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CONTROL DEL DOLOR POSTOPERATORIO 

Trabajo de Revisi6n 

RESUMEN 

En este articulo se analiza la importancia del control del dolor postoperatorio, las vias del dolor, su fisiologia, las diversas formas en 
que se puede medir, los factores psicol6gicos que lo afectan y se revisan varios m&odos y tknicas que existen para un buen control del 
dolor postoperatorio. 

Palabras claves: Analgesia postoperatoria. Control de dolor ptoperatorio.  

SUMMARY 

This paper presents the importance of effective pain control, the pain pathways, its physiological mechanisms, the pain measure- 

ment, the psychological factors that affects pain and it reviews different techniques for a good control of postoperative pain. 

Key words: Postoperative analgesia. 
Postoperative pain control. 

IMPORTANCIA DEL CONTROL DEL DOLOR 
POSTOPERATORIO 

1 objetivo del presente trabajo es hacer una revision E, reve y prictica acerca de las diversas tecnicas que 
existen para controlar el dolor postoperatorio. En la ac- 
tualidad hay una gran variedad de metodos y tecnicas 
para controlar el dolor, por lo que no es aceptable que 
10s pacientes quirbrgicos cursen con dolor en el periodo 
postoperatorio. 

La gran mayoria de personal que trabaja en las 
areas de quirofanos, recuperacion o terapia intensiva 
carecen de 10s conocimientos de las diferentes tecnicas y 

metodos anal~[.esicos, no conocen la fisiopatologia del 
dolor, la farmacologia de 10s diversos analgesicos, 10s 
factores psicol6gicos que afectan a1 dolor, y algo sobre- 
saliente, no le dan la importancia que merece el dolor 
en este periodo postquirbrgico. Por otro lado, se care 
cen de 10s metodos de enseiianza para el personal medi. 
co y de enfermeria con 10s que se imparten 10s conoci- 
mientos necesarios para un control adecuado 'del dolor, 
aunado a todo lo anterior, en muchos paises subdesa- 
rrollados no se cuenta con todos 10s farmacos y metodos 
para control del dolor.' Como resultado de lo anterior, 
en la gran mayoria de 10s centros quirbrgicos, el dolor 
postoperatorio se maneja en forma empirica o anecd6- 
tica. 
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- El dolor postoperatorio forma parte del llamado 
dolor agudo, este va a estar constituido por una serie de 
experiencias emocionales y perceptuales displacenteras 
asociadas a respuestas reflejas autonomas y psicologicas, 
asi como a reacciones que involucran a la conducta; el 
dolor y las respuestas asociadas estan provocadas por un 

- 

estimulo que dafia a 10s tejidos.' Con lo dicho anterior- 
mente se deduce que el dolor postoperatorio puede ser 
deletereo para el organism0 si no se ejerce un control 
adecuado, ya que no s6io es una sensacion desagradable 
para el paciente, si no que puede despertar respuestas 
reflejas autonomas y psicologicas, aumentando la 
morbimortalidad postoperatoria como veremos mas 
adelante. 

El dolor agudo tiene la importante funcion de  ad 
vertir al ser humano de que algo anda ma1 y tambien 
sirce al medico como ayuda diagnostica; el dolor asocia- 
do a heridas impone limitaciones de la actividad y de 
esta manera evita que se agrave la patologia que ocasio- 
na el dolor, las respuestas fisiologicas ayudan al organis- 
mo a acoplarse con la patologia y de esta manera se 
mantiene la homeostasis. 

Lo que generalmente no se aprecia es que el dolor 
agudo secero en el period0 postoperatorio no tiene nin- 
guna funcion util y si no es alibiado, produce reacciones 
fisiol6gicas y psicologicas anormales que frecuentemente 
causan complicaciones, inclusive el dolor severo de  
parto. Estas respuestas autonomas pueden clasificarse 
en segmentarias, suprasegment arias y corticales.i 

Respuestas segmentarias.- Son respuestas reflejas 
que generalmente prococan 10s estimulos nociceptivos, 
de esta manera,  la estimulacion de neuronas somatomo- 
toras ocasiona un aumento en la tension del musculo es- 
queletico, lo que se traduce en una disminucion de  la 

distensibilidad de la pared toracica. La estimulacion de 
neuronas simpaticas preganglionares en el cuerno 
antero-lateral de  la medula espinal ocasiona aumento 
del gasto cardiaco, de la frecuencia cardiaca y del tra- 
bajo cardiaco, por lo tanto aumentando el consumo de  
O2 miocardico, asi mismo, se presenta una vasoconstric- 
cion segmentaria que puede disminuir la funcion urina- 
ria y el tono gastrointestinal, favoreciendo la aparicion 
de ileo, de esta manera podria comprometerse aun mas 
la \'entilacion pulmonar. 

Respuestas suprasegrnentarias.- Estas respuestas 
resultan de la estimulacion dc centros medulares respi- 
ratorios y cardiovasculares mediados por estimulos noci- 
ceptivos, tambien involucrandose centros autonornos del 
hipotalamo (sobre todo simpaticos), estructuras limbicas 
y funciones neuroendocrinas, estando caracterizadas 
por: hiperventilacion, aumento del tono simpatico, de  
la secretion de carecolaminas, de cortisol. ACTH, glu- 
cagon y otras hormonas catabolicas. si a esto le suma- 
rnos las respuestas segmentarias vamos a tcner un mayor 
gasto cardiaco, un aurnento en las rcsistencias ~ascu la -  
res perifericas, aumento de  la -1.A y por lo tanto un au- 

A? Y COLS. Rev. Mex.  .4nest. 
1990; 13:79-100 

mento generalizado en el consumo de Op. 
Las respuestas metabolicas incluyen aumentos en el 

nivel de glucosa plasmatica, AMP ciclico, icidos grasos 
libres, lactatos y cetonas, asi como un increment0 gene- 
ralizado del metabolismo basal, todo lo anterior resulta 
en la movilizacion de substratos de  almacenamiento ha- 
cia organos centrales y tejidos traumatizados, Ilevando- 
nos a un estado catabolico con un balance nitrogenado 
negativo. 

Respuestas Cortica1es.- Estas respuestas no solo in- 
cluyen la percepcion del dolor como una sensacion de- 
sagradable, sino tambien incluyen la iniciacion de  me- 
canismos dinamicos como ansiedad, aprension y miedo. 
Se piensa que la ansiedad extrema puede ocasionar un 
aumento de  la viscosidad sanguinea, del tiempo de coa- 
gulacion, de  fibrinolisis y trastornos en la agregacion 
plaquetaria, todo esto por mediacion cortical y proba- 

blemente con participacion de prostaglandinas.l 
En resumen tenemos que si no hay un buen control 

del dolor postoperatorio, 10s pacientes pueden presentar 
lo siguiente: 

a)  Aumento del tono muscular esqueletico que oca- 
siona disminucion de  la distensibilidad toracica, de la 
capacidad inspiratoria, de la capacidad vital y de la ca- 
pacidad residual funcional, favoreciendo de esta mane- 
ra la aparicion de hipoxemia, atelectasias y retencion de 
c o 2 .  

b) Disminucion de la actividad gastrointestinal pu- 
diendo aparecer ileo y por lo tanto distension abdomin- 
nal que disminuye 10s movimientos diafragmaticos, fa- 
voreciendo la aparicion de atelectasias. 

c) Disminucion de la fuacion urinaria que puede 
promover la retencion de liquidos. 

d )  Alteraciones endocrino metab6licas que nos Ile- 
van a un aumento del metabolismo basal, del consumo 
generalizado de 0 2  y un balance nitrogenado negativo. 

e) Por ultimo, el dolor agudo no tratado puede favo- 
recer la aparicion de algunos trastornos de la coagula- 
cion. 

Dolor n o  tratado e n  el  trabajo de  parto.- El dolor 
de las contracciones uterinas tiene la funcion de seiialar 
el inicio del trabajo de parto, per0 si no es aliviado, 
puede ocasionar las siguientes alteraciones: 

Aumento de la ventilacion materna al doble o al trir 
ple de lo normal produciendo una alcalosis respiratoria 
(Pa  C 0 2  hasta de 15 mm Hg) durante las contracciones. 

Periodos de  hipoventilacion entre las contracciones 

que pueden condicionar una hipoxia materna que a su 
vez provoca hipoxia fetal. 

Aurnento del gasto cardiaco entre un 50% y 150% 
con elevacion de la presion arterial, mayor trabajo del 
ventriculo izquierdo y por lo tanto un importante au- 
mento en el consumo de  oxigeno miocardico. 

Aumento de la actividad simpatica con una eleva- 
cion de catecolaminas, cortisol, AC.I'H y esteroides que 
provocan un aumento del metabolismo basal y del con- 
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sumo generalizado de 0 2 .  

El estado de alcalosis respiratoria produce una ma- 
yor eliminacion renal de bicarbonato, que junto con el 
aumento en el consumo de 02, favorece la aparicion de 
una acidosis metabolica progresiva que se puede trans- 
ferir al producto. 

La alcalosis materna produce desviacion hacia la i z -  
quierda de la curva de disociacion del oxigeno, lo que 
disminuye la transferencia de oxigeno de la madre al 
producto y ocasiona vasoconstricci6n umbilical. 

Por ultimo, el dolor intenso provocado por el 
trabajo de parto, puede ocasionar alteraciones emocio- 
nales en la madre que a largo plazo alteran la relacion 
madre-padre- hijo. 

SERVICIOS PARA CONTROL DE DOLOR 
POSTOPERATORIO 

En la actualidad, dados 10s avances en las investiga- 
ciones para el control del dolo; postoperatorio, en algu- 
nos centros quirurgicos, se han creado servicios dedica- 
dos a1 control del dolor en el period0 postoperatorio, es- 
tos servicios estan integrados por cirujanos, anestesiolo- 
gos, internistas, psicologos y enfermeras, para que de 
esta manera se tenga una vision integral del paciente 
Van a tener como objetivos: prevenir complic'aciones 
debidas al dolor, mejorar la analgesia en el postoperato- 
rio y aplicar metodos analgesicos de acuerdo al paciente 
y al tip0 de intervencion quirurgica que se realize.' 

Este servicio para control de dolor postoperatorio 
puede apoyarse en el anestesiologo, ya que el anestesio- 
logo conoce la farmacologia de diversos analgksicos, 10s 
efectos mediatos e inmediatos de drogas administradas 
en el transoperatorio, las vias del dolor, la forma de in- 
terrumpirlas y las diversas tecnicas para la administra- 
cion de analgksicos, por otro lado, el anestesiologo es el 
medico que mas tiempo pasa en el quirofano, area de 
recuperacion y terapia i n t e n ~ i v a . ~  

La idea es que se haga un analisis integral del pa- 
ciente en base a sus antecedentes medicos y psicologicos 
y en base a1 tip0 de intervencion que se va a realizar, de 
esta rrianera se escogeri el mejor metodo analgesic0 
para controlar el dolor postoperatorio en ese paciente 
especifico . 

FISIOLOGIA DEL DOLOR POSTOPERATORIO 

L,as heridas ocasionan cambios bioquimicos locales 
que a su vez producen estimulaci6n nociceptiva, la cual 

es traducida por 10s nociceptores en impulsos que son 
transmitidos del sitio con daiio tisular a la medula espi- 
nal. Los cambios bioquifiicos locales son producidos 
por la liberation de substancias quimicas intracelulares 
hacia el liquido extracelular que rodea a las terminacio- 
nes nerviosas y de esta manera se induce el dolor; estas 
substancias incluyen iones potasio, hidrogeniones, acido 
lactico, acetilcolina, histamina, 5 -hidroxitripramina, 
prostaglandinas, bradiquininas, substancia P y otro tipo 

de proteinas. Estos agentes son conocidos como substan- 
cias algesicas o algogknicas que estimulan a 10s nocicep- 
tores directamente y ocasionan su sensibilizacion, dismi- 
nuyendo su umbra1 a la respuesta, de tal manera que 
estimulos inocuos provocan una respuesta nociceptiva y 
consecuentemente contribuyen a las respuestas segmen- 
les, suprasegmentales y corticales. la accion de estas 
substancias algogenicas tambien puede ser indirecta al 
alterar el microambiente formado por musculo liso, ca- 
pilares y fibras nerviosas simpaticas eferentes.' 

Otras substancias quimicas que juegan un papel 
importante dentro de la percepcion del dolor son 10s 
neuropkptidos y las monoaminas. Los neuropeptidos 
funcionan como moduladores de las vias primarias, 
siempre se producen como precursores de fragmentos 
largos que frecuentemente forman compuestos activos 
"hijos", con una estructura primaria formada por ami- 
noacidos, son uno de 10s mayores transmisores en las 
vias aferentes, otros peptidos que posiblemente juegan 
un papel importante en la percepcion del dolor, son la 
colecistoquinina, la angiotensina 11 y 10s peptidos vaso- 
activos intestinales. Peptidos con actividad analgesics 
incluyen a la somatostatina, la calcitonina y algunas en- 
dorfinas, en estas ultimas hay varias familias de pkpti- 
dos opioides que en algunas partes del organism0 tienen 
acciones diferentes a las de 10s narcoticos, por ejemplo: 
modulacion inmune. Las endorfinas y sus receptores se 
encuentran en varias partes del SNC (cuernos dorsales, 
substancia gris periacueductal, rafk y estructuras limbi- 
cas). Las beta endorfinas son derivados del mismo pre- 
cusor como la hormona adenocortic~tropica.~ 

Las monoaminas incluyen aminoacidos como la gli- 
cina o sus derivados producidos por reacciones enzimati- 
cas (catecolaminas de la tirosina o serotonina del tripto- 
fano). Las catecolaminas funcionan como transmisores 
simpaticos excitatorios y tambien son liberadas en forma 
sisteniica como hormonas que sensibilizan nociceptores. 
La noradrenalina y la serotonina no solamente transmi- 
ten sefiales inhibitorias del tallo cerebral a1 cuerno dor- 
sal, si no que tambien contribuyen a la analgesia produ- 
cida por morfina o ciertas formas de stress, las interac- 
ciones entre monoaminas y narcoticos son bien conoci- 
das: se presenta una analgesia sinergica y profunda con 
la administracion intratecal simultanea de morfina y se- 
rotonina o noradrenalina.' 

El dolor es c.apt'ado por terminaciones nerviosas que 
tienen el nombre de nociceptores, a 10s nociceptores se 
les pue& dividr en dos tipos: 10s mecanoreceptores y 10s 
nociceptores polimodales. Los mecanoreceptores no res- 
ponden al calor 0.a la irritacion quimica, per0 respon- 
den a la presion fuerte sobre un area de piel mayor de 1 
crh2, 10s axoves de estos receptores son mielinizados, 
con un diametro de 2 a 5 micras y con una velocidad de 
conducci6n de 2 a 25 metros por segund'o. Los nocicep- 
tores polimodales responden a la presi6n, a1 calor y a las 
substancias algogknicas, tienen axones no mielinizados, 
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con un diametro menor de 2 micras y con una velocidad 
LC conduction de 2 metros por segundo. En la actuali- 
dad no se piensa que una termination libre aislada 
transmita un estimulo nociceptivo especifico, si no que 
10s estimulos se forman en diversas terminaciones y son 
modulados para su futura transmision, esta modulation 
puede ser local, segmentaria o supra~egmentaria.~ 

La union de varios axones de 10s nociceptivos forman 
las vias aferentes del dolor, estas vias aferentes pueden 
ser somaticas o viscerales se@n su origen; las vias afe- 
rentes somaticas conducen el dolor a traves de dos tipos 
de fibras: las A delta que son mielinizadas, de rhpida 
conduccion y que transmiten el dolor de tip0 primario, 
esto es, dolor agudo, punzante, localizado y de rlpida 
instalacibn, y las fibras C que no estan mielinizadas o 
estan poco mielinizadas, son de lenta conducci6n y 
transmiten el dolor de tipo secundario, esto es, dolor 
"pesado", "sordo" y poco localizado. Las vias aferentes 
viscq-ales son tambien fibras A delta o C,  per0 a dife- 
rencia de las vias somaticas, llegan a la medula espinal 
a traves de nervios simpaticos, parasimpiticos y esplic- 
nicos .g 

Las vias aferentes entran a la medula espinal por 10s 
cuernos dorsales en donde hacen sinapsis con diversos 
nucleos medulares que estan localizados en algunas de 
las laminas de Rexed. En las laminas I ,  I1 y 111 se en- 
cuentran neuronas que responden solo a1 dolor fino, en 
en la lamina V se encuentran nucleos neuronales que res- 
ponden a estimulos mec lnicos, quimicos, termales, etc. 
Las neuronas de 10s centros medulares pueden ser inhi- 
bidas por pequefias interneuronas que modulan su 
transmision futura, por lo que no todos 10s estimulos 
pasan a niveles superiores. Si 10s estimulos nociceptivos 
llegan a1 tallo cerebral, provocan respuestas reflejas su- 
prasegmentarias, per0 tambien pueden activar sistemas 
moduladores descendentes supraespinales, si 10s estimu- 
10s llegan a1 cerebro, despiertan mecanismos dinamicos 
que tienen que ver con la percepcion del ddor  y depen- 
diendo de muchos factores que se veran mas adelante, 
provocan ansiedad, aprension, sufrimiento y cierto tipo 
de conducta. 

Si 10s estimulos pasan a traves de estos sistemas mo- 
duladores segrnentarios, van a las vias ascendentes me- 
dulares, estas vias pueden clasificarse en dos tipos: las 
oligosinapticas y las polisinapticas. Las vias oligosinapti- 
cas tienen una distancia intersinaptica larga y cuentan 
con pocas sinapsis, tienen una velocidad de conduccion 
rapida y llevan a1 dolor especifico y localizado, constitu- 
yen el clasico tracto espino-talhmico lateral con sus seg- 
mentos cruzados. Las vias polisinapticas tienen una dis- 
tancia intersinaptica corta, muchas sinapsis y su veloci- 
dad de conduccion es lenta, no tienen una organizacion 
somato topica y forman parte de la sustancia reticular 
ascendente. 

El tracto oligosinaptico se conecta con el nucleo p6s- 
tero ventral del talamo y posteriormente pasa a la corte- 

za postcentral, ramas de este tracto se conectan con nu- 
cleos reticulares en el tallo cerebral. El tracto polisinap- 
tic0 continua rostralmente hasta conectarse con el 110- 
cleo medial e intralaminar del tklamo en donde presen- 
ta una radiation difusa hacia la corteza, el sistema lim- 
b i c ~  y ganglios basalese5 

NEUROENDOCRINOLOGIA DEL ESTADO 
POSTOPERATORIO 

De manera general se puede decir que si un paciente 
no tiene un buen control del dolor postoperatorio, pue- 
de perpetuar un estado de tension que estimula la pro- 
duccibn de las llamadas hormonas del "stress", estas 
hormonas inducen un estado endocrine metabblico ca- 
racterizado por un aumento de la gluconeog6nesis, resis- 
tencia a la insulina, hiperglicemia, lipolisis y aumento 
del catabolismo proteico, asi mismo, aparece una eleva- 
ci6n de la hormona del crecimiento, la vasopresina y de 
las betaendorfinas; por otro lado se presenta una altera- 
ci6n de la respuesta inrnune con una reduction en el nu- 
mero y la funci6n de 10s linfocitos y de 10s granulocitos. 
En base a lo anterior podemos ver que es muy impor- 
tante tener un buen control del dolor postoperatorio y 
asi poder bloquear 10s estimulos nociceptivos que desen- 
cadenan la respuesta a1 "stress". Los anestesicos locales 
peridurales parecen ser una buena alternativa para con- 
trolar esta respuesta, tambien se han utilizado nardt i -  
cos por diversas vias, crioanalgesia, estimulacion electri- 
ca nerviosa transcutanea (EENT), analgesia controlada 
por el paciente, etc. 

HORMONAS DE LA HIPOFISIS ANTERIOR 

Pro1actina.- El control de su produccion es basica- 
mente por inhibition tonics, se piensa que la dopamina 
es uno de 10s principales inhibidores, de esta manera, la 
secrecion de prolactina puede verse afectada por gran 
cantidad de farmacos, unos que actuan a nivel de 10s 
receptores Dopa y otros que actuan a nivel de su sintesis 
y liberation. Los niveles de prolactina aumentan duran- 
te el ejercicio, la hipoglicemia, el shock, etc. Algunos 
opioides derivados de las encefalinas y algunos agonistas 
de receptores mu aumentan la secrecion de prolactina. 
Durante una cirugia se han observado elevaciones de 
prolactina de un 800% hasta un 2000% en relacion a 
sus niveles basales. La importancia fisiologica de este 
hecho es .incierta, probablemente habla de una altera- 
cion en 10s receptores Dopa a nivel de la hip6fisis.11' 

- Hormona del crecimient0.- Durante una cirugia 
esta hormona se eleva entre un 300% y un 1000% sobre 
su nivel basal, volviendo a la normalidad una hora des- 
pues de la cirugia, la elevation de esta hormona no 
tiene relevancia clinica y puede ser bloqueada con nar- 
coticos de accion corta a grandes dosis o con anestesicos 
locales epidurales.'" 

- Gonadotropinas.- Los niveles basales de la hormona 
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lurelnizante (LH) y de la hormona foliculo estimulante 
r FSH) se pueden elevar durante una cirugia, sobre todo 
la LH, en pocas horas regresan a sus niveles basales y no 
se ha encontrado un significado clinic0 de importancia 
en la elevacion de estas hormonas." 

Hormona adrenocorticotr6pica (ACTH).- La 
ACTH, las betaendorfinas y ocros peptidos proceden del 
mismo precusor y tambien son liberados por la hipofisis. 
Durante la cirugia y en el period0 postoperatorio inme- 
diato hay grandes cambios en la concentracion de la 
ACTH que junto con las beta endorfinas son secretadas 
en cantidades equimolares. Algunos opioides endogenos 
pueden estar relacionados al control de estas hormonas, 
ya que si se aplican narcoticos agonistas durante la ciru- 
gia no se elevan tanto, las vias serotoninergicas pueden 
estar implicadas en la liberation de estas hormonas." 

Hormona estimulante del tiroides.- No se ve altera- 
do su nivel basal durante una cirugia o durante el pos- 
toperatorio. 

HORMONAS DE LA HIPOFISIS POSTERIOR 

Vasopresina.- Se piensa que se sintetiza en el nucleo 
supraoptico y el paraventricular de la neurohipofisis, se 
eleva rapidamente durante la cirugia y permanece ele- 
vada por varios dias, la magnitud de esta elevacion esta 
relacionada al procedimiento quirurgico, entre mas 
grande sea la cirugia hay mayor elevacion y por mas 
tiempo; esta elevacion de la vasopresina se puede conti- 
nuar si el paciente recibe al@n tip0 de apoyo ventilato- 
rio en el postoperatorio, poca elevacion con la ventila- 
cion espontanea, moderada elevacion con la ventilacibn 
tipo CPAP o PPI y mayor elevacion con la ventilacibn 
controlada. Esta elevacion de la vasopresina se puede 
bloquear con el us0 de anestesia epidural o de narcoti- 
COS. 

La elevacion sostenida por varios dias de la vasopre- 
sina, puede ocasionar alteraciones en el equilibrio hidri- 
co, sobre todo si el paciente continua con apoyo ventila- 
torio en el postoperatorio. Esta hormona esta implicada 
en alteraciones de 10s ciclos circadianos ya que se piensa 
que el nucleo supraoptico de la neurohipofisis funciona 
como un reloj biologico; tambien se ha visto que la va- 
sopresina tiene que ver con el bienestar mental dt?l pos- 
toperatorio.I4 

n 

Renina.- Se ha visto que esta hormona se eleva en 
a l e n  tip0 de cirugia, en poca cantidad y por poco 
tiempo, esto es alrededor de un 50% de su basal y no 
mas de una hora. El uso de anestesia peridural bloquea 
esta elevation y no se ha encontrado un significado cli- 
n i c ~  de importancia.'$ 

HORMONAS PANCREAI'ICAS 

1nsulina.- Durante una cirugIa se pueden presentar 
alteraciones en 10s niveles kricos de la insulina, sobre 
todo si se trata de pacientes graves o quemados, puede 
aparecer inhibici6n de la secreci6n de insulina mediada 

por adrenalina, esto podria contribuir a un estado de 
hiperglicemia que se observa en algunos pacientes.15 

G1ucagon.- Esta hormona se puede elevar en el se- 
gundo o tercer dia postoperatorio, regresando a sus ni- 
veles basales en el cuarto o quinto &a; elevaciones im- 
portantes de esta hormona se ven en 10s pacientes que- 
mad0s.l" 

GBnadas 
En 10s pacientes traumatizados hay un aumento en 

el metabolismo que favorece mas al catabolismo que al 
anabolismo, en 10s hombres esto se asocia a una 
disminucion en 10s niveles de testosterona, la anestesia 
por si sola puede disminuir 10s niveles de esta hormo- 
na. La disminucion en la concentracion de testosterona 
puede durar hasta una semana. En las mujeres no se 
han encontrado cambios signiflcativos en la concentra- 
cion de sus hormonas sexua1es.l' 

M6dula adrenal 
El solo hecho de la intuba~ion orotraqueal eleva 10s 

niveles de adrenalina y noradrenalina en forma inme- 
diata, el grado de aumento depende del relajante usado 
y de la profundidad anestesica. Elevaciones muy impor- 
tantes en las concentraciones de estas hormonas ocurren 
en 10s primeros minutos despues de la incision de la 
piel, el grado de elevacion va a depender de la tecnica 
anestesica empleada, se ha visto por ejemplo, que hay 
una mayor elevacion de estas hormonas cuando se usa 
una neuroleptoanestesia que cuando se usa enflurano. 
Los niveles de dopamina no se ven alterados en casi to- 
das las cirugias, per0 se elevan en forma importante 
cuando un paciente es sometido a un puente cardiopul- 
monar durante una cirugia cardiaca. El uso de grandes 
dosis de fentanyl o sufentanyl asi como el uso de aneste- 
sia peridural pueden bloqueir este tipo de respuesta." 

CORTEZA ADRENAL 

Cortisol.- La anescesia sola, sin el estimulo quirurgi- 
co, disminuye las concentraciones de cortisol, indepen- 
dientemente de que se use tiopental, N20 ,  O2 o fenta- 
nyl. El estimulo quirurgico eleva las concentraciones de 
cortisol plasmatico, aumento que va a depender del tip0 
de cirugia, entre mas grande sea la cirugia mayor sera 
la elevacion, esta elevaci6n tambien puede estar influen- 
ciada por el sexo, hay mayor elevacion en las mujeres. 
La elevacion en la concentracion de cortisol puede 
durar hasta una semana, esto estk relacionado a la seve- 
ridad de las lesiones producidas durante la cirugia. La 
respuesta del cortisol puede ser bloqueada por el uso de 
anestesia peridural, el grado de bloqueo va en relacion 
del nivel sensitivo que se alcance, asi mismo 10s narcoti- 
cos en grandes dosis tambien pueden bloquear la eleva- 
cion del cortisol. La naloxona a dosis grandes favorece 
un increment0 en la concentraci6n de cortisol, fenome- 
no que no se observa si se usa a dosis clinicas. Se ha vis- 
to que el etomidato provoca supresi6n de la corteza 
adrenal y disminuye la producci6n"de cortisol, esto pue- 
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de ser un efecto toxico relacionado a dosis y tiempo de 
administration. l 7  

Aldosteronac Esta hormona se llega a elevar hasta 
en un 100% en forma inmediata despues de la incision 
y disminuye dentro de las primeras 24 horas. Este fen6- 
meno no se observa con el uso de la anestesia peridural; 
la elevation de esta hormona puede ser secundaria a la 
elevacidn de la ACTH, no se ha observado un significa- 

EFECTOS METABOLICOS 

Balance nitrogenado.- En el postoperatorio se 
puede encontrar un estado parecido a1 del ayuno: el or- 
ganism~ obtiene energia a traves de lipblisis y consumo 
de proteinas musculares para que se lleve a cab0 la glu- 
coneogenesis y la sintesis normal de proteinas, la excre- 
ci6n del nitrogen0 urinario se eleva en 10s primeros dias 
del postoperatorio. Se ha visto que esta excreci6n.de ni- 
t rogen~ puede ser casi abolida si se usa anestesia peridu- 
ral en las primeras 24 horas del postoperatorio. 

G1ucosa.- Las concentraciones de glucosa en sangre 
no son afectabs por la anestesia "per se", la cirugia 
tiende a elevar las concentraciones de glucosa, el grado 
de elevation depende de la magnitud de la cirugia, la 
respuesta de la glucosa es parecida a la del cortisol, se 
ha visto que tambien se puede disminuir utilizando 
anestesia peridural. La elevaci6n de 10s niveles de gluco- 
sa tambien va a depender de la cantidad de adrenalina 
liberada, la drenalina tiene tres acciones que favorecen 
la elevacibn de la glucosa: inhibe la secretion de la insu- 
lina, estimula la production hepatica de glucosa y redu- 
ce la sensibilidad tisular a la insulina.lg 

METODOS PARA EVALUACION CLINICA 
DEL DOLOR 

Medir la intensidad del dolor siempre ha sido un 
problema, ya que el dolor tiene un componente emocio- 
nal importante, de esta forma el dolor es referido por 
10s pacientes de una manera subjetiva. Para tener una 
idea aproximada de la cantidad de dolor que tiene un 
paciente, se han descrito diversos metodos clinicos en 10s 
que se necesita la colaboracion tanto del paciente como 
la del medico, el medico debe conocer estos mktodos y 
explicarlos a1 paciente para poder contar con su colabo- 
racion en el postoperatorio inmediato, en muchas oca- 
siones no se puede realizar ninguno de estos metodos 
por el bajo nivel cultural del paciente o por su condi- 
ci6n clinica pos topera t~r ia .~~ Teniendo una idea aproxi- 
mada de la cantidad de dolor que tiene el paciente, po- 
dremos evaluar la eficacia de nuestras medidas analgesi- 
cas. 

MEtodos subjetivos 
Este tipo de metodos tienen la ventaja de que pue- 

den ser realizados en el postoperatorio inmediato, son 
fkciles de aplicar, no se necesita metodologia compleja y 

habitualmente son comprendidos por la mayoria de 10s 
pacientes. 

Escala visual an51'oga.- Este metodo consiste en di- 
bujar en un papel o carton una raya horizontal o verti- 
cal de 10 cms de longitud, en uno de 10s extremos se in- 
dica que no hay dolor y en el otro se indica un dolor 
miximo, el paciente debe de localizar entre 10s dos ex- 
tremos su nivel de dolor: 

sin dolor / - - - - - - - - - - /  dolor miximo 
Existen variaciones a esta escala en donde se agre- 

gan nbmeros, rayas transversales o un 0 a1 inicio y un 
10 a1 final, per0 se ha visto que se obtienen mejores re- 
sultados si se deja que el paciente escoga su nivel de do- 
lor sin que se le den sugerencias. Tiene la desventaja de 
que algunos pacientes con bajo nivel cultural, ancianos 
o con problemas del SNC, pueden no comprender el 
objetivo de este metodo. 

Escala descriptiva simple.- En este tipo de metodo 
se le enseiia a1 paciente 10s siguientes terminos relacio- 
nados a la intensidad del dolor: sin dolor, dolor leve, 
dolor moderado o dolor severo. El paciente debe de 
identificar su dolor con alguno de estos terminos. Tiene 
la desventaja de que en al@n momento uno puede su- 
gerirle a1 paciente el termino que debe de escoger. Una 
variante de la escala descriptiva consiste en mostrarle a1 
paciente dibujos de expresiones faciales que van desde 
una cara sonriente hasta una cara con expresion de do- 
lor intenso, nuevamente el paciente debe de situar su 
nivel de dolor; tiene la desventaja de que esta escala no 
puede ser utilizada con pacientes que presentan trastor- 
nos del lenguaje o con trastornos men tale^.^' 

Medidor luminoso del dolor.- Este aparato incluye 
un aditamento electronic0 que utiliza luces de colores, 
a1 paciente se le instruye que color significa sin dolor y 
cual significa dolor maximo, el paciente debe de identi- 
ficar su nivel de dolor con alguno de 10s colores que se 
le muestran; tiene la ventaja de que este metodo se pue- 
de aplicar a 10s pacientes que aun bajo 10s efectos anes- 
tksicos estin incapacitados para ver una linea en un pa- 
pel, caras o l e t r a ~ . ~ ~  

Regla para medir el dolor.- Gte es un aditamento 
hecho de plastic0 o madera en forma de regla, en uno 
de sus extremos se cdloca un indicador que seiiala "sin 
dolor" y en el otro extremo se coloca otro indicador que 
seiiala "dolor miximo", cuenta con una porci6n desliza- 
ble a traves de la regla que el paciente colocara en 
donde identifique su nivel de dolor, tiene la ventaja de 
que puede ser utilizada en pacientes con trastornos vi- 
s u a l e ~ . ~ ~  

Cuestionario de McGill para dolor.- Este cuestio- 
nario es creado en 1975 por Melzack para mejorar las 
escalas descriptivas simples, ya que estas solo se refieren 
a la intensidad del dolor. El cuestionario de McGill eva- 
lua el dolor desde diversos aspectos como pueden ser el 
sensorial. afectivo y evaluativo. El aspect0 sensorial se 
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refiere a la experiencia del dolor en termino de sus pro- 
piedades temporales, espaciales, de presi6n y termicas. 
El aspecto afectivo analiza las experiencias de tension, 
miedo y funciones autonomas. El aspecto evaluativo se 
refiere a la intensidad del 

Este cuestionario tiene la ventaja de que proporcio- 
na informacion cuantitativa que puede ser estudiada 
por analisis estadistico y de esta manera clasificar a 10s 
pacientes con dolor bajo las esferas sensoriales, afectivas 
o evaluativas. Tiene la desventaja de que para llenarlo 
se requieren de diez a veinte minutos y muchas de sus 
preguntas pueden no ser comprendidas par algun grupo 
de pacientes, en ocasiones se tiene que llenar despues 
que ha pasado el evento doloroso y la traduccion a1 
idioma espaiiol puede ser d i f i ~ i l . ~ ~  

METODOS OBJETIVOS 

Existen varios metodos objetivos para valorar la pre- 
sencia e intensidad del dolor, habitualmente estos meto- 
dos son mas elaborados que 10s metodos subjetivos y por 
lo tanto con mayor dificultad para su aplicacibn; estos 
mktodos incluyen: 
M6todo.s electrof isiol6gico.s: 

Potenciales evocados cerebrales. 
Electroencefalogramas. 
Microneurografia percutanea 
Electromiografia 

Metodos bioquimicos: 
Medicion de endorfinas en LCR. 
Medicion de catecolaminas y cortisol. 
Medicion de hormona antidiuretica. 
Gases sanguineos. 

Mitodos respiratorios: 
Frecuencia respiratoria 
Capacidad vital 
Capacidad residual funcional 
Factor de recuperation respiratoria 

FACTORES PSICOLOGICOS QUE AFECTAN 
EL DOLOR POSTOPERATORIO 

Una herida va a producir seiiales neurologicas qlie 
entran a un sistema nervioso activo, este sistema es un 
sustrato de experiencias pasadas culturales y psicologi- 
cas, este proceso sensorial participa en la seleccion, abs- 
traction y sintesis de informacion de toda la economia, 
de esta manera, el dolor no es el product0 final de una 
transmision linear, si no es un proceso dinamico que 
abarca interacciones entre sistemas complejos ascenden- 
tes y descendentes. Van a existir factores psicologicos 
que tienen influencia sobre el dolor, asi, el dolor va a 
diferir de persona a persona y de cultura a c u l t ~ r a . ~ ~  

Determinantes cultura1es.- El origen cultural de ca- 
da paciente puede determinar su comportamiento ante 
el dolor. Se puede decir que las diferencias en la per- 
cepcion del dolor entre una persona y otra son porque 

tienen diferentes respuestas a1 dolor, estas respuestas se 
pueden clasificar en: 

Respuesta de sensacion, minimo estimulo a1 cual un 
paciente refiere una sensaci6n. 

Respuesta de percepcion, minimo estimulo a1 cual 
un paciente refiere sensaci6n de dolor. 

Tolerancia a1 dolor, minimo estimulo a1 cual el pa- 
ciente pide que se suspenda el dolor. 

Tolerancia maxima, es lo mismo que la anterior 
per0 a1 paciente se le pide que soporte lo mas posible. 

En base a lo anterior se han realizado diversos estu- 
dios y se ha llegado a la conclusi6n de que independien- 
temente del origen etnico, la gran mayoria de la gente 
tiene la misma respuesta de sensacion, es decir, que el 
aparato de conduccion sensorial es el mismo en todos, 
sin embargo, la respuesta de tolerancia y la respuesta de 
tolerancia maxima son fuertemente influencidas por 10s 
factores culturales, esta diferencia es un reflejo de las 
distintas actitudes etnicas hacia el dolor, generalmente 
la gente de origen indigena tiene una actitud estoica 
hacia el dolor, mas que la gente de origen mediterri- 
neo, a1 respecto se han realizado gran numero de estu- 
dios. 

Experiencias pasadas. Es aceptado que la actitud de 
10s niiios hacia el dolor es influenciada profundamente 
por la actitud de 10s padres, de esta manera, la actidud 
hacia el dolor adquirida en la infancia es mantenida 
toda la vida. 

Significado del dolor. En ocasiones la gente puede 
obtener provecho del dolor, asi, el dolor puede tener di- 
ferentes significados: para un soldado, una herida en 
combate puede significar el dejar de pelear y estar con 
vida, por lo tanto, podria mlnejar la situaci6n con 
cierto grado de euforia, por otro lado, una herida simi- 
lar en un civil puede ser causa de un estado de profun- 
da depresion. 

Atencicin, ansiedad y distraccicin. Si la atencion 
de una persona es enfocada en una experiencia poten- 
cialmente dolorosa, va a tener una tendencia a percibir 
el dolor nlas intensamente que como lo haria normal- 
mente. La sola mencion de la palabra dolor en un 
paciente ansioso lo vuelve mas sensible a1 dolor, si 
controla su ansiedad tiene menos sensibilidad, si se le 
distrae durante un fen6meno doloroso, el dolor puede 
disminuir o inclusive desapare~er.'~ 

Una buena preparation psicologica antes de la ciru- 
gia favorece un mejor control del dolor postoperatorio. 
El dolor es una de las experiencias humanas mas 
complejas, seiiales neurologicas provenientes de tejidos 
daiiados son integradas a procesos de pensamiento y a 
procesos emocionales para producir una experiencia 
perceptual que es modificada por experiencias sociales. 
El dolor postoperatorio debe de atenderse como un 
modelo multidisciplinario, de tal manera que 10s 
estimulos nociceptivos son modulados por diversos pro- 
cesos como lo son 10s conceptos de juicio, socioculturales 
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certidumbre, de tal manera que se debe de evitar estas 
Otro aspecto importante para un mejor control del 

dolor postoperatorio va a ser la comprensi6n hacia el 
paciente por parte 'del personal hospitalario, de esta 
manera.se puede situar a1 paciente dentro de un grupo 
dado y asi conocer c6mo va a responder a1 dolor. Debe- 
mos entender que el solo hecho de ser admitido a1 
hospital causa ansiedad, el paciente va a encarar situa- 
ciones extraiias, va a presentar alteraciones en su habit0 
alimenticio, en su biorritmo y va a tener que manejar 
situaciones sociales con gente extraiia mas que con la 
familia, va a presentar un estado de incertidumbre 
acerca de lo que va a pasar. Se ha visto que existen cua- 
tro factores que predisponen la aparici6n de ansiedad: 
p6rdida de la independencia, separaci6n de la pareja, 
aislamiento y falta de informacion. La psicologia social 
de la hospitalizaci6n no ha sido bien estudiada, sin em- 
bargo, se han encontrado varias situaciones que prbdu- 
cen cambios en la conducta de un paciente hospitaliza- 
do. En ocasiones, el paciente tiene que negociar con el 
personal de hospitalizacion para cubrir sus necesidades 
personales, negociaciones que se hacen con personas ex- 
traiias, a veces, tienen que competir con otros pacientes 
para llamar la atencion del personal, para .muchos pa- 
cientes el dolor se convierte en instrumento para nego- 
ciar; el personal de hospitalizacion habitualmente 
responde a las quejas, per0 no siempre se le da la infor- 
maci6n adecuada o el estimulo social n e c e s a r i ~ . ~ ~  

Un aspecto mas que causa angustia a1 paciente, es la 
falta de informaci6n acerca de lo que va a pasar, el me- 
dico debe de tomar en cuenta este factor, individuali- 
zando la situaci6n y en la medida que la patologia lo 
permita, se le debe de informar a1 paciente el tipo de 
cirugia que se le va a realizar, la rutina postoperatoria, 
las medidas analesicas que se piensa que se van a utili- 
zar, la probable eyolucion, etc. Es muy importante re- 
calcar que'se debe de individualizar en cada paciente, 
ya que no todos manejan igual la misma informaci6n. 
En la medida que se le proporcione informacion a 10s 
pacientes, disminuira su nivel de angustia y por lo tan- 
to manejaran mejor el dolor postoperatorio. 

Estados psicol6gicos y dolor.- Se ha visto que exis- 
ten tres aspectos psicol6gicos que determinan el nivel de 
dolor postoperatorio: Ansiedad vs tranquilidad mental, 
dependencia vs control activo y significado negativo vs 
significado positivo de la c i r ~ g i a . ~ ~  

La ansiedad ocasiona respuestas simptiticas caracte- 
rizadas por taquicardia, diaforesis e intranquilidad, esta 
ansiedad puede ser preoperatoria o postoperatoria, de 
esta manera la ansiedad puede ser anticipatoria cuando 
aparece previa a la cirugia o puede ser cpncomitante 
cuando se presenta en el postoperatorio. Los pacientes 
que tienen ansiedad anticipatoria presentan mas dificul- 
tad para manejar su dolor postoperatorio. La ansiedad 
puede aparecer por miedo a perder el control o por in- 

dos situaciones. 
El estado de dependencia favorece la aparici6n de 

ansiedad, lo que a su vez favorece la aparicion de dolor, 
debe de llevarse a1 paciente hacia una situacion de con- 
trol activo, se le debe de hacer sentir a1 paciente que el 
es un factor importante para controlar el dolor. 

La actitud hacia la cirugia tambien es un factor im- 
portante para mejorar la evoluci6n del dolor postopera- 
torio, pacientes que tienen una actitud negativa hacia 
la cirugia son candidatos para un ma1 control del dolor 
postoperatorio. 

Por todo lo anterior, en ocasiones es de vital impor- 
tancia que se tenga un estado de tranquilidad mental, 
de control activo y de actitud positiva hacia la cirugia 
para poder tener un mejor control del dolor postopera- 
torio y de esta manera evitar las complicaciones secun- 
darias del dolor p~stoperator io.~~ 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del dolor postoperatorio, en ocasio- 
nes, puede ser complicado ya que no se conocen a fondo 
10s diferentes mecanismos del dolor. Existen una gran 
variedad de metodos y tecnicas para disminuir o supri- 
mir el dolor postoperatorio, estas tecnicas deben de ser 
conocidas por todo el personal mkdico y paramedico 
que esta en contact0 con pacientes que sufren dolor pos- 
toperatorio (cirujanos, internistas, anestesi6logos, 
intensivistas, enfermeras, psicologos, etc.). En base a 10s 
conocirnientos que se han adquirido acerca de la fisiolo- 
gia del dolor en 10s ultimos aiios, se ha visto que el do- 
lor va a estar modulado por factores biologicos y psico- 
logicos, de esta manera, 10s diversos mktodos que exis- 
ten para controlar el dolor postoperatorio van encami- 
nados a la modification de 10s mecanismos fisiologicos y 
psicolbgicos que se encargan de la percepcion del dolor. 

En base a lo dicho anteriormente, las tkcnicas que 
existen para controlar el dolor postoperatorio se pueden 
dividir en dos grandes grupos: no Farmacologicas y Far- 
macol6gicas. El objetivo comun de todas ellas es 
bloquear la percepci6n de 10s estimulos nociceptivos, lo 
cual se puede hacer a diferentes niveles del sistema ner- 
vioso central y periferico. 

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO 

EENT.- Las iniciales TENS en espaiiol se refieren 
a1 termino EstimulaciBn Elkctrica Nerviosa Transcuta- 
nea, esto es, que a travks de la piel se transmite un es- 
timulo electric0 hacia terminaciones nerviosas que estan 
recibiendo estimulos nociceptivos. 

La disminuci6n o inhibici6n del dolor utilizando es- 
timulos elkctricos a travks de la pie1 se conoce desde 
hace 2000 aiios, se tiene conocimiento de que en el aiio 
47 a.c., un medico romano report6 el caso de un hom- 
bre a1 que le desapareci6 el dolor producido por una le- 
si6n hiperuridmica al haber recibido una descarga 
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electrica sobre el area afectada producida por un pez 
con actividad electrica. Mucho mas adelante, en 10s si- 
glos XVII y XVIII, con los experimentos de Galvani y 
Faraday se abrio el camino de la neurofisiologia, de esta 
manera, hub0 un momento en el siglo pasado, en don- 
de se exageraron las propiedades de la electricidad atri- 
buyendole todo tip0 de capacidades curativas. Fue hasfa 
hace unos 20 a 25 aiios en que despues de la aparicion 
de la teoria de las compuertas de Melzack y Wall, se 
vuelve a hablar de la estimulacion electrica de las vias 
nerviosas como metodo ana l@~ico .~ '  

La teoria de las compuertas menciona que la trans- 
mision del dolor va a estar modulada por el equilibrio 
de la actividad entre fibras delgadas con conduccion 
lenta y fibras gruesas con conduccion rapida que entren 
a la mCdula espinal, se@n esta teoria, la actividad pro- 
ducida en las fibras delgadas esta normalmente blo- 
queada en la primera sinapsis por la actividad de las fi- 
bras gruesas y por la actividad en fibras descendentes de 
niveles superiores; si se presenta un estimulo doloroso lo 
suficientemente intenso en las fibras delgadas, provoca- 
ra que se abra la "compuerta" en la primera sinapsis, 
sin embargo, si se produce un estimulo de mayor inten- 
sidad en las fibras gruesas, cerrara nuevamente la 
"compuerta", este estimulo puede . ser proporcionado 
por un estimulador electric0 de nervios, asi, la "com- 
puerta" se abrira o se cerrara dependiendo de que fibra 
transporte un estimulo mayor. La tecnica de EENT 
aprovecha este mecanismo para tratar de mantener ce- 
rrada la "compuerta" y de esta manera provocar anal- 
g e ~ i a . ~ ~  

Esta teoria tiene varias fallas, no explica c6mo se 
quita el dolor proveniente de areas no relacionadas a las 
astas dorsales de la medula, como seria el caso de la ca- 
ra; esta teoria implica que se estimule el dermatoma 
preciso, sin embargo, se ha visto que si se estimulan der- 
matomas inferiores, tambien se inhibe el dolor; por ulti- 
mo, de acuerdo a esta teoria, a1 quitar el estimulo elkc- 
trico el dolor volvera a sentirse, sin embargo, se ha visto 
que esto no ocurre asi. 

Por otro lado, debemos de conocer que el uso de es- 
ta tecnica analgesica, no esta libre de problemas; debe 
de usarse con precaucion en pacientes portadores de 
marcapasos cardiacos, puede interferir con su actividad; 
debe de tenerse mucho cuidado cuando 10s electrodos se 
colocan a nivel de la laringe, ya que puede provocar un 
laringoespasmo; en pacientes con enfermedad cardiaca 
pueden aparecer arritmias a1 utilizar la EENT; no debe 
de utilizarse sobre la caroti'da en pacientes con hipersen- 
sibilidad del sen0 carotideo; 10s electrodos que se usan 
para aplicar EENT pueden causar irritacion de la pie1 y 
por ultimo, en algunos paises, 10s aparatos para aplicar 
la EENT son muy caros. 

Estudios recientes parecen indicar que el mecanismo 
de accion de la EENT es a traves de liberaci6n de 
endorfinas ya que se ha visto quc a 10s pacientes a 10s 

que se les administran narcoticos previo a la aplicacion 
de EENT, el efecto no es satisfactorio. Tambien es inte- 
resante saber que la EENT es mas efectiva en dolor de 
origen somatic0 que en dolor de origen visceral. Las 
ventajas que tienen la EENT para control de dolor post- 
operatorio son varias: es un metodo no invasivo, con 
muy pocas complicaciones, que disminuye el uso de 
narcotico~ y no causa d e p e n d e n ~ i a . ~ ~  

Criona1agesia.- Desde hace muchos siglos se ha 
usado a1 frio como metodo para disminuir el dolor, sin 
embargo, poco se ha evaluado su aplicacion en la medi- 
cina moderna. La crioanalgesia o la crioterapia consiste 
en aplicar frio en una termination nerviosa para produ- 
cir una lesion de segundo grado sefin la clasificacion 
de S ~ n d e r l a n d , ~ '  la lesion no ocasiona daiio a1 nervio, 
solo provoca una minima reaccion inflamatoria que se 
recupera en pocos dias, a un promedio de 1 a 3 mm por 
dia, esto es, en unas dos a tres semanas. La crioanalge- - 
sia utiliza el principio de producir frio a1 provocarse 
una rapida expansion de gases bajo presion, esto ocurre 
en aditamentos especificamente diseiiados, que cuentan 
con un extremo el cual tiene la capacidad de transmitir 
su baja temperatura a 10s tejidos con 10s que se pone en 
contacto.'j 

Esta tecnica es util para controlar el dolor postope- 
ratorio en aquellas cirugias en donde las terminaciones 
nerviosas estin accesibles, por lo tanto, se utiliza en las 
areas de oftalmologia, o~orrinolaringologia, neurociru- 
gia, dermatologia, etc. TambiCn se ha utilizado con exi- 
to con cirugia de torax y en algun tip0 de plastia ingui- 
nal.Y6 Una de las grandes ventajas de este metodo es que 
la lesion del'nervio no va a provocar neuritis o neurino- 
mas ni dolor por desaferentacion, en contraste a 10s 
agentes tradicionales como el alcohol o el feno1.j' 

Acupuntura. Este tipo de tecnica analgesica se ha 
usado desde hace siglos en las civilizaciones orientales. 
La acupuntura fue introducida en el mundo occidental 
en el siglo XVII, desde esta epoca, su Cxito ha variado 
desde periodos de gran interes hasta periodos en 10s 
cuales practicamente se le rechazaba. La ultima vez que 
surgio un gran interes por la acupuntura, fue en la de- 
cada de 10s setentas, cuando se estrecharon relaciones 
con el oriente, coincidiendo con el descubrimiento en el 
occidente de 10s receptores opioides y 10s opioides endo- 
genos, proponiendo una posible relacion con 10s meca- 
nismos de acci6n de la acupuntura. Se ha encontrado 
que el control del dolor con acupuntura, no es en forma 
constante, inclusive se ha visto que en sujetos volunta- 
rios puede ocasionar hiperalgesia. Para tener un mejor 
resultado con el uso de la acupuntura, se necesitan te- 
ner en cuenta varios c o n c e p t o ~ : ~ ~  

a) El paciente debe de ser motivado 
psicologicamente. 

b) La acupuntura puede producir hipoalgesia mas 
que anestesia o analgesia. 

c) El medico debe de estar consciente de las limita- 
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ciones de la acupuntura y no esperar buenos resultados 
en dolor severo. 

d) Solo un pequeiio grupo de pacientes responde a1 
tratamiento. 

La acupuntura consiste en introducir agujas muy fi- 
nas en sitios especificos de la superficie corporal llama- 
dos puntos de acupuntura, una vez introducidos, se rea- 
liza una estimulacion mecanica por rotaci6n manual o 
una estimulacion electrica con poca intensidad y por 
poco tiempo. Los puntos de acupuntura en ocasiones 
son dificiles de localizar, hay mas de 1,000 puntos que 
se localizan sobre 14 hipoteticas lineas llamadas meri- 
dianos, estos puntos no tienen una caracteristica anat6- 
mica o histologica que 10s identifique, se sabe que tie- 
nen una caracteristica electrica de baja resistencia o 
gran conductividad, de tal manera que algunos apara- 
tos electricos pueden localizarlos, esta gran conducti- 
vidad electrica puede estar en relacion a la microcircu- 
l a c i h  local, que esta bajo control del sistema 
simpatico, probablemente la acupuntura funciona res- 
taurando un sistema simpatico alterado. Una vez locali- 
zado el punto de acupuntura, se procede a introducir la 
aguja hasta obtener una sensacion de hormigueo o "es- 
timulo electrico" que nos indica que estamos en el lugar 
correcto. 

La idea de utilizar la acupuntura para controlar el 
dolor postoperatorio es de disminuir o abolir el uso de 
otras drogas analgesicas o cuando kstas estan con- 
traindicadas. El tratamiento con acupuntura tiene po- 
cas complicaciones, puede ocasionar infecciones en el si- 
tid de puncion y por otro lado, puede ocasionar desma- 
yos en algunos pacientes, sobre todo a1 inicio del trata- 
miento, por lo que se recomienda aplicarla con el 
paciente sentado o acostado. 

T k n i c a s  psicol6gicas. Utilizando diversas tecnicas 
psicolbgicas se puede lograr un mejor control postopera- 
torio. 

MCtodos cognitivos. Estos metodos juegan un papel 
muy importante ya que se puede lograr mucho en for- 
ma muy sencilla, se basan en el principio de que la 
incertidumbre genera ansiedad y la ansiedad produce 
un ma1 control del dolor, consisten en explicarle a1 pa- 
ciente que es lo que va a pasarle desde el momento en 
que es admitido al hospital, debe de ser informado de 
que es lo que va a suceder en el postoperatorio, como va 
a ser el lugar en donde va a estar, como va a ser su con- 
trol de dolor postoperatorio, etc. De esta manera se ha 
visto que disminuye la incertidumbre y por lo tanto la 
ansiedad, lograndose un mejor control del dolor en el 
pos topera to r i~ .~~  

Modelos sociales. Consisten en relacionar al pa- 
ciente con otros pacientes que ya pasaron por lo mismo 
y que tuvieron un buen control del dolor, de esta mane- 
ra se reduce la incertidumbre y se puede definir un pa- 
tron de c o m p ~ r t a m i e n t o . ~ ~  

Hipnosis. la hipnosis se ha usado ampliamente para 

controlar el dolor, se necesita que el medico desarroile 
ciertas habilidades para poder hipnotizar y que el pa- 
ciente coopere totalmente. Se ha sugerido que la anal- 
gesia hipnotica no necesariamente produce una perdida 
de la percepcion sensorial a1 dolor, si no que ocasiona 
un estado de disociacion en el cual 10s pacientes sienten 
el dolor per0 se encuentran confortables. Se han descri- 
to muchas tecnicas de hipnosis, pero casi todas giran al- 
rededor de una sugestion firme y directa de parte del 
hipnotizador, esto puede estar apoyado por un estimulo 
repetitivo verbal, sonoro, mecanico, etc. Algunas tecni- 
cas intentan producir amnesia por incomodidad o por 
alteraciones en la percepcion del tiempo, frecuentemen- 
te la combinacion de estas tecnicas es lo que se utiliza. 
En ocasiones, la hipnosis, se utiliza como procedimiento 
coadyuvante de analgesicos, ya que se aprovechan 10s 
efectos ansioliticos de esta t e ~ n i c a . ~ '  

RetroalimentaciBn. Este metodo requiere de un 
gran entrenamiento por parte del medico y del pacien- 
te, se debe de enseiiar al paciente una serie de conduc- 
tas que le proporcionan relajacion muscular, modifica- 
cion del tono vascular, de la respiration, etc. Esta indi- 
cada en cirugias electivas mas que en cirugias de urgen- 
cia por el tiempo que lleva dominarla.." 

A manera de resumen podemos decir que para obte- 
ner un buen control del dolor postoperatorio, desde el 
punto de vista psicologico se pueden recomendar 10s si- 
guientes puntos: 

a) Se le debe de informar a1 paciente en forma clara 
y objetiva el proposito del procedimiento anestksico-qui- 
rurgico y la respuesta usual. 

b) Es importante mencionar a1 paciente que el dolor 
secundario a1 procedimiento quirurgico, no significa 
que se esta desarrollando un problema. 

c) El paciente debe de ser estimulado para que avise 
de sus molestias o dolor. 

d) No se le debe de indicar a1 paciente que aguante 
el dolor, esto puede ocasionar la aparicion de diversas 
respuestas simpaticas y parasimpaticas. 

Por ultimo, podemos decir, que van a existir pacien- 
tes que no son candidatos a las tecnicas psicologicas co- 
mo lo son: 10s que no quieren cooperar, 10s que tienen 
limitaciones del entendimiento, 10s que delegan toda la 
responsabilidad de su bienestar en el personal medico y 
10s que tienen alteraciones psiquiatricas francas (neu- 
rosis, psicosis, etc.). 

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

NarcBticos 
Los narcoticos son derivados del opio, las propieda- 

des analgesicas y euforizantes del opio se conocen desde 
hace mas de 5,000 aiios. Los narcoticos se pueden utili- 
zar como agentes anestesicos o como agentes analgesicos, 
para muchos tipos de dolor, en el dolor postoperatorio 
ocupan un papel importante. 
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DOLOR POST 

A partir del opio se han sintetizado cientos de deri- 
vados, por lo que a 10s narcbticos se les ha clasificado en 
sinteticos, semisinteticos y naturales. La morfina fue 
uno de 10s primeros agentes que se logro sintetizar, las 
primeras modificaciones que se le hicieron a la morfina 
dieron por resultado la aparicion de 10s derivados semi- 
sinteticos codeina, heroina e hidromorfona, 10s primeros 
derivados sinteticos fueron la meperidina y la metadona 
que se descubrieron en este siglo en la decada de 10s 30 
y 10s 40 respectivamente. Mas recientemente se ha pres- 
tad0 especial atencion a 10s derivados narcoticos que 
tienen actividad antagonista, la N-alilnorcodeina 
mostr6 tener este tipo de actividad que fue descrita por 
Pohl en 1915, no se le dio importancia a este hecho y 
fue hasta 1950 en donde se describieron las propiedades 
antagonistas de la nalorfina, se considera que fue el pri- 
mer narcotic0 con poco potencial de adiccion; a partir 
de este farmaco se han descubierto muchos narcoticos 
con propiedades antagonistas, otros con propiedades 
agonistas y otros mas con la caracteristica de tener una 
actividad mixta, en 10s dltimos aiios se han desarrollado 
narcoticos mucho mas potentes que la morfina per0 con 
una vida media menor, tal es el caso del fentanyl, alfen- 
tanyl y sufentanyl. 

En base a lo anterior, podemos decir que 10s narco- 
ticos pueden ser divididos para su. estudio en tres gran- 
des grupos: agonistas puros, antagonistas puros y ago- 
nistas-antagonistas, tambien llamados agonistas parcia- 
les. 

Agonistas puros. Este tip0 de medicamentos tienen 
la caracteristica de producir un sindrome narcotic0 que 
incluye efectos exitatorios y efectos denrpqnrp~ 

Efectos depresores 
Analgesia. Los narcoticos producen analgesia sin 

alterar la sensacion y a dosis que no provocan hipnosis, 
actuan a diferentes niveles del SNC: directamente en 
10s cuernos dorsales de la medula, sobre vias inhibidoras 
descendentes en el tallo cerebral, en el sistema limbic0 
alterando ia conducta, etc. Lo que se ve en 10s pacientes 
es uni, alteracion de la respuesta a1 dolor, refieren que 
todavia sienten el dolor per0 en una forma tolerable, en 
ocasiones, con una sensacion de euforia. Los narcoticos 
actuan mejor sobre el dolor prolongado, "sordo" o 
"quemante", per0 a dosis adecuadas actuan tambien 
sobre el dolor agudo. 

DepresiBn respiratoria. Los narcoticos actuan sobre 
el centro respiratorio disminuyendo su respuesta a1 C02 ,  
lo que provoca una depresion respiratoria dependiente 
de dosis. La frecuencia . respiratoria se disminuye, el 
patron respiratorio se ve modificado, pueden aparecer 
periodos de apnea que llevan a1 paciente a la hipoventi- 
lacion provocando cianosis, a1 paciente "se le olvida res- 
pirar", si se le estimula, inicia nuevamente su ciclo res- 
piratorio. Si 10s narcoticos se administran junto con otro 
tipo de drogas como sedantes o anestesico, la depresi6n 

respiratoria puede aparecer en forma mas rapida e in- 
tensa. 

SedaciBn. En ocasiones 10s narcoticos no producen 
una hipnosis completa, aun a grandes dosis, 10s pacien- 
tes pueden responder a estimulos diversos, la supresion 
del dolor y la falta de estimulos pueden conducir a1 sue- 
iio, siendo esto reforzado por sus efectos tranquilizantes. 

Supresi6n de la tos. Casi todos 10s narcoticos tienen 
actividad antitusigena, esto es a traves de 10s dextroid- 
meros como el dextrometorfan, no tienen actividad 
analgksica ni depresora de la respiracion. Los narcoticos 
que mas actividad antitusigena tienen son la heroina, la 
codeina y le meperidina. 

Efectos cardiovasculares. A dosis analgesicas, 10s 
efectos son minimos. La morfina y el fentanyl estimulan 
el nucleo vagal produciendo bradicardia. La meperidi- 
na tiene un dkbil efecto atropinizante. Los narcoticos 
pueden producir vasodilataci6n ocasionando hipoten- 
sion, sobre todo, en pacientes hipovoli.micos. Actuan 
deprimiendo el centro medular vasomotor. Tambitn 
pueden producir vasodilatacion por liberacion de hista- 
mina. 

LiberaciBn de histamina. Algunos narcoticos libel 
ran histamina, sobre todo la morfina, la meperidina y 
la codeina, con 10s nuevos narcoticos de vida corta no se 
ha visto este efecto en forma significante. La liberacion 
de histamina se manifiesta por enrojecimiento de la 
piel, ardor, comezon y vasodilatacion perifkrica, en ra- 
ras ocasiones puede provocar un broncoespasmo, una 
respuesta alergica verdadera es muy rara. Los narcoti- 
cos deben de usarse con precaution en 10s pacientes as- 
miticos, ya que puede exacerbar un broncoespasmo 
preexistente a1 deprimir la tos, la respuesta respiratoria y 
secar la via aerea. 
Efectos exitatorios 

Constricci6n pupilar. Todos 10s narcoticos 
estimulan el nucleo de Edinger-Westphal del nervio 
oculo-motor provocando mihis, este efecto no esta rela- 
cionando a la dosis y es una manifestacion de estimula- 
ci6n parasimpatica. 

NLusea y v6mito. A dosis anal@sicas, 10s narcdticos 
producen una estimulacion del centro quimioreceptor 
del area postrema de la medula que controla la nausea 
y el vomito, este efecto es bloqueado por antagonistas 
dopaminergicos como las fenotiacinas y las butirofeno- 
nas. A grandes dosis, 10s narcoticos pueden deprimir el 
centro del vomito. 

Estimulaci6n del SNC. A grandes dosis, 10s narcoti- 
cos pueden producir estimulos exitatorios sobre el SNC, 
10s pacientes pueden llegar a convulsionar, esto se ha 
visto sobre todo con la codeina, el propoxifeno y la me- 
peridina (esta ultima forma un metabolito convulsivan-. 
te, la normeperidina). 

ConstipaciBn. Los narc6ticos producen espasmo 
de la musculatura lisa de todo el tracto gastrointestinal, 
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probablemente por mediacion vagal. El vaciamiento 
gastric0 esta retardado asi como el transit0 intestinal, la 
actividad propulsiva esta disminuida y aparece un 
espasmo de  esfinter anal, todo esto favorece la aparicion 
de  constipacion. 

Espasmo bil iar .  No todos 10s narcoticos tienen este 
efecto, la morfina produce un importante aumento del 
tono en el arbol biliar y en el esfiner de  Oddi, este efec- 
to es antagonizado por la naloxona, 10s narc6ticos de  
accion corta tienen muy poco efecto sobre el arbol 
biliar. 

Retenci6n ur inar ia .  Este efecto es provocado por 
un aumento en el tono del musculo detrusor de  la vejiga 
y del esfinter urinario, es mas frecuente en el hombre y 
despues de la administration de narcoticos peridurales 
lumbares. 

Si a 10s agonistas puros se les administra en forma 
cronica, tienen la caracteristica de provocar tolerancia y 
dependencia fisica. La tolerancia aparece mas rapida- 
mente que 10s efectos depresores del fkrmaco per0 
menos rapido que sus efectos estimulantes y puede ser 
cruzada si se utilizan otros narcoticos. La dependencia 
fisica aparece con el uso continuo de  10s narcoticos y de- 
be de tomarse en cuenta al momento de suspender el 
farmaco ya que puede provocarse un sindrome de 
supresion .14 

Antagonistas puros. Propiedades generales: La na- 
loxona (N-alil derivado de la oximorfona) es uno de  10s 
antagonistas puros que mas se ha utilizado en la clinica, 
tiene la caracteristica de prevenir o revertir 10s efectos 
indeseables de 10s narcoticos. Cuando se adrninistra so- 
la, practicamente no tiene efectos clinicos. El uso de la 
naloxona en el postoperatorio para revertir efectos inde- 
seables de 10s narcoticos no esta libre de riesgos, se ha 
reportado que la naloxona puede provocar vomico, deli- 
rio, arritmias cardiacas y edema pulmonar, asi mismo, 
tiene un period0 de  acci6n corto (1  hora) y si se utiliza- 
ron narcoticos con una vida media larga, 10s efectos 
narcoticos pueden reaparecer. Se debe de tomar en 
cuenta que el uso de  antagonistas puros puede provocar 
la aparicion de un sindrome de supresion cuando se 
utilizan en sujetos adictos. La naltrexona (n-Ciclopro- 
pilmetil derivado de la oximorfona) es otro antagonista 
puro que tiene la caracteristica de tener una vida media 
mas larga que la naloxona y un menor metabolismo he- 
p a t i c ~ ,  lo que la hace mas eficaz cuando se administra 
por via oral.4i 

Agonistas-Antagonistas. Para poder entender mejor 
la forma en que actuan este tipo de narcoticos, primer0 
debemos de  hablar algo acerca de 10s receptores narco- 
ticos. 

Se considera que la nalorfina (N-alilnormorfina) es 
el prototipo de  10s narcoticos agonistas-antagonistas, 
desde 10s aiios veintes se sabia que tenia propiedades an-  
tagonistas, pero fue hasta 1954 cuando se descubrieron 

sus propiedades agonistas (analgesia), en aquella epoca 
se observo que si se administraba simultaneamente mor- 
fina y nalorfina y se incrementaban las dosis de  ambos, 
10s efectos antagonistas de  la nalorfina eran rem- 
plazados por sus efectos agonistas, este comportamiento 
farmacologico no se podia explicar solo por una accion 
morfina-antimorfina. Fue hasta 1967,ih cuando Martin 
postulb su teoria de 10s receptores narcoticos, que se 
pudo entender el mecanismo de acci6n de 10s farmacos 
agonistas-antagonistas. En un principio Martin 
describi6 dos tipos de  receptores, uno para la morfina y 
otro para la nalorfina, de  acuerdo a este modelo, ambos 
narcoticos producen sus efectos agonistas por interac- 
cion con receptores separados, la nalorfina tiene 
afinidad por 10s receptores morfinicos, es decir, tiene 
una estructura molecular que le permite llegar al recep- 
tor morfinico per0 no tiene eficacia, por lo tanto, anta- 
goniza competitivamente con la morfina.?" Con el desa- 
rrollo de  la tecnologia, se fueron descubriendo nuevos 
receptores para narcoticos, en la actualidad se piensa 
que existen al menos ocho tipos de receptores opioides 
con sus diferentes subtipos." A estos receptores se les 
asignaron letras del alfabeto griego para poder 
diferenciarlos entre si, se vio que cada receptor era res- 
ponsable de diferentes efectos narcbticos y que 10s 
narcoticos tenian afinidad por diversos receptores. En 
base a lo anterior, se ha visto que la analgesia esta aso- 
ciada a la estimulacion de 10s receptores mu  y kappa, la 
disforia a 10s receptores sigma y las alteraciones afecti- 
vas de la conducta, probablemente, estan relacionadas 
a la estimulacion de 10s receptores delta que se encuen- 
tran en la region limbica, la estimulacion de estos re- 
ceptores tambien puede producir algunos efectos narco- 

ticos indeseables como la depresion respiratoria, bradi- 
cardia, hipotermia, hipotension, etc. El numero de 
receptores narcoticos puede modificarse bajo diversas 
condiciones (ingesta de farmacos, estados patologicos, 
edad),  por loque la respuesta a 10s narcoticos no siem- 
pre va a ser la misma." Los receptores narc6ticos se en- 
cuentran en diversas partes del SNC: corteza cerebral, 
la corteza limbica, el hipotalamo, la substancia gris pe- 
riacueductal, el area extrapiramidal, la substancia gela- 
tinosa y las neuronas simpaticas preganglionares. La 
mayor cantidad de receptores narcoticos se encuentran 
en las vias que tienen que ver con la transmision del 
dolor, de esta manera, la substancia gelatinosa posee 
una densa coleccion de receptores narcoticos, situacion 
que se ha aprovechado para obtener una analgesia in- 
tensa a1 depositar narcoticos en esta zona por via peri- 
dural o subaracnoidea. l'ambien se han encontrado re- 
ceptores narcoticos fuera del SNC, como en el tubo di-  
gestivo, arbol biliar, sistema cardiovascular, riiiones, 
tracto genitourinario, sistema respiratorio, utero, pla- 
centa, etc. Este hecho esta relacionado a las diversas ac- 
tividades de 10s opioides rndogenos corno las 1)etaendor- 
finas y las en~efa l inas . '~  
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Los agonistas-antagonistas incluyen a la 
pentazocina, butorfanol, nalbufina y buprenorfina. 
Producen analgesia probablemente por un agonismo 
kappa, pueden precipitar un sindrome de supresion en 
pacientes adictos o tolerantes a 10s agonistas puros ya 
que desplazan a estos farmacos de 10s receptores mu, 
por esto, 10s agonistas-antagonistas deben de usarse con 
precaucion en 10s pacientes con dolor cronico a 10s que 
se les han estado administrando narcoticos agonistas. 
Los agonistas-antagonistas producen menos depresion 
respiratoria y menos adiccion. A dosis teraFuticas pue- 
den producir ciertos efectos psicoticomim~ticos auto- 
limitantes, mas relacionados a1 uso de la pentazocina. 

Vias de administracibn. Gracias a las caracteristicas 
farmacocineticas y farmacodinamicas de 10s narcoticos 
se ha visto que se pueden administrar por muy diversas 
vias.'19 

Via intravenosa. Por esta via hay un rapido alivio 
del dolor, se evita el paso primario por el higado lo 
que hace mas predecibles las concentraciones plasmati- 
cas de 10s narcoticos. Tiene la desventaja de que el efec- 
to analgesic0 dura menos tiempo por el fenomeno de la 
elimination y la distribution, debido a esto en ocasiones 
se tienen que administrar dosis globales mayores, por lo 
que ficilmente se pueden alcanzar niveles plasmaticos 
t6xicos. 5n 

Via subcutsnea. Se utiliza en la actualidad para 
proporcionar analgesia a largo plazo. Los narcoticos se 
administran concentrados en poco volumen para evitar 
dafio tisular, habitualmente se escoge un lugar de la su- 
perficie corporal que no interfiera con 10s movimientos 
del cuerpo (torax o abdomen). Para su administracion 
se utilizan agujas subcutaneas de las llamadas "maripo- 
sas" " 

Via intramuscular. Esta no es la mejor via para la 
administracion de narcoticos, ya que la absorcion del 
farmaco generalmente es impredecible, varia se@n el 
narcotic0 que se utilice.j2 

Via transdcrmica. Se han ideado diversos dispositi- 
vos para administrar narcoticos transdemicos, el primer 
narcotico que se utilizo con este proposito fue el fenta- 
nyl, se han reportado resultados diver so^.^^ 

Via oral (liberaci6n sostenida). En la actualidad se 
han desarrollado capsulas que tienen la caracteristica de 
liberar 10s narcoticos en forma lenta a1 estar en contact0 
con el liquid0 gastrointestinal, 10s resultados han sido 
diversos, algunos autores enzontraron que no se tenia 
una analgesia adecuada en el pos t~pera tor io .~~  

Via sublingual. La administracion sublingual de 
narcoticos es un metodo que se ha desarrollado recien- 
temente, evita el paso del farmaco por el higado, la bu- 
prenorfina es uno de 10s narcoticos que mejores resulta- 
dos ha dado a1 administrarlo por esta via, esto se debe a 
su alto grado de liposolubili3ad y a su biodisponibili- 
dad; la buprenorfina carece de ma1 sabor y no irrita las 
mucosas por lo que puede ser una buena opci6n para 

controlar el dolor postoperatorio en niiios y tambikn 
puede ser utilizado como medicacion preanestesica. Se 
han reportado menos efectos colaterales del tipo nausea, 
vomit0 y depresi6n respiratoria con el uso de buprenor- 
fina ~ublingual.5~ 

Via nasal. Por este tip0 de via se ha visto que el bu- 
torfanol es el que mejores resultados ha dado, se ha uti- 
lizado para medicacion preanestesica, para balancear la 
anestesia general, para control del dolor postoperatorio, 
para analgesia preparto y para controlar el dolor 
dental. El butorfanol, a1 ser un agonista-antagonista, 
tiene un riesgo miimo de depresion re~pi ra tor ia .~~  

Via rectal. En 10s ultimos aiios se han creado diver- 
sos dispositivos en forma de supositorios conteniendo di- 
ferentes tipos de narcoticos para que Sean absorvidos 
por la mucosa rectal, de esta manera, son incorporados 
a la circulaci6n venosa, parte de la cual va a la vena 
porta y la gran mayoria va a las venas iliacas para des- 
pues pasar a la cava y de esta manera evitar el paso por 
el higado volviendo mas predecibles las concentraciones 
plasmaticas del narcotico, otra ventaja que tiene esta via 
es que no depende del vaciamiento gastrico. Algunos de 
10s dispositivos tienen la capacidad de liberar lentamen- 
te el narcotico para un efecto prolong ad^.^' 

Via epidural e intratecal. Reportes de esta tecnica 
se tienen desde el aiio de 1949 cuando se colocaron di- 
versos medicamentos en el canal raquideo para provo- 
car analgesia postoperatoria. Con el descubrimiento de 
10s receptores narcoticos en la medula espinal se vuelve 
a tomar inter& en esta tecnica per0 ahora usando nar- 
coticos, esto ocurre en la decada de 10s setentas y se 
aplica no d l o  para analgesia postoperatoria si no para 
diversos tipos de dolor agudo y cronico. 

Las ventajas inmediatas de usar narcoticos por esta 
via probablemente son mas aparentes que reales, aun- 
que nadie cuestionaria el efccto farmacologico de este 
mttodo. Este t i p  de tecnica no debe de ser tomada a la 
ligera ya que tiene uil indice terapkutico bajo y una 
gran variedad de respuestas en cada paciente. Se piensa 
que 10s narcoticos aplicados por esta via tienen la capa- 
cidad de estimular a 10s receptores de las encefalinas 
(receptores sigma), estos receptores se encuentran en las 
terminaciones nociceptivas y tienen la caracteristica de 
que a1 ser estimulados inhiben la liberacion de substan- 
cia P, un neurotransmisor exitario aparentemente res- 
ponsable de la ,transmision postsiniptica de impulsos 
dolorosos, 10s opioides intraespinales se han usado a 
dosis similares a las que se usan para una inyeccion in- 
tramuscular, aunque se pueden usar a dosis menores. 
por lo que la atraccion real de esta tecnica es colocar 
narcoticos en el sitio donde afectan la transmision cen- 
tral de la nocicepcion; por otro lado, algunos pensaron 
que a1 usar dosis pequefias de narcoticos lejos del tallo 
cerebral y cerebro, podria ser posible prevenir efectos 
narc6ticos indeseables, desafortunadamente no fue asi, 
por el contrario, en algunos casos se intensifico la apari- 



92 FUGAROL 

cion de alguno de 10s efectos colaterales. Este fenomeno 
se debe a la farmacodinamia y a la farmacocinetica de 
10s narcoticos en el canal medular, factores conocidos 

que afectan la actividad de 10s narcoticos son la liposo- 
lubilidad, niveles plasmaticos preexistentes, afinidad 
por union a receptores, volumen de inyecci6n y peso 
molecular. La liposolubilidad parece ser el factor mas 
importante que determina el tiempo de instalacion del 
efecto, la distribucion del narcotico y la duracion de la 
analgesia, en base en lo anterior, se ha visto que 10s 
narcoticos con baja liposolubilidad tienen un menor 
tiempo de latencia, una mayor diseminacion por 
dermatomas y un mayor tiempo de duracion. Presentan 
el fenomeno llamado de migracion 1-ostral, esto es, que 
alcanzan niveles altos de concentracion en centros 
medulares respiratorios y cardiovasculares aunque se 

administren lejos de estos sitios. El tiempo de inicio del 
efecto es mayor For la via intratecal que por la via peri- 
dural, se ha visto que la morfina tiene una latencia de 
unos 32 minutos, ya que es uno de 10s narcoticos menos 
liposolubles, por el contrario, narcoticos como el fentanyl 
o la buprenorfina tardan unos 10 a 15 minutos ya que 
son 10s farmacos opioides mas lipososlubles. En relacion 
a la duration del efecto analgesic0 tambikn se ha visto 
que la liposolubilidad juega un papel importante, de 
esta manera, se ha visto que la morfina puede alcanzar 
periodos analgesicos de hasta 32 horas por via intra- 
tecal y 22 horas por via peridural, el fentanyl y la mepe- 
ridina tienen un efecto analgesic0 que dura de 5 a 7 ho- 
ras; las eleccion del agente depende de muchos factores, 
incluso el hecho de tenerlo en farmacia, per0 de mane- 
ra general, podemos decir que cuando se desea analge- 
sia de larga duracion se puede pensar en narcoticos del 
tip0 morfina y cuando se desea analgesia de duracion 
intermedia o corta, se puede pensar en narcoticos del 
tip0 fentanyl o m e t a d ~ n a . ' ~  

La forma de administrar las dosis de narcoticos 
puede ser en bolos o en infusion continua, esto va a de- 
pender de la experiencia hospitalaria y de 10s recursos 
con que se cuenta. El fentanyl es el narcotico que mas 
se ha utilizado para la administracion continua, en el 
caso de la via peridural, se recomienda aplicar un bolo 

inicial de 100 a 200 microgramos a traves de un cateter 
peridural y posteriormente administrar un promedio de 
1.6 miligramos en 24 horas utilizando una bomba de in- 
fusion continua, esta dosis puede variar de paciente a 
paciente y requerir de ajustes diversos. En el caso de 
que se decida utilizar las dosis de narc6ticos en bolos, se 
recomienda que para la cirugia abdominal y de extre- 
midades inferiores, se diluya el narcotico en 10 milili- 
tros de solucion salina aplicandolo a nivel lumbar, para 
la ciru$a de torax se debe de diluir el narcotic0 en 5 a 
6 mililitros aplicandolo a nivel toracico. Las dosis rrco- 
mendadas son las sig-:" 
Fentanyl . . . . . . . . . . . . . . . . 50 a 100 mcg. 

Meperidina . . . . . . . . . . . . . 50 a 100 miligramos 

Metadona . . . . . . . :. . . . . . 1 miligramo 
Hidromorfona . . . . . . . . . . . . 5  a 1 miligramo 
Buprenorfina . . . . . . . . . . . .3 miligramos 

Efectos colaterales 

Los narcoticos aplicados por via espinal no estan l i -  
bres de efectos colaterales, estos van a ser dependientes 
de la dosis como ocurre con 10s narcoticos aplicados por 
otras vias. 

Prurito. El mecanismo por el cual se produce el 
prurito no es claro, caracteristicamente ocurre en la 
cara a nivel perinasal aunque puede presentarse en 
otras regiones, se puede revertir con naloxona sin que se 
afecte la calidad de la analgesia regional, parece ser 
que se ve mas cuando se administra morfina."' 

NPusea y v6mito. El tiempo de aparicion de estos 
efectos colaterales varia mucho, puede tardar hasta 10 
horas en aparecer, esto va a depender de la captacion 
del espacio peridural o subaracnoideo hacia la circula- 
cion o de la migracion del narcotic0 hacia el cuarto I 

ventriculo. Estos efectos son reversibles con naloxona."" 
Retenci6n urinaria.  Es mas frecuente en el sexo 

masculine que femenino, aparentemente esta relaciona- 
do a la presencia de receptores para encefalina en ner- 
vios sacros y musculo detrusor, se ha visto una relaja- 
cion continua de este musculo despues de la administra- 
ci6n de narcoticos peridurales, este efecto tambien es 
revertido por la naloxona."' 

DepresiBn respiratoria. Este efecto colateral es uno 
de 10s mas serios, tiene la menor frecuencia de apari- 
ci6n de todos 10s efectos colaterales, aproximadamente 
un 0.4%. Puede aparecer en forma temprana, lo cual 
es debido al paso del narcotico a la circulation o puede 
aparecer en forma tardia ha'sta 6 a 12 horas despues, 
esto es debido a la migracion del narcotico al piso del 
cuarto ventriculo a traves del LCR; la depresion respi- 
ratoria se ve mas cuando se usan narcoticos menos 
liposolubles como la morfina, es menos frecuente cuan- 
do se usan narcoticos mas liposolubles como el fentanyl. 
Como en 10s casos anteriores, este efecto puede ser re- 
vertido con el uso de la naloxona.'" 

Analgesia controlada por el paciente. Para 
controlar el dolor postoperatorio severo puede ser dificil 
encontar la dosis efectiva de narcotico que no ocasione 
efectos colaterales peligrosos. Se ha visto que si se per- 
mite a un paciente administrarse el mismo el narcotico 
s e e n  lo requiera, las dosis totales son menores. de esta 
manera se previenen 10s efectos colaterales peligrosos. 
Para este efecto se han desarrollado diversos dispositivos 
mecanicos (como bombas de infusion) que el paciente 
puede manejar y asi controlar su analgesia. El estudio 
de esta tecnica sr empezo a desarrollar al final de la de- 
cada de 10s sesentas. Esta [ecniea proporciona una 
burna analgesia, ya que soluciona cl problcma de la di- 
ferencias personales en la farmacocin6tica y farmacodi- 
namica de los narcciticos. catia individuo manrja t.n 

forrna difrrcnte su analgrsin. Sr c.s[ablccc una rnt-jor re- 
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lacion entre el paciente y el personal hospitalario."" 
Esta tecnica puede presentar problemas si no es bien 

aplicada y entonces aparecer efectos colaterales narc6ti- 
cos. Para prevenir este problema, lo mejor es una buena 
enseiianza de esta tecnica al personal medico y de enfer- 
meria, asi mismo, tomar en cuenta algunos factores: a) 
escoger el mejor narcotic0 de acuerdo a las condiciones 
del paciente, b) seleccionar las dosis de increment0 de 
acuerdo al paciente, c) regular el tiempo de intervalo, 
esto es, el tiempo entre una dosis y otra, d) ajustar la 
dosis maxima permitida en cada periodo de 4 horas, e) 
opciones para cambiar 10s parametros de la bomba si la 
analgesia es inadecuada, f) monitoreo del paciente, g) 
tratamiento correct0 de las complicaciones y h) un buen 
soporte medico.64 

NO NARCOTICOS 

Aparte de 10s narcoticos, existen una gran variedad 
de agentes farmacologicos no narcoticos para controlar 
el dolor postoperatorio, estos pueden ser aplicados por 
diversas vias y con diferentes t e c n i c a ~ . ~ ~  

Analgesia inhalada. Desde hace cerca de 200 aiios 
se han utilizado agentes inhalados para controlar el do- 
lor en la cirugia, odontologia y obstetricia (Sir Hum- 
phry Davy, 6xido nitroso, 1800)1, estos agentes eran 
utilizados con fines anestksicos-quirurgicos dentro del 
cuarto de operaciones, pero se vio que si se utilizaban a 
dosis subanestesicas podian servir para controlar el 
dolor postoperatorio fuera del quirofano. Los agentes 
que mis  se utilizaron fueron el ciclopropano, el cloro- 
formo, el metoxifluorano y el tricloroetileno, en la ac- 
tualidad se sigue utilizando en muchos paises el oxido 
nitroso para control de la analgesia obstetrics en partos 
vaginales. El uso de 10s agentes volatiles inhalados se ha 
abandonado por presentar diversos riesgos para el pa- 
ciente: nefrotoxicidad, depresion respiratoria, disminu- 
cion de reflejos en la via aerea y aspiracion gastrica. El 
oxido nitroso, a pesar de que se sigue utilizando en la 
actualidad, tampoco esta libre de riesgos: alteracibn de 
la achvidad de la metionina sintetasa que interviene con 
el metabolismo de 10s folatos y de la sintesis de DNA, 
resultando una depresion de la medula 6sea y una leu- 
c ~ p e n i a . ~ ~  

Analgesia intravenosa no  narc6tica. Varios 
farmacos intravenosos se han utilizado para controlar el 
dolor en el periodo postoperatorio: alcohol etilico, anes- 
tesicos locales, ketamina e inhibidores de las prostaglan- 
dinas. 

Alcohol etilico. A principios de siglo se pens6 que el 
alcohol etilico era un buen agente anestesico y analgesi- 
co si se administraba por la via intravenosa ya que posee 
las siguientes caracteristicas: estabilidad hemodinimica, 
mantenimiento del gasto urinario (inhibicion de HAD), 
eliminacion por metabolismo oxidativo y su habilidad 
para proveer sedacion y analgesia en el postoperatorio 
sin ocasionar depresion r e s p i r a a  Sin embargo, sus, 

efectos colaterales limitaron su uso: delirium, cefalea in- . 
tensa, vomit0 y trombosis veno~a.~ '  

Anestbicos locales. Ya desde el siglo pasado se 
conocian las propiedades analgesicas de algunos aneste- 
sicos locales si se administraban por la via intravenosa 
(Leriche, tratamiento .de estados vasoespasticos doloro- 
SOS),~' desde 1943 se hicieron diferentes estudios acerca 
de la p;ocaina y sus propiedades analgesicas en 10s pa- 
cientes quemados y en 10s casos obstetricos y el uso de la 
procaina como anal@sico postoperatorio, el mecanismo 
por el cual se produce la analgesia todavia es sujeto de 
especulacion, se piensa que estan involucrados el siste- 
ma sensorial perifkrico y las vias polisinapticas espinales, 
tambien se ha propuesto un posible efecto inhibidor de 
prostaglandinas ya qtie la lidocaina es capaz de prevenir 
10s cambios inflamatorios caracteristicos de la peritoni- 
tis.+! LOS anestesicos locales tienen la desventaja de que 
pueden tener efectos colaterales toxicos a nivel del siste- 
ma respiratolio, sistema nervioso y sistema cardiovascu- 
lar, ademas se ha visto que algunos anestksicos locales 
usados como analg5sicos presentan un efecto "tope" en 
el manejo del dolor agudo. 

Ketamina. Desde que se empezo a utilizar la keta- 
mina en 1965, se not6 que tenia un potente efecto anal- 
@sic0 si se administraba a dosis subdisociativas (0.4 
mg/kg IM). El mecanismo por el cual se produce la 
nnalgesia, ha sido sujeto de gran investigacion, se piensa 
que estdn envueltos muchos sistemas neuromoduladores 
que no tiene nada que ver con el estado disociativo que 
produce, se piensa que se necesita una corteza cerebral 
integra para que se produzca la analgesia por ketamina, 
asi mismo, no se puede descartar la posibilidad de un 
mecanismo opioide con participation de opioides endo- 
genos, de alli que algunos autores han administrado ke- 
tamina peridural e intratecal con el objeto de provocar 
analgesia, 10s resultados han sido diversos y no hay un 
acuerdo en la dosis necesaria para lograr este efecto 
analgesico. Otros autores piensan que el mecanismo de 
acci6n de la ketamina como anal@sico es a traves de un 
sistema serotoninergico. Las desventajas que presenta el 
uso de la ketamina como analgsico son: se han descrito 
estados de delirio y alucinaciones aun a dosis subdiso- 
ciativas, que la gran mayoria de las veces no es placen- 
tero para el paciente y por otro lado, es muy facil que 
aparezca un fenomeno de t~lerancia .~" 'Y 

Inhibidores de las prostaglandinas. Tambien se les 
conoce con el nombre de antiinflamatorios no esteroi- 
deos (AINES), son considerados como analg6sicos de 
potencia media utiles en una gran variedad de situacio- 
nes clinicas como enfermedad articular degenerativa, 
mialgias, cefaleas, dismenorreas, etc. Asi mismo, tienen 
un efecto antiagregante plaquetario y antipiretico que 
10s hace deseables en otro tip0 de patologias, para sim- 
plificar el estudio de 10s inhibidores de las prostaglandi- 
nas, se han dividido en grupos segiin su origen: 
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Agentes Bcidos 
Acido carboxilico: Salicilatos (aspirina, licina acetil 

salicilato, diflunisal, magnesio-colina trisalicilato). 
Fenamatos (meclofenamato, acid0 mefenamico y 

acido flufenamico). 
Acido alcan6ico: Acidos propionicos (ibuprofen, 

naproxen, fenoprofen, indoprofen, suprofen y benoxa- 

profw) 
Acidos indole/indene acetic0 (indometacina y su- 

lindac) 
Acidos aril acitico (alclofenac , diclofenac y fenclo- 

fenac). 
Acidos heteroaril acitico (tolmetin, zomepirac y 

ketorolac) 
Acido en6lico: Oxicams (piroxicam). 
Pirazolidinadionas (fenilbutazona, oxifenbutazona). 
Agentes no kcidos. 
P-aminofeno!es (acetaminofen y fenacetina). 

Pirazoles (dipirona e isopirona). 
Mecanismo de acci6n. Como se mencionaba a1 

inicio de este trabajo, uno de 10s mecanismos del dolor 
es la sensibdizacion de 10s nociceptores por las prosta- 
glandinas liberadas en 10s tejidos daiiadbs por trauma o 
inflamacibn, las prostaglandinas son produttos metab6- 
licos del acido araquid6nico que resulta de la activation 
de la enzima ciclo-oxigenasa. Los antiinflamatorios no 
esteroideos tienen la caracteristica de prevenir la forma- 
ci6n de prostaglandinas inhibiendo la acci6n de la ciclo- 
oxigenasa y bloqueando la producci6n de derivados del 
Pcido araquid6nic0, de 10s cuales la prostaciclina (PG12) 
y las prostaglandinas PGEl y PGE2 son reconocidas por 
su habilidad para producir hiperalgesia. El mecanismo 
de acci6n no es asi de sencillo, ya que se ha visto que las 
prostaglandinas no s610 se producen a nivel perifkrico, 
si no que tambitn se producen a nivel central, por lo 
que se piensa que 10s antiinflamatorios no esteroideos 
pudieran actuar como estabilizadores de membrana, asi 
mismo, se ha visto que estos medicamentos impiden la 
formaci6n de prostaglandinas per0 no acttian sobre la 
que ya se form6 o sobre la que se aplica en fomia ex&- 
gena. Por otro lado, tenemos que el acid0 araquid6nico 
t a m ~ i t n  es metabolizado por la enzima lipoxigenasa 
para formar un grupo adicional de mediadores antiin- 
flamatorios, 10s leucotrienos, el leucotrieno B4 tiene la 
capacidad de producir hiperalgesia. El analesic0 mas 
util es aquel que tiene la capacidad dual de inhibir la 
ciclooxigenasa y la lipooxigenasa, el benoxaprofen es 
uno de estos analesicos, la gran mayoria de los antiin- 
flamatorios no esteroideos disponibles para uso clinico, 
no tienen esta caracteristica 75 

En base a lo mencionado anteriormente, se ha visto 
que este tip0 de analesicos no son tan efectivos si ya 
existe un tejido daiiado a1 momento de utilizarlos, como. 
seria el caso del period0 postoperatorio, por lo que di- 
versos autores han pensado usar estos farmacos desde el 
pre~pera tor io .~~ 

Efectos adversos. Este tipo de analgesicos pueden te- 
ner diversos efectos colaterales indeseables, ya que las 
prostaglandinas intervienen en diversas funciones del or- 
ganism~; uno de 10s efectos colaterales mas comunes de 
este tipo de medicamentos son las reacciones alergicas, 
tienen la capacidad de provocar sensibilizacion debido a 
su fuerte union a las proteinas, la inmunidad celular 
habitualmente conduce a reacciones dermicas, 10s linfo- 
citos T pueden reaccionar especificamente con ctlulas 
hematopoyeticas a las cuales el farmaco se adhiere y 
aparecen trastornos hematologicos secundarios a la in- 
gesta de antiinflamatorios no esteroideos, sin embargo, 
tenemos que las reacciones inmunes mediadas por anti- 
cuerpos son mucho mas comunes. Las patologias mas 
frecuentes son: agranulocitosis, trombocitopenia, ane- 
mia hemolitica, anemia aplastica y anemia solo de g16- 
bulos rojos. Desde el punto de vista renal, tenemos que 
el riiion se puede ver afectado en forma aguda o en for- 
ma cronica, la necrosis papilar renal es una de las lesio- 
nes mas frecuentes, aunque tambitn se han reportado 
casos de insuficiencia renal y sindrome nefr6tico. A ni- 
vel hepatico se han presentado cuadros clinicos de hepa- 
totoxicidad, estos son muy raros, pero han provocado el 
retiro del mercado de muchos de estos fkrmacos. Es di- 
ficil establecer la incidencia real de daiio hepatico se- 
cundario al uso de estos medicamentos. Las prostaglan- 
dinas estan muy relacionadas a la funci6n de la muscu- 
latura bronquial, por lo tanto, estos analgtsicos deben 
de administrarse con mucho cuidado en pacientes con 
historia de asma o alergias ya que se pueden desencade- 
nar reacciones asmaticas o analfilacticas probablemente 
secundarias a la inhibici6n de la ciclooxigenasa, es mas 
seguro para el paciente no utilizar este tip0 de medica- 
mentos cuando se tiene el antecedente de cuadros asma- 
ticos, p6lipos nasales, urticaria y otro tipo de alergias. 
Por ultimo, vale la pena mencionar que este tip0 de 
analgesicos son muy irritantes de la mucosa gastrica y 
favorecen facilmente la aparicion de sangrados de tub0 
digestivo y la enfermedad ii~ido-peptica.~~ 

El uso clinico de 10s antiinflamatorios no esteroideos 
se ha dirigido a padecimientos en 10s cuales las prosta- 
glandinas juegan un papel vital, tal es el caso de la 
dismenorrea, c6lico bililr c6lico renal, etc. 

ANESTE,iICOS LOCALES 
(BLOQUEOS NEURALES) 

Una de las formas de obtener analgesia es depositan- 
do en la periferia de un nervio un farmaco que tenga la 
propiedad de bloquear la transmision de 10s estimulos 
nociceptivos, a estos farmacos se les conoce con el nom- 
bre de anestesicos locales o analgesicos locales, a la t6c- 
nica por-la cual se logra este objetivo, se le conoce como 
bloqueo de nemios o bloqueo neural. Este bloqueo neu- 
ral se puede hacer a diferentes niveles anatomicos del 
SNC, desde la periferia hasta el lugar de origen de las 
raices nemiosas. La duraci6n del efecto puede 
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prolongarse hasta 8 a 12 horas, per0 habitualmente las 
necesidades analgesicas van mas alla de este tiempo, por 
lo que para prolongar la analgesia se pueden utilizar al- 
guno de 10s siguientes metodos: a) repetir la dosis del 
farmaco, b) colocar un cateter cerca del nervio que se 
esta bloqueando o prolongar la accion del anestesico 
local. 

a) Repetir la dosis de anestesico local va a estar indi- 
cad0 cuando se deben de abarcar varios nervios que 
proporcionan la sensibilidad de una region anatomica o 
cuando no es posible colocar un cateter cerca del nervio. 

b) La colocaci6n de un cateter se puede hacer mejor 
cuando el nervio a bloquear esta cerca de la superficie 
de la pie1 o cuando esta envuelto por facias, tal es el ca- 
so del plexo bra~uia l .  

c) La prolongaci6n de la duraci6n del efecto de 10s 
anestesicos locales, tradicionalmente se ha hecho con el 
uso de la adrenalina mezclada con el farmaco, esto se 
logra por el efecto vasoconstrictor de la adrenalina que 
retarda la absorcion del anestesico local a1 espacio 
intravascular, este efecto es limitado, por lo que algunos 
autores han utilizado otras substancias como 10s dextra- 
nos, 10s resultados han sido diver so^.^^ 

Indicaciones para bloqueos neurales: para provocar 
una simpatectomia continua, para reparar amputacio- 
nes traumaticas de extremidades, para provocar una ex- 
tremidad paretica y de esta manera proteger anastomo- 
sis de tendones, para pacientes con enfermedad respira- 
toria severa, en donde otro tip0 de analg6sicos compro- 
meterian la ventilaci6n y para situaciones en las que se 
requiera una analgesia de alta ~ a l i d a d . ~ ~  

Contraindicaciones de 10s bloqueos neurales: estas 
son las comunes a cualquier tipo de bloqueo, como son 
alergia a1 medicamento, pacientes no cooperadores, in- 
fecciones en el sitio del bloqueo, tiempos de coagulaci6n 
anormales, etc. Tambien existen contraindicaciones 
relativas en donde la analgesia postoperatoria puede en- 
cubrir complicaciones quinirgicas tales como sindromes 
compartamentales, compresiones nerviosas, e t ~ . ~ ~  

Cuidados de un paciente con areas bloqueadas: las 
reglones anatbmicas desensibilizadas pierden la capaci- 
dad de percepci6n, por lo que deben de ser protegidas, 
el area bloqueada debe de descansar sobre una superfi- 
cie suave, las regiones prominentes como rodillas, co- 
dos, crestas iliacas, coxis, etc., deben de estar libres de 
contact0 con superficies duras, si se utiliza yeso en las 
regiones desensibilizadas, este debe de ser separado con 
material blando y suave. En ciertos casos alguna extre- 
midad queda semiparetica y no controla eficazmente sus 
movimientos, por lo qu'e puede ocasionar daiio a la otra 
extremidad o a otra parte de su organismo. Debemos de 
recordar que un paciente con bloqueo neural, puede 
quedar sin dolor en el area quinirgica, per0 puede se- 
guir refiriendo dolor en otras partes de su cuerpo como 
pueden ser sitios de venopunci6n, de sondas nasogkstri- 
cas o dolor secundario a la posici6n quiriirgica, este do- 

lor tambien debe de ser tratad0.~3 
Complicaciones de la analgesia regional: &stas estan 

relacionadas a la administracion inadvertida del farma- 
co en el espacio intravascular, pneumot6rax en caso de 
blgqueos intercostales, infecciones en el sitio de pun- 
ci6n, efectos toxicos del firmaco, etc. Se recomienda te- 
ner un equipo adecuado para reanimaci6n cardio 
pulmonar y medicamentos para contrarrestar 10s efectos 
t 6 x i ~ o s . ~ ~  

Selecci6n de la droga. En forma general, podemos 
decir, que van a existir dos tipos de anestesicos locales: 
10s de accion corta y 10s de acci6n larga. 

Etidocaina y Bupivacaina. La droga ideal para 
usarla en bloqueos neurales analgesicos prolongados de- 
be de ser aquella con menor toxicidad, con mayor dura- 
cion y con una latencia menor. Entre estos dos farmacos 
no existe una clara diferencia. Son considerados de ac- 
ci6n larga. Una dosis de etidocaina a1 1% equivale a 
una dosis de bupivacaina a1 0.5%, la etidocaina produ- 
ce niveles sanguineos menores que la bupivacaina, tiene 
una mayor disposicion cinetica y es menos t6xica, sin 
embargo, el hecho de que la bupivacaina es mas poten- 
te y necesita menos dosis para producir su efecto anal- 
gesic~,  puede limitar las ventajas de la etidocaina; en 
cuanto a la duracibn, se puede decir que es similar en 
ambos farmacos. Las dosis maximas recomendadas son: 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Etidocaina simple 300 mg 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Etidocaina + adrenalina 400 mg 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Bupivacaina simple 175 mg 
. . . . . . . . . . . . . . . . .  Bupivacaina + adrenalina 250 mg 

El uso de la adrenalina no es con el fin de prolongar 
el tiempo de accion, si no, provocar vasoconstricci6n y 
de esta manera disminuir la absorci6n del firmaco a1 
espacio intravascular para prevenir la aparici6n de efec- 
tos t6xicos. Los preparados con adrenalina tienen un 
pH muy bajo, lo que puede disminuir la potencia del 
anestesico. Se piensa que la bupivacaina produce un 
bloqueo sensorial superior a1 de la etidocaina, por lo 
que la bupivacaina parece ser el agente d e  elecci6n para 
realizar bloqueos neurales ana l@~icos .~~ 

Cuidados de los cataeres. Si se ha dejado un cateter 
para adrninistrar dosis posteriores, deben de ser maneja- 
dos con tecnica esteril, hay quienes recomiendan usar 
pomadas antisepticas en el sitio de la punci6n y asegu- 
rar el cateter con tela adhesiva esteril, cualquier aplica- 
ci6n del agente anestesico debe de hacerse con tecnica 
esteril. Algunos autores sugieren el uso de filtros para 
bacterias, per0 tienen el inconveniente de que impiden 
la aspiracibn del cateter para confirmar si hub0 migra- 
ci6n a espacio intravascular. 
Analgesia para h e a s  especificas 

Extremidad superior. El bloqueo' que m8s se utiliza 
es el del plexo braquial, ya que con esta tecnica se blo- 
quean todos 10s nervios de la extremidad superior con 
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de la conciencia. Los mayores beneficios de este tipo de una sola inyeccion. Si se utiliza bupivacaina o etidocai- 
na se pueden obtener de 8 a 10 horas de analgesia, si se 
desea prolongar el efecto, se puede insertar un cateter 
dentro del plexo, para administrar mas anestesico. El 
abordaje del plexo puede hacerse por via axilar, interes- 
calenica o supraclavicular, 10s volumenes que se ad- 
ministran van de 30 a 40 mililitros para la via axilar y 
de 25 a 30 mililitros para las vias interescalenicas o su- 
praclaviculare~.~~~ 

Extremidad inferior. Pueden hacerse tecnicas de 
bloqueo individual para ciertas regiones de la extremi- 
dad inferior, per0 estas tecnicas han perdido populari- 
dad, ya que 10s bloqueos peridurales o subdurales son 
mas faciles de hacerse, la instalacion de la analgesia es 
mas rapida y la probabilidad de falla es menor. Mas 
adelante se hablaran de estas tecnicas. 
T6rax y abdomen 

Bloqueo intercostal. Este tipo de bloqueo se puede 
hacer utilizando una aproximacibn intratoracica antes 
de cerrar una toracotomia, o mas comunmente, utili- 
zando una ttmica percutanea, generalmente se escoge 
la regi6n dorsal, unos 7 a 8 cms afuera de' la linea me- 
dia, la anatomia local es relativamente consfante y la 
mas temida complicacibn, el pneumotorax, practica- 
mente puede ser evitada. Con este tip0 de bloqueo se 
produce una de las mayores absorciones de anestesico a 
la circulation sanguinea, esto es por la proximidad de 
las arterias intercostales, esta absorcion puede ser dismi- 
nuida si se utilizan vasoconstrictores locales como la 
adrenalina. Uno de 10s peligros del bloqueo intercostal 
es que se puede administrar mayor dosis de la permiti- 
da del anestesico local, esto es frecuente cuando se 
intentan bloquear varias raices nerviosas, para prevenir 
esto, lo que se recomienda es calcular el volumen final 
que se piensa utilizar y diluir en este volumen una dosis 
permitida de anestesico local, el volumen recomendado 
es de 3 a 5 mililitros por raiz y la dosis maxima permiti- 
da de bupivacaina es de 4 mg/kg y de etidocaina no 
mas de 6 mg/kg. Algunos autores han introducido cat@- 
teres intravenosos o peridurales en el espacio intercostal 
con el prop6sito de prolongar la analgesia, 10s resulta- 
dos han sido diversos y estas ttcnicas no han ganado po- 
pularidad. Dentro de las complicaciones de esta ttcnica 
tenemos a1 pneumotorax, hipotension secundaria a dise- 
minaci6n del farmaco a espacio paravertebral o a canal. 
medular y toxicidad secundaria a elevation de 10s nive- 
les plasmaticos del firmaco. Dentro de las indicaciones 
de este tip0 de bloqueo tenemos: cirugia abdominal alta 
con incision en la linea media o subcostal, cirugia renal 
que se hace a traves del flanco, cirugia torlcica (se de- 
ben de bloquear de uno a dos espacios intercostales por 
arriba y por abajo de la incisi6n, asi como las heridas 
de 10s drenajes) y para pacientes con trauma toracico. 
Dentro de las contraindicaciones tenemos: falla respira- 
toria franca, heridas multiples en torax y/o abdomen y 
trauma cr8neoencefalico con alteraciones en el estado 

bloqueo se han visto en 10s pacientes ancianos con en- 
fermedad pulmonar preexistente, y que tiene una o va- 
rias fracturas costales, minima contusion pulmonar y 
pequeiia falla respiratoria, con una analgesia adecuada, 
estos pacientes son capaces de manejar mejor las secre- 
ciones y de cooperar mejor a las sesiones de fisioterapia 
pulmonar 

Bloqueo paravertebral. Esta tecnica es mas dificil 
de realizar que el bloqueo intercostal y tiene el inconve- 
niente de presentar mayor posibilidad de complicacio- 
nes cardiovasculares, debido a esto, se utiliza poco en 
nuestro medio. 

Bloqueo de la regi6n inguinal. Puede realizarse un 
bloqueo analgesic0 de la region inguinal a1 depositar 
anestesicos locales en 10s nervios que recogen la sensibi- 
lidad de esta area: el ileohipogastrico, el ileoinguinal y 
el @nitofemoral. Algunos autores han dejado un cateter 
en la regibn operatoria antes de cerrar la piel, con el 
proposito de prolongar la analgesia post~peratoria.~' 

Bloqueo del pene. En el campo de la anestesiologia 
pediatrics es en donde mas experiencia se tiene, per0 se 
puede extrapolar a1 adulto. Existen varias tecnicas des- 
critas, per0 todas ellas giran alrededor de la infiltracion 
con anestesico local en la base del pene. El anestesico de 
elecci6n es la bupivacaina simple a1 0.5%, las dosis 
recomendadas son las siguientes: 1 ml para un aiio de 
edad, 3 ml para 1 a 5 afios de edad, 4 ml para 6 a 12 
aiios de edad y 5 a 7 ml para mayores de 13 aiios. Los 
beneficios que se obtienen son la reduccion en la necesi- 
dad de analesic0 postoperatorio, 6 a 8 horas de analge- 
sia y prevencion de erecci6n durante el transoperatorio 
y el postoperatorio. La principal complicaci6n, que es 
la punci6n de 10s cuerpos cavernosos o de 10s vasos dor- 
sales del pene, es extremadamente rara, no se present6 
en un estudio donde se practicaron 300 bloqueos de este 
tipo .92 1 

Analgesia intrapleural continua. En 1984 se des- 
cribio la tecnica de analgesia intrapleural por Kvalheim 
y Reistadgs Esta tecnica consiste en depositar un aneste- 
sico local en el espacio interpleural, habitualmente se 
utiliza bupivacaina a1 0.5% en un volumen que va de 
10 a 30 miliiitros. Los resultados han sido diversos, se 
ha utilizado esta tecnica para controlar el dolor en las 
colecistectomias, mastectomias y toracotomlas, aunque 
10s resultados en este ultimo procedimiento quirhrgico, 
no han sido sat isfactor i~s.~~ Tambien se ha utilizado con 
la finalidad de controlar el dolor de una pancreatitis 
cronica. Algunos autores han dejado un catkter en el es- 
pacio intfapleural para realizar analgesia interpleural 
continua. 

Analgesia peridural y subaracnoidea. La tecnica 
peridural es la que mas se utiliza ya que brinda la posi- 
bilidad de dejar un cattter para prolongar la analgesia. 
Existen dos ttcnicas para realizar analgesia continua, 
una utiliza inyecciones intermitentes de anesttsico local 
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y la otra utiliza una infusion continua del anestesico a 
traves de un equipo que actua por gravedad (microgote- 
ro) o a traves de  una bomba mecanica. El metodo mas 
popular es la inyeccion intermitente, requiere de  menos 
dosis total, la analgesia es mas satisfactoria y la posibili- 
dad de intoxicacion es menor, tiene la desventaja de  
que en ocasiones puede pasar mas de media hora con el 
paciente sintiendo dolor antes de que se aplique la 
siguiente dosis de anestesico, esto se debe de  evitar si 
uno quiere que el paciente no sufra dolor y si se quiere 
prevenir la taquifilaxia; las dosis de  anestesicos varian 
de acuerdo a 10s segmentos que se quieran bloquear y al 
tip0 de paciente. La tecnica de  infusion continua se ha 
utilizado en 10s ultimos 20 aiios, puede hacerse con 
equipo para infusion intravenosa y con una bomba me- 
canica de  infusion. Los equipos de  infusion intravenosa 
no son caros, su instalacion es muy sencilla, el peligro 
de  intoxicacion es menor, ya que el cateter peridural 
ofrece mucha resistencia al paso de la soluci6n y 10s 
anestesicos habitualmente se preparan muy diluidos. 
Las bombas mecanicas de  infusion pueden administrar 
una cantidad constante de  anestesico local a una veioci- 
dad predeterminada o administrar una dosis en bolo ca- 
da determinado tiempo. Para un mejor resultado de 
esta tecnica deben de  observarse 10s siguientes factores: 

a) Utilizar anestesicos de accion prolongada como la 

etidocaina y la bupivacaina. 
b) Usar la menor cantidad posible del fhrmaco, esto 

es, solo en el sitio precis0 donde se quiere que actue. 
c) El cateter no debe de  ser insertado mas de 3 a 4 

cm en el espacio peridural, de esta manera se previenen 
perforaciones de venas peridurales, paso a un agujero 
intervertebral y acodamiento del cateter. 

d )  Las soluciones de anestesico local deben de ser lo 
suficientemente diluidas para evitar el bloqueo motor. 

e) Los bloqueos en las regiones lumbares requieren 
de mayor concentracion ya que las raices nerviosas son 
mas gruesas. 

f) El volumen de la solucion debe de ser lo mas pe- 

queiio que se pueda para que solo abarque las 
metameras precisas. Para la administracion intermiten- 
te se pueden utilizar de 4 a 7 ml,  para la infusion conti- 

nua se usan las dosis en miligramos por hora, de 7 a 22 
mg por hora para la etidocaina o la bupivacaina, las 
concentraciones dcl anestesico local pueden variar de 
.25% a .50% para la bupivacaina o .5% a .75% para 
la etidocaina, la duracibn del efecto varia de 2 a 6 ho- 
ras. ' '  

La administracion de un anestesico a nivel peridural 
bloquea las raicrs que reciben 10s impulsos nociceptivos, 
pcro tambien hloquea 10s impulsos eferentes que van a 
difrrrntcs organos y sistemas, de  alli que esta tecnica no 
sea inocua, segun la region quc se bloquee produce di- 
versos efectos fisiologicos sobre el aparato cardiovascu- 
lar, rrspiratorio y neurornd6cririo. 

Bloqueo peridural  cervical. A este nivel es dificil 
contener un anestesico local dentro del espacio peridu- 
ral, sus dimensiones son muy limitadas y cuenta con 
una presion negativa mayor que la de  otras regiones. 
Desde el punto de  vista cardiovascular aparece una dis- 
minucion d e  las resistencias vasculares perifericas, asi 
como de la presion arterial, no se modifica el gasto car- 
diaco y hay un aumento leve en el PVC, todos estos 
cambios son secundarios a un bloqueo simpatico. No 
hay cambios a otros niveles del organismo. 

Bloqueo peridural  toricico. La magnitud de  sus 
efectos es directamente proporcional a1 numero de seg- 
mentos bloqueados. Si no se pasa mas alla de T5, 10s 
efectos cardiovasculares son minimos en pacientes sanos 
normovolemicos. Si se bloquea to i a  la cadena simpati- 
ca, incluyendo 10s nervios simpaticos cardiacos, se pue- 
de presentar una disminucion en la funcion del corazon 
que va de un 8% a un 30% en pacientes sanos normo- 
volemicos, en estas condiciones, el tono vascular solo es 
controlado con drogas vasoactivas o con volumen, el 
miocardio puede responder de manera limitada al me- 
canismo de Frank-Starling, per0 si no hay un aporte 
normal de  catecolaminas endogenas, se puede requerir 
el apoyo de drogas vasoactivas. Los anestesicos locales, 
por si solos, tienen efectos depresores miocardicos, por 
lo tanto, si se llega a niveles toxicos plasmaticos, la de- 
presion de funciones cardiovasculares puede ser mayor. 
El uso de  adrenalina tambien puede tener efectos car- 
diovasculares, sobre todo a nivel del sistema de  conduc- 
cion auriculo ventricular, pudiendo aparecer diferentes 
tipos de arritmias. Desde el punto de vista neuroendo- 
crinolbgico, cuando el bloqueo abarca las seis ultimas 
raices simpaticas toracicas, se produce un bloqueo de 
10s estimulos aferentes y eferentes de las glandulas su- 
prarrenales, lo cual se manifiesta por una ausencia de 
respuesta de las llamadas hormonas del "stress". A nivel 
respiratorio, se produce un bloqueo de  fibras autono- 
mas somatosensoriales y somatornotoras que va a depen- 
der de las metameras in\~olucradas, si se produce un 
bloqueo de  todas las fibras motoras, aparece una reduc- 
cion de !a capacidad respiratoria y el volumen de reser- 
va cspiratoria disminuye a cero; el bloqueo de  10s ner- 
vios simpaticos no provoca broncoconstriccion, por el 
contrario, el bloqueo de la actividad refleja visceral afe- 
rente, favorece la aparicion de broncodilatacion. La 
mayoria de  10s efectos del bloqueo peridural toracico se 
deben a carnbios en la circulacion pulmonar, una re- 
ducci6n en la presi6n de la arteria pulmonar mas un 
aumento en el gasto cardiaco, ocasionan un aumento 
del espacio muerto y un aumento en la relacion volu- 
men corriente/espacio muerto; debido a un pequeiio 
aumento en la FR, la PaC02 cambia muy poco. En el 
caso de dolor, la analgesia peridural proauct, una mejo- 
ria de  la capacidad vital, de  la P a 0 2  y de  la capacidad 
furlcional residual."? '"I 

Bloqueo lumbar  peridural .  A este nivcl el b1oqut.o 
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.simpatico afecta a la pelvis y a 10s miembros inferiores, 
si no se usa adrenalina, el reflejo vasoconstrictor en 10s 
miembros superiores y el t6rax compensan las resisten- 
cias vasculares disminuidas de la parte inferior del 
cuerpo y ya que no estan bloqueados 10s nervios cardia- 
cos, el coraz6n puede aumentar el volumen latido y el 
gasto cardiaco, de tal manera que la disminucion de la 
T A  no debe de ser mayor de un 10%. Desde el punto 
de vista respiratorio y neuroendocrino no hay cambios. 

Si la tecnica de bloqueo analgesico se hace a- nivel 
subaracnoideo, se van a presentar 10s mismos efectos 
cardiovasculares, respiratorios y neuroendbcrinos, so10 
que su instalaci6n es mucho mas rapida, si hay hipovo- 
lemia o inestabilidad cardiaca, aparece un mayor grado 
de hipotensi6n. 

En el caso de 10s pacientes graves que son sometidos 
a una intervention quirurgica, el uso de la analgesia 
epidural ofrece grandes beneficios, las complicaciones 
postoperatorias disminuyen en forma importante asi co- 
mo la incidencia de falla cardiovascular y problemas 
dpticos, la produccion de cortisol urinario disminuye 
significativamente y 10s costos hospitalarios son me- 
no re^.^' 

CONCLUSION 

La finalidad de este trabajo es presentar toda una 
variedad de opciones para un mejor control del dolor en 
el period0 postoperatorio. Como se reviso, en la actuali- 

dad existen muchas formas de bloquear 10s estimulos 
nociceptivos a diferentes niveles del Sistema Nervioso 
Central y Periferico, por lo que 10s pacientes quirurgi- 
cos no deben de.sufrir dolor en el postoperatorio. 

Se debe de resaltar la importancia de un buen con- 
trol del dolor postoperatorio para mejorar la morbimor- 
talidad de 10s diversos padecimientos quirurgicos. 

Debemos hacer notar que en la actualidad dada la 
gran diversidad de metodos analgesicos, debe de dejar 
de manejarse el dolor postoperatorio en forma empiri- 
ca. Para lograr este objetivo, es importante promover 
en 10s medios hospitalarios, la creaci6n de servicios 
especializados en el manejo de dolor postoperatorio, 
dichos servicios deben estar manejados por diversos me- 
dicos especialistas y enfermeras, para que de esta mane- 
ra se realice un manejo integral de cada paciente que va 
a ser sometido a un procedimiento quirurgico y se esco- 
ja el mejor metodo analgesic0 para ese caso especifico. Y 

Desde que se piensa en la realizaci6n de un procedi- 
miento quirurgico, se debe de pensar en el dolor posto- 
peratorio y en el metodo que se va a utilizar para con- 
trolarlo. 

Por ultimo debemos de decir que el dolor va a ser 
un fenomeno muy complejo, en donde participan diver- 
sos componentes de nuestro organism0 y que conforme 
avanza la ciencia se tienen mas dudas, por lo que se 
debe de realizar mayor investigation. 
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