVERA 7-9. En el Grupo 2 PEC+ I.V. fue 20% sin dolor, 77% EVERA 1-3,
3% EVERA 4-6 y 0% EVERA 7-9. (Tabla 11, Gréfica 6)

Tabla 11

Intensidad de dolor a la primera hora postoperatoria

Grupo 1 1.V. Grupo 2 PEC + |.V.
INTENSIDAD DE DOLOR A LA PRIMERA HORA (n=46) (n=30)
POSTOPERATORIA NUm. Grupo | % Grupal Nam. % Grupal
Grupo
Sin dolor 0 0% 6 20%
EVERA 1a3 37 81% 23 77%
EVERA 4 a6 8 17% 1 3%
EVERA 7 a9 1 2% 0%
Total 46 100% 30 100%

Gréfica 6

Intensidad de dolor a la primera hora postoperatoria

INTENSIDAD DOLOROSA A LA
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Al llegar las pacientes a la UCPA se detect0 eficacia analgésica en el 58% del Grupo
11.V.yen el Grupo 2 PEC + I.V. del 74%. (Gréfica 7, Tabla 12)

A la primera hora postoperatoria se detecto eficacia analgésica en el 81% del Grupo
11.V.yenel Grupo 2 PEC + |.V. la eficacia analgésica fue del 97%. (Grafica 7, Tabla
12)

Gréafica 7

Eficacia analgésica

EFICACIA ANALGESICA

PEC + IV n=30

Eficacia en UCPA M Eficacia en la primera hora postoperatoria

Tabla 12

Eficacia analgésica

EFICACIA ANALGESICA

TIPO DE TIEMPO EVALUADO EFICAZ NO EFICAZ
ANALGESIA (EVERA 0 A 3) (EVERA >3)
Grupo 11.V. Al llegar a la UCPA 58% (27 pacientes) | 42% (19 pacientes)

A la primera hora Postoperatoria | 81% (37 pacientes) | 19% (9 pacientes)
Gru poI \2/PEC + Al llegar a la UCPA 74% (22 pacientes) | 26% (8 pacientes)

A la primera hora Postoperatoria | 97% (29 pacientes) 3% (1 paciente)
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X.  DISCUSION

Si bien el dolor se describe como aquella experiencia personal desagradable
producida por un dafio potencial o real en los tejidos, en la que intervienen factores
sensitivos, emocionales y conductuales, se debe considerar que en las pacientes
con cancer de mama estas condiciones suelen presentarse exacerbadas en funcion

a la naturaleza del diagnéstico.

Los pacientes con cancer generalmente experimentan dolor previo a la cirugia, esto
es debido a la liberacion de mediadores alogénicos por la tumoracion y la
inflamacion circundante, por ello es importante evaluar a la paciente y personalizar

Su manejo anestésico y analgésico.

Los resultados de este estudio muestran que en el Centro Médico ABC se logra una
eficacia analgésica con analgesia intravenosa en el 81% de las pacientes, siendo
esta mayor cuando se utilizan técnicas combinadas con bloqueo regional, con un
control del dolor del 97% en las pacientes de este grupo. Si bien no se logra el
control total del dolor, coincidimos con Andersen®?, en que estas pacientes tienen
un contenido emocional importante en la percepcion dolorosa, por lo cual el manejo

multimodal tiene un mayor efecto analgésico.

En ambos grupos se realiz6 analgesia multimodal con la administracion de
coadyuvantes para mejorar el control del dolor. Sin embargo, se encontraron
combinaciones en exceso principalmente con los AINEs, lo que aumentan los
efectos secundarios son tener claro un beneficio en el control del dolor, sumado a

la carga economica.
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Creemos que debe realizarse una medicacion analgésica mas mesurada, ya que

estas pacientes suelen tener mayor compromiso sistémico.

Como se menciona en el trabajo de Burns®3, la prescripcion analgésica debe

apegarse a protocolos especificos de manejo en pacientes con cancer de mama.

Estas pacientes pueden beneficiarse del uso de analgesia preventiva multimodal,
con el fin de disminuir la sensibilizacion periférica y evitar que la hiperalgesia
desencadene dolor a partir de un umbral menor. Rehberg®, reporta que un mal
control del dolor postoperatorio en la cirugia del cAncer de mama puede llevar a la
paciente a generar dolor crénico, de ahi la importancia de utilizar una adecuada

medicacion analgésica preventiva, transoperatoria y postoperatoria.
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XI.

1)

2)

3)

4)

CONCLUSIONES

En el Centro Médico ABC se administran técnicas analgésicas intravenosas
o de bloqueos regionales con alta eficacia en el control del dolor
postoperatorio en pacientes con cancer de mama, aunque en ocasiones se

hacen combinaciones no recomendadas en la literatura.

Las pacientes con cancer de mama suelen tener un alto contenido emocional
en la percepcion dolorosa, por lo que se recomienda un manejo multimodal

del dolor.

La prescripcion analgésica debe apegarse a protocolos especificos para

evitar la sobremedicacion.

Sugerimos que se realice un consenso hospitalario que establezca un
protocolo de manejo analgésico en estas pacientes, con el objetivo de evitar
la sobre medicacion y ofrecer a las pacientes un postoperatorio confortable y

de alta calidad de atencion.
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