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H*: Hidrogeniones

h: Hora

HERG: Human ether-a-go-related gene
IASP: Association for the Study of Pain
iGlu: Receptores de glutamato

IL: Interleucina

IUPHAR: International Union of Pharmacology
JNK: Cinasa terminal C-Jun N

K*: Potasio

kDa: Kilodalton

Kg: Kilogramo

I: Litro

Lx: Lumbar

L-Bupivacaina: Levobupivacaina

LCR: Liquido cefalorraquideo

LH: Hormona luteinizante

mg: microgramos

MAPK: Proteinas cinasas activadas por mitdgenos

ME: Médula espinal

MEGX: monoetilglicina xilidida

mGlu: Receptores metabotrdpicos de glutamato

ml: Mililitro



Abreviaturas y Acronimos

mmol: milimol

MRV: Médula rostral ventromedial
m/s: metros por segundo

mV: Milivoltios

Na': Sodio

NGF: Factor de crecimiento nervioso
NK: Neurocinina

NMDA: N-metil-D-Aspartato

NOS: Oxido nitrico

nRg: Nucleo reticular gigantocelular
N2: Numero

0,: Oxigeno

OMS: Organizacion Mundial de la Salud
P2X3: Receptor purinérgico

P.A.: Potencial de accidn

PAG: Sustancia gris periacueductal
PCA: Analgesia controlada por el paciente
PG: Prostaglandina

PGE2: Prostaglandina E2

PKA: Proteincinasa A

pKa: Constante de disociacion acida
PKC: Proteincinasa C

PPX: pipecoloxilidina

RET: Receptor para la tirosina-cinasa

Sx: Sacro
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Abreviaturas y Acronimos

SGP: Sustancia gris periacueductal

SNC: Sistema nervioso central

SNP: Sistema nervioso periférico

Tx: Toracico

TET: Tracto espinotalamico

TNF-a: Factor de necrosis tumoral a

TRK A: Tirosincinasa A

TTT: Tracto trigémino-talamico

TTX: Tetrodotoxina

TTXr: canales de sodio resistentes a la tetradotoxina
UCI: Unidad Cuidados Intensivos

VMpo: Nucleo ventro-mediano-posterior del tdlamo
VR-1: Receptor vanilloide 1

VS: versus

X2: Estadistico de chi cuadrado

HUg: microgramos

5HT 3: serotonina

>: Mayor
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I. INTRODUCCION

1.1. HISTORIA DEL DOLOR

El dolor, ya sea considerado un sintoma ya sea una enfermedad, esta unido a la vida
de los individuos desde su comienzo, y aunque habitualmente siempre que hablamos del
dolor nos referimos a la humanidad, no por ello debemos olvidar su existencia en toda la

escala filogenética.

El dolor, sea cual sea la causa, ha acompaifado la vida del hombre sin distinguir
culturas, religiones, lugar de nacimiento, etc., pudiéndolo detallar como una sensacién
desagradable, imposible de definir conceptualmente. Para unos individuos es una sensacion
somatica, y para otros animica. Para el médico y para el paciente es util definirlo como un
sintoma o vivencia dolorosa; pero el filésofo, que desea darle una interpretacién

trascendental, lo hace desde la implicacidon que el dolor tiene en su concepcion del mundo.

La humanidad, desde sus comienzos, se ha preocupado por conocer y eliminar el dolor
intentando luchar contra él y aunque hoy sabemos que el dolor es una sefial de alarma, que
nos preserva y nos alerta de la falta de salud, e incluso distinguimos entre signos (objetivos) y
sintomas (subjetivos), seguimos preocupados y seguimos intentando combatirlo y conocerlo.
Es por lo que muchos investigadores, que trabajan en laboratorios punteros siguen dedicando
su talento y su esfuerzo a su estudio. Yo, por mi dedicacién como alumna-interna en el
Departamento de Anatomia e Histologia Humanas y posteriormente por mi especialidad en
Anestesia y Reanimacién he escogido el dolor agudo postquirdrgico como estudio para optar al

titulo de doctor.

Todas las civilizaciones conocidas han intentado eliminar el dolor con los

conocimientos que tenian a su alcance, por lo que podemos afirmar que la ciencia, que en la
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actualidad llamamos anestesia-analgesia, es tan antigua como la aparicién del hombre en la
tierra; aunque los métodos utilizados para estudiarlo y combatirlo hayan sido diferentes, tanto
en actitudes, como en interpretaciones, dependiendo de las civilizaciones. Por ello,

comenzamos este trabajo con una revision cronoldgica de su estudio a través de la historia.

Cronologia

Al hombre primitivo le era relativamente facil comprender el dolor ante una herida o

una fractura externa, pero le resultaba extremadamente dificil hacerlo ante una enfermedad
interna y por ello, aunque intentaban atacarlo, les resultaba dificil hacerlo. Estos individuos
tenian una concepcién magica y religiosa del dolor (1) creyendo que éste era causado por
humores malignos, demonios, malos espiritus, etc., ocurriéndoseles realizar ritos magicos,
religiosos y exorcismos para atacarlo dirigidos por “el chaman” que a la vez era sacerdote,
hechicero y vidente. Pero también fueron capaces, poco a poco, de combatirlo empiricamente

con sustancias que lo aliviaran, segun la civilizacién a la que pertenecian.

El hombre neolitico (mas de 9.000 afios a.C.) ataco el dolor con plantas, con frio, con

calor etc., y a fuerza de probar, una y otra vez, con pdcimas de flores, de tallos, de rizomas y
con otros tratamientos, fue capaz de conseguir cierto éxito, por lo que podemos considerar
gue estos hombres ya eran alquimistas y que en esta época comenzaba la era de los
narcéticos, sin olvidar que siempre acompafiaban la alquimia con ritos, conjuros y otras

practicas con las que intentaban calmar el dolor psiquico.

Mas tarde, en la época de los sumerios (4.000 afios a.C.), se utilizaba ya la adormidera,
y de esta época es la primera referencia que tenemos del uso del opio, que ellos lo llamaban

“hulgil” o planta de la alegria.

En el periodo mesopotdmico los hombres creian que el dolor era castigo de los Dioses

y que éste ocurria cuando el Dios particular de un individuo cesaba su labor (2), afirmando que
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el dolor se percibia en el corazén, concepto que perdurd hasta el siglo XIX. Pero al margen del
concepto del porqué tenian dolor, hay varios datos escritos que revelan cémo atacaban en
esta época el dolor. Asi, los asirios disponian de una técnica peculiar de anestesia para la
practica de la circuncisién, que consistia en la compresién bilateral de las dos cardtidas para

producir pérdida de conciencia (3).

El “Cédigo de Hammurabi” (1760. a.C.) resefa con precision los tratamientos médico-
quirargicos de los babildnicos; los honorarios que cobraban los “Asus” (médicos que
realizaban exorcismos para aliviar el dolor), diferentes si trataban a un hombre libre o a un
esclavo; asi como del consumo de “mirto” (sustancia que contiene precursores del acido acetil

salicilico (AAS).

Para los antiguos egipcios el érgano central del sistema vascular era el corazoén, érgano

considerado también el rector de los pensamientos, la voluntad, el dolor, etc. Ellos estaban
muy preocupados por la enfermedad, la cual creian castigo de los dioses, por lo que
prepararon a numerosos médicos—sacerdotes, que incluso se especializaron agrupandose en

escuelas jerarquizadas (4).

Sus practicas médicas nos son conocidas fundamentalmente por los papiros

encontrados, entre los que cabe destacar:

El “Papiro de Hearst” (escrito en hieratico, aproximadamente en el afio 2000 a.C.). Es
uno de los papiros médicos del Antiguo Egipto dedicados a la medicina y, gracias a sus
escritos, hoy sabemos que los egipcios drenaban el pus y otros detritus y con ello
disminuian el dolor. Pero esta técnica tan racional pronto cayé en el olvido no
avanzando ni el estudio del dolor ni el de la enfermedad. (5). En sus férmulas
magistrales pueden encontrarse, entre otros, remedios para el dolor de cabeza y otras
enfermedades. En este papiro se hace referencia al uso del opio, adormidera,

mandrdgora y cannabis, cultivados en India y Persia (6).
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El “Papiro de Ebers” es un tratado médico muy extenso escrito también en hieratico
cerca del ano 1500 antes de nuestra era; esta fechado en el afio octavo del reinado de

Amenhotep |, de la dinastia XVIII. La medicina egipcia de la época usaba técnicas muy

avanzadas incluso para nuestros dias, y su farmacopea hacia uso de mdas de 700
sustancias, extraidas en su mayor parte del reino vegetal: cebollas, ajos, azafrdn,
mirra, aloe vera, cerveza, hojas de ricino, extracto de lirio, jugo de amapola, higos,
semillas de lino, resina, incienso, cafiamo, opio, etc., por lo que en el Antiguo Egipto ya
se empleaba el opio como remedio para aliviar el dolor (por ejemplo en las cefaleas
del dios Ra) (6). En este papiro se expresa por vez primera el concepto de que la
actividad sensorial, la voluntad, los pensamientos y los afectos residen en el corazén
que a su vez es el drgano central del sistema vascular.

Los indigenas del nuevo mundo comparten con los hombres primitivos sus creencias

magico-religiosas, utilizando para combatir el dolor también ritos y sustancias que eran
administradas por hechiceros. Estos debian tener rasgos fisicos particulares, asi los matacos de
Argentina debian ser feos y viejos o los pampas tenian que ser afeminados; sabido ello por
varios escritos entre los que merece destacar la Historia del Nuevo Mundo del botanico jesuita
Bernabé Cobo, libro no publicado seguramente por la muerte del autor en 1657. Parte de sus
escritos, en concreto los temas que corresponden a su estancia en Peru, fueron hallados en
Sevilla en 1893 y es aqui donde se relata el conocimiento que los incas del Peru tenian sobre la
coca (700-400 a.C.). Ellos creian que la coca era un regalo de Manco Capac, hijo del Dios Sol y,
por la experiencia de su uso, supieron que empaquetando las hojas de coca en forma de bola,
a la que llamaban “cocada”, y masticando ésta (al liberarse el alcaloide activo) se les dormian
los labios, la lengua e incluso la faringe, lo que les llevé a mezclar la hojas de coca con ceniza o
cal y con saliva del cirujano para hacer una pasta que colocandola encima de las heridas las

anestesiase.
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Basandose en ello usaban esta pasta también para la cirugia general y para hacer

trepanaciones, por lo que podemos considerar esta técnica el comienzo de la anestesia local (3).

No solamente la coca se utilizé en Perd, sino que también la masticaban las tribus de
otras zonas de Suramérica. Estos utilizaban también otras técnicas, mas o menos empiricas,
como las flebotomias, a las que les atribuian el alivio del dolor e incluso la cura. Los araucanos
de Chile utilizaban las flores de Maya (Datura ferox) cuyo principio activo es la escopolamina,
gue asociaban con pequenas cantidades de hiosciamina y atropina. Los mayas usaban el
estramonio, que contiene alcaloides del tipo de la atropina y de la escopolamina, siendo
sorprendente que en la actualidad se siga utilizando una medicacién semejante como la

morfina asociada a la escopolamina (3).

En la India sus individuos también tenian una creencia magica del dolor pensando que

éste se produce por flechas enviadas por los dioses. Creian que el dolor asentaba en el alma,
qgue se percibia en el corazén y que la sensacién dolorosa se transmitia desde el corazén a
través de los vasos sanguineos. Los hindules y los budistas son los primeros que pensaron,

aunque de forma sobredimensionada, en el componente psicolégico del dolor, hasta el punto

que Buda (siglo IV a.C.) en su primer discurso anunciod su doctrina basada en cuatro verdades
nobles y todas ellas referidas al dolor; verdades que se debian seguir en ocho caminos para
conseguir la salvacién. Cabe sefialar que en la primera verdad Buda afirma: “El dolor es
universal y nadie puede liberarse de él, desde el nacimiento hasta la muerte” (7). Mas tarde,
hacia el afilo 100 a.C. los médicos indios (de entre los cuales merece destacar Charaka)
basaron su medicina en tres partes: a) “el mantras” (formulaciones magicas y actos religiosos),
b) las dietas y la alimentacion, y por ultimo, c) la curacion o atencion de la mente intentando

eliminar la causa del dolor (3).

En China, desde antiguo, basan el dolor en la pérdida de equilibrio entre el Ying y el

Yang y ubicaron el corazén como érgano receptor. La analgesia, cuyas ensefianzas pasaron de
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unos a otros por tradicién oral, se utiliza aqui desde el afio 2.600 a.C., bien dando hachis al
enfermo, pero sobre todo haciendo “acupuntura” de cuya técnica hay numerosos tratados.
Esta técnica identifica 335 puntos distribuidos en 12-14 meridianos que atraviesan el cuerpo
(8). Mas tarde los sanadores chinos introdujeron “la moxibustién,” basada en el encendido de
pequefias cantidades de artemisa sobre la piel del paciente para aliviar el dolor. Esta medicina
tradicional china es utilizada durante muchos siglos, no habiendo indicios de que se utilizara el
opio con fines terapéuticos hasta el siglo IlI-IV d.C. La medicina tradicional China influye de
manera notable en la medicina de Corea y Japén donde también es practicada hasta el siglo X

d.C., no llegando a Europa hasta el siglo XVII de nuestra era.

En Europa y en concreto en la Grecia Antigua las enfermedades se consideraban tanto
ocasionadas como curadas por los dioses, y el dolor para ellos tenia una doble connotacidn:
por una parte creian que dentro del organismo ocurrian procesos bioldgicos invisibles y por
otra pensaban que era un castigo de los dioses. El dolor se unié al pecado e incluso se
representd en esculturas mitoldgicas: “Laoconte y sus hijos ahogandose por la constriccion de
dos serpientes”. Como en civilizaciones ya comentadas, los griegos antiguos usaban practicas
magicas y pociones o vendajes utilizando plantas como el opio, el sauce blanco o la filipéndula
ulmaria (contiene AAS) para combatir el dolor. En Grecia eran los sacerdotes los que
practicaban las curaciones en los templos del Dios de la medicina, el Dios Esculapio, a donde
los enfermos eran trasladados durante su enfermedad. Estos templos proliferaron de forma
masiva y, gracias a ello, algunos han llegado a nuestra época y hemos podido contemplarlos.
En la Grecia del siglo VIl a.C. aparecen los primeros fildsofos preocupados por “el por qué de
las cosas” y especulando sobre ello se alejan de la magia y de los mitos, pero no los eliminan

de forma inmediata, sino que ambas corrientes coexisten durante varios siglos (9).

Es en el siglo V a.C., cuando los grandes pensadores griegos en sus disquisiciones

filosoficas establecen varias teorias sobre donde asienta el dolor, destacando por una parte los
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que afirmaban que el corazén era el rector del dolor y por otra los que postulaban que las
sensaciones y el dolor, que era una de ellas, podian derivar de estimulos periféricos que,
conducidos por los nervios periféricos (SNP) abordaban el cerebro (SNC) donde todas ellas

eran reguladas. Esta tesis organicista se establece por primera vez fundamentalmente gracias

a las disecciones anatdmicas del discipulo de Pitagoras Alcmedn de Crotona (535a.C.) (9).

En el primer grupo se encuentra Hipdcrates (460-370 a.C.), considerado padre de la
Medicina, el cual separé a los Dioses y a los Espiritus de la enfermedad, y en su “Tratado
Hipocrdtico”, de 70 libros, retne los conocimientos de varios siglos de medicina cientifica (9).
En el libro “De natura hominis” (escrito, segun Galeno, por su yerno Pdlipo) (10) mantiene que
el hombre estd formado por cuatro humores: sangre, flema, bilis negra o melancolé y bilis
amarilla o colé que eran la extrapolacién de los 4 elementos del cosmos: aire, tierra, agua y
fuego, afirmando que la salud del individuo depende del equilibrio de los cuatro y que su
defecto o alteracion provoca la enfermedad cuya caracteristica fundamental es el dolor. Este
autor ve al ser humano como doliente y para aliviarlo utilizé la “espongia somnifera”, esponja
de mar impregnada de opio, belefio (actualmente llamada escopolamina) y mandragora que

daba a inhalar al paciente antes de la cirugia (9), técnica anestésica inhalatoria que perdurd

hasta mediados del s.XVI d.C. (11). A este autor también se debe la descripcién del uso de la
corteza del sauce blanco, precursor junto con el mirto del AAS y aconseja su uso para aliviar

las dolencias del parto.

Hipdcrates, al margen de su pensamiento sobre en qué drgano asienta el dolor,
sostiene que el dolor es parte consustancial al individuo y necesario para determinar si un
6rgano o una parte del cuerpo estd o no sana y que sin dolor esa parte del cuerpo estd muerta
o no sirve. Esta concepcién de la necesidad del dolor es tan evidente que Epicuro (341-271

a.C.) y Socrates (470-399 a.C.) afirman que para tener salud y gozo es necesario tener dolor.

En este grupo cabe también citar a Platén (427-347 a.C.) y a Aristételes (384-322 a.C.):
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Platén clasificé el dolor entre las emociones; él creia que el dolor no se producia
Unicamente por estimulacion periférica, sino también como una experiencia
emocional en el alma, afirmando que ésta residia en el corazén. Definié el temor como
“la anticipacion del dolor” y seialé que un dolor puede suprimir a otro, y que dolor y
placer son sensaciones opuestas pero vinculadas, pudiendo originarse placer cuando

el dolor desaparece.

Aristételes, discipulo de Platén, fue considerado la primera figura del momento.
Reconocid cinco sentidos, pero para él el cerebro no tenia funcion directa sobre los
mismos. Pensaba que el dolor era una sensacion central, originado, de alguna forma,
por estimulos de la carne, que “altera y destruye la naturaleza de la persona que lo
padece” y, como su maestro, refiere su asiento en el alma, que cree se encuentra en el
corazén, o6rgano que aunque lo concibe como origen y motor del dolor
paradéjicamente piensa que esta determinado por el cerebro. Esta tesis es aceptada
posteriormente hasta el punto de estar en vigor durante los siguientes 23 siglos (8) v,
como consecuencia de ello la técnica hipocratica fue usada para el tratamiento del
dolor hasta el siglo XVI de nuestra era, utilizdndose la esponja junto con la cocaina y
con el hachis, e incluso junto al quehacer mas rudimentario: emborrachando al

paciente.

La teoria Aristotélica es posteriormente rebatida y corregida por autores relevantes de
la escuela de Alejandria como Herédfilo de Alejandria (335-280 a.C.) y Erasistrato de Ceos
(315-280 a.C.). Son los primeros que afirman que el cerebro era el centro rector de las
sensaciones, la sede del intelecto y de los sentimientos, asi como el origen de la médula
espinal y de los nervios (9). Este avance del conocimiento del sistema nervioso se debe tanto a
la realizacion de exdmenes postmortem como a la prdctica de vivisecciones humanas de

condenados a muerte usuales en esta época. Distinguieron el cerebro del cerebelo,
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identificaron siete pares craneales, diferenciaron los nervios de los tendones y los nervios
sensitivos de los motores demostrando las conexiones entre éstos y el sistema nervioso
central (SNC) (8, 12, 13). Sin embargo, erraron al localizar el origen de los nervios sensoriales

en las meninges y el de los motores en el cerebro y el cerebelo (8, 9, 10).

Gracias a estos conocimientos anatdmicos estos autores afirman de forma categérica,
como antes Alcmedn, que “el encéfalo es el drgano vital receptor del dolor” y para refrendarlo
relatan cdmo el dolor conlleva a una pérdida de fuerza tanto fisica como moral, pudiendo

llegar a la extenuacion o incluso a la pérdida de conciencia (12, 13).

Las controversias entre las dos teorias: corazén € encéfalo como centro regidor del
dolor siguieron durante 400 afos hasta que Galeno desempolva las obras de Erasistrato y
Herdfilo pero, aunque la tesis sobre el encéfalo era convincente, no fue hasta el siglo XX

cuando fue plenamente aceptada.

Roma: Al comienzo de la era cristiana Roma remplaza a Grecia como centro del saber,
pero influido por las teorias griegas. Aulus Corneius Celsus (25 a.C.- 4 d.C.), en su obra
estrechamente relacionada con el “Corpus Hipocraticum”, dio gran importancia al dolor como
factor prondstico e incluso, en su cuarto libro, asocié el dolor a la inflamaciéon enunciando sus

cuatro signos caracteristicos: rubor, dolor, calor y tumor (13).

Mas tarde Galeno, nacido en Pérgamo (129-200 d. C.) y educado en Grecia y
Alejandria, rescatd del olvido el trabajo de los egipcios y de los griegos, siguiendo en parte las
teorias de Aristoteles, pero éste considerd al ser humano, no solo en funcion de sus humores,
sino también de sus érganos. Vivié la mayor parte de su vida en Roma y su influencia fue tal
que domind el pensamiento médico desde el siglo Il al XVII. Contribuye en gran manera al
entendimiento del dolor y a su relacién con el cerebro, tanto por la negacion de que las causas

sobrenaturales influyeran en él, como por la descripcién del SNC estableciendo, aun sin hacer
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disecciones anatdmicas, una compleja teoria sobre la percepcién del dolor: él pensaba que el

dolor dependia de un alma psiquica y que necesitaba tres condiciones:

Un 6rgano que recibiese la impresion externa.

Una via de comunicacion.

Un centro para transformar la sensacion en percepcién consciente.

A pesar de esta descripcién tan actual, y de adoptar la clasificacion de Erasistrato de
los nervios en motores y sensitivos, tuvo errores como considerar que habia una tercera clase
de nervios encargados de conducir exclusivamente la sensibilidad dolorosa. Anadié una
cualidad fundamental del dolor: la intensidad variable del mismo, que compard como
“inversamente proporcional a la intensidad de la respiracion” que la determina segun la
actitud del individuo, hasta el punto que si el dolor remite el doliente entra en sopor o suefio.
Tanta importancia le da a este sintoma que le dedica el libro Il de su obra titulado “De locis
affectis”. Asi mismo, reafirma la idea de que el dolor tiene una vertiente positiva ya que
constituye una alerta para el individuo y es un gran elemento de diagndstico y de prondstico

(9,12, 14).

Después de la caida del Imperio Romano y hasta el Renacimiento, la Iglesia Catélica

influye de forma determinante en el devenir de la medicina, impidiendo el uso de los farmacos
hasta ahora conocidos; el clero afirma que el dolor es mandato divino y que, al emular al dolor
que Cristo padecid en la cruz redime a los cristianos, que asi consiguen el gozo en la vida
eterna. Es por ello que la medicina no avanza, en parte porque casi todos los autores siguen a
Galeno y en parte por el misticismo cristiano que impera en la época que incluso rechaza el
empleo de analgésicos durante largos periodos, pues piensan que lo que sirva para aliviar
patologias agudas es una huida indigna ante el dolor que redime al hombre. La Iglesia Catdlica
rechaza estrictamente toda narcosis, aturdimiento o sugestion, semejandolos con hechicerias,

herejias y satanismo y el opio, al igual que otros fdrmacos, es considerado como una planta
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diabdlica que aun cuando no dana el cuerpo, dafia el alma por lo que es un desafio a la

Majestad Divina (15).

A lo largo de este periodo, como he sefalado, la medicina se sustenta en las
ensefanzas griegas y romanas aunque dominando la filosofia Aristotélica gracias a las
traducciones continuas de los escritos griegos por médicos arabes. Cabe sefalar que las
autoridades de la época, entre los siglos Xl al XIV tienen dudas del concepto aristotélico sobre
si el corazén es o no la sede de los sentimientos y de la razén (3). A partir del siglo XI, una
mayor tolerancia posibilita que el opio comience a ser utilizado por médicos y boticarios
respetables. Ejemplo de ello es el uso durante estos siglos de la “espongia somnifera” de

Ill

Hipdcrates, cuya receta fue por primera vez publicada en el siglo Xll, por el “atrevido” Nicolas
Salerno: “partes iguales de opio, belefio y mandrdgora molidos y macerados en agua”. Poco a
poco vuelven a usarse las drogas y a finales del siglo XIV el uso del opio se encuentra bastante

difundido, pero las frecuentes sobredosificaciones hacen reaparecer el criterio teolégico-

moral de siglos anteriores (3, 15).

Paralelamente son los médicos arabes, gracias a sus traducciones, sus propios estudios
y al no estar dominados por la Iglesia Catédlica, los que se adelantan en conocimientos
médicos, difundiendo el uso del opio por todo su Imperio llegando hasta Oriente, y usando el
cafiamo por su poder antiinflamatorio y analgésico. Entre los médicos islamicos cabe destacar
el persa Avicena (980-1037 d.C.) cuyo tratado “El canon de la medicina” describe la anatomia
de los receptores del dolor asentandolos en el ventriculo anterior del encéfalo, asi como unos
quince tipos diferentes de dolor e inflamacidn, y clasifica los analgésicos desde el mas potente,
el opio, hasta los mas débiles: el calor y el frio, por lo que practicé la crioanalgesia, técnica que
posteriormente sera usada como anestésico de la zona quirdrgica por autores como Ambrosio
Paré (1564) y Thomas Bartholin (1661) que frotaban la zona quirdrgica con hielo y nieve

durante quince minutos antes de la cirugia (De Nivis Usu Medico). Avicena en su tratado, que
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se utilizé durante 600 afios tanto en los paises isldmicos como incluso en las primigenias
Universidades Occidentales de Europa, aconseja no solo el uso de drogas sino también el

ejercicio, el calor y el masaje como medidas analgésicas (16).

Es en el Renacimiento, con la eclosidon de grandes figuras gracias al paso de la ciencia a

manos de seglares, al descubrimiento de la imprenta, que permite divulgar los conocimientos
a través de las recién creadas universidades europeas, al desarrollo de una corriente de
espiritu inquisitivo y critico, al pensamiento racional y a la vuelta a las fuentes cldsicas; cuando
existe un cambio radical del concepto del mundo y por ello del hombre, es, en definitiva, el
paso de un teocentrismo a un antropocentrismo. Sin embargo, el conocimiento de la medicina
y del dolor no avanzan lo que hubiera sido deseable, precisamente por seguir las erréneas
doctrinas griegas, con la Unica diferencia de que ahora utilizan las traducidas directamente del

griego porque rechazan las traducciones arabes.

Solamente Philippus Aureolus Theophrastus Bombastus Von Hohenheim (1493-
1541), quien se autodenominé Paracelso, para indicar que era mas grande que Celso, rechaza
las ensefianzas recopiladas del momento, rebeldandose al dogmatismo galénico. A Paracelso,
aunque nacido en Suiza, se le puede considerar un médico multidisciplinar y némada, pues iba
de un lado a otro porque su espiritu critico le hacia estar en disputa constante con los
estudiosos de la época, y, gracias al aprendizaje de la alquimia en su nifiez con los mineros
donde su padre estaba de médico y a sus propios experimentos, se le puede considerar hoy el
padre de la Bioquimica y de la Anestesia. El concibié el universo como “una farmacia” y a Dios
como el “boticario supremo” explorando los tres reinos de la naturaleza y utilizando tanto las
hierbas conocidas como las aguas minerales, fundando en el siglo XVI la escuela de los
iatroquimicos: médicos quimicos. Abrié el camino para que la medicina y por tanto el dolor se
asentara en premisas cientificas y no madgicas, lo que le acarred numerosos detractores e

incluso enemigos.

26



Introduccion

Alabé el uso del opio, que él llamo “ldudano”, y descubrié el “éter sulfdrico” al mezclar
acido sulfurico con alcohol caliente (que lo llamé vitriolo). Esta pécima se la dio a beber a unas
aves entrando éstas en un suefio profundo. Con este descubrimiento podria haber nacido la
Anestesia, pero desgraciadamente no conocid la gloria de sus hallazgos porque él mismo no
supo interpretar los resultados y sus copiosos escritos quedaron relegados en una biblioteca
en Nirenberg. Al afio siguiente de su muerte, que acontecié en Salzburgo en el afio 1541,
algunos discipulos los presentaron a la comunidad cientifica, pagandose por ellos 100 ducados
de oro, que segun su voluntad se dieron a los pobres, pero los médicos de la época tampoco
utilizaron su descubrimiento volviendo a quedar en el olvido y retrasandose la anestesia mas

de 400 afos (17).

A Leonardo da Vinci (1452-1519), genio del renacimiento en multiples disciplinas, se le
debe la descripcidon anatémica de los nervios del cuerpo humano relacionando los puntos
dolorosos con la sensibilidad tactil; ésta es conducida a través de los nervios y de la médula
espinal hasta el tercer ventriculo cerebral, donde, segun él, asentaba el centro receptor,
confirmando la teoria de Galeno del cerebro como centro receptor del dolor. Teoria que es

seguida por otros autores del siglo XVI (1, 8, 9, 16).

En 1540 el belga Vesalio (1514-1564) en su extenso y gran tratado de anatomia “De
humanii corporis fabrica”, impreso en 1543, dedicd el cuarto libro a los nervios y el séptimo al
cerebro y drganos sensoriales. Este gran avance anatdmico no influyd de manera
determinante en el conocimiento del dolor, ya que este autor sigue la teoria de “da Vinci” v,

por tanto, la galénica.

Pero aunque los avances de la ciencia y en concreto de la Anatomia y de la Fisiologia
ayudan a confirmar que es el encéfalo y no el corazén el centro del procesamiento del dolor,
no se descarta la segunda teoria, fluctuando ambas durante mucho tiempo. Ejemplo de ello es

qgue aunque en el siglo XVII aumenta el desarrollo cientifico, gracias entre otros hechos, a la
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postulacion por Galileo Galilei del método cientifico (“todas las hipdtesis han de ser
verificadas experimentalmente”) (1625) y al descubrimiento de la circulacion mayor por parte
de William Harvey (1628), este autor sigue abogando porque el corazon es el centro receptor

del dolor (1).

Enseguida Descartes (1596-1650), discrepa de esta teoria y se plantea por primera
vez, de forma racional, cdmo se produce el dolor. Considera que tanto las funciones sensitivas

Ill

como las motoras radican en el cerebro y sitla el “sensorum commune” (punto convergente
de todas las sensaciones) en la glandula pineal (por su situacidn central y por ser el Unico

6rgano no duplicado del cerebro), dando lugar al comienzo de la teoria de la especificidad,

que sigue en vigor aunque no se consoliddé hasta dos siglos mas tarde. Para Descartes la
percepcién del dolor ocurre en el alma, pudiendo ser producido tanto por accién externa
como por el mismo cuerpo, no considerando el dolor cdmo una sensacién especifica, sino
vinculada al tacto; Descartes opina que cualquier sensacién se puede volver dolorosa cuando
su intensidad supera cierto nivel y al opio le atribuye la capacidad de aumentar la resistencia

de los nervios, elevando asi el umbral para que una sensacion se convierta en dolorosa (18).

Descartes localiza el alma en la glandula pineal, la considera espiritual y razonadora, y
no de un rango inferior como el alma sensitiva de la escuela aristotélica. Trata de dar una
explicacion al problema del miembro fantasma al afirmar que provoca un dolor real y no
imaginario; para ello arguye que en los nervios del miembro amputado se produce una
agitacion perdurable, provocando sensaciones que son interpretadas por el alma como si el
miembro todavia estuviera alli, demostrando de modo concluyente que el dolor psicogénico

se origina en la mente e implica la inexistencia de una causa organica (3, 9).

En el Barroco, durante los siglos XVI y XVIl se siguen usando las drogas hasta el
momento conocidas, fundamentalmente el opio, llegando a inyectarlo en la circulacion

sanguinea con el cafién de una pluma de pajaro y una vejiga de cerdo, avanzando con ello
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considerablemente el control del dolor y naciendo la anestesia intravenosa. En esta época

tiene especial importancia la figura de Thomas Sydenham (1624-1689), el Hipdcrates inglés,
clinico que realizé la aportacion mas relevante a la terapéutica del dolor durante el Barroco,

extendiendo el uso de Laudanum (tintura de ldudano): una mezcla de opio y vino de Jerez (13).

Hasta el siglo XVIII sigue imperando, aunque con vaivenes, el criterio galénico, pero es
en este siglo, con el gran avance de las ciencias médicas basicas, anatomia y fisiologia, cuando
progresé el conocimiento del sistema nervioso central, gracias a los estudios, entre otros, de
Borelli, Malpighi y Willis (1622-1675). Con los estudios de éste Uultimo se avanza en la
localizacién y especializacion de las funciones en las distintas partes del cerebro. Por otra
parte, Erasmus Darwin puso las bases de la teoria “intensiva” del dolor, corroborada en el
siglo siguiente (8). Asi mismo, avanzan las ciencias paramédicas: la Fisica y sobre todo la
Quimica (gases), empezando a instaurarse un relativo criterio cientifico de la analgesia y
especialmente de la anestesia “por defecto de sensacién o privacién de los sentidos”, con
grandes logros, aunque no todos los deseados. Paralelamente, el dolor por “simpatia”, ya
descrito en el Corpus Hipocraticum, dado cuando un drgano o una parte del cuerpo enfermo
provoca dolor en otra parte alejado de él, fue sistematizado por Barthez quien, a finales del
siglo XVIII, realzé el conocimiento empirico (desarrollado por la teoria de las metéstasis) y

facilité una explicacién asequible a los pacientes que sufrian este tipo de dolor.

Durante este siglo se pueden diferenciar tres grandes filosofias médicas, con concepto

distinto del hombre, de la enfermedad y del dolor: mecanicismo, vitalismo y animismo.

Los mecanicistas, cuyos principales representantes fueron Hermann Boerhaave (1668-

1738) y Friedrich Hoffmann (1660-1742); consideran el cuerpo humano funcionando

como una maquina y explican el dolor porque hay una distensidon o separacién de

fibras o por una alteracidn, por exceso o por defecto, de los humores (13).
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Los animistas, cuyo concepto habia sido formulado por Stahl (1659-1734) y mas tarde
defendido por Francois Boissier, de Lacroix, de Sauvages (1706-1767) y Theophile de
Bourdeau (1722-1776), basan sus creencias en la existencia del alma, que confiere al
cuerpo forma, funcién, armonia y permanencia. El animismo mantiene una posicién
ambigua frente al dolor: por un lado lo consideran esencialmente pasivo y por otro
consideran el dolor un signo de que el alma esta sufriendo y es necesario
desembarazarse de este sufrimiento, pensando que el dolor es perjudicial por la
atenciéon que el alma debe prestarle y que puede impedirle llevar a cabo

apropiadamente sus otras funciones (13).

El vitalismo, cuyos seguidores, entre los que se encuentran Cabanis, Bichat, Menuret
de Chambaud y Hufeland, creen que la sensibilidad es la base de la unidad psicofisica
del hombre, una propiedad general y exclusiva de los seres vivos y es la piedra angular
de la vida. El dolor provee la experiencia ideal a partir de la cual se puede estudiar la
relacion entre lo fisico y lo mental. La sensibilidad no puede ser definida fuera de los
campos del placer y del dolor puesto que, en sentido estricto, lo que nos afecta nunca

nos puede dejar indiferentes (13).

Albrecht Von Haller (1708-1777), basado en sus estudios microscépicos, diferencié
entre la irritabilidad de la fibra muscular (a la cual llamé contractibilidad) y la excitabilidad de
la fibra nerviosa. Estas conclusiones son bien interpretadas por Marie Francois Xavier Bichat
(1771-1802), que, a pesar de haber hecho estudios similares, habia llegado a conclusiones
distintas; Bichat, al leer los trabajos de Von Haller supo distinguir entre la vida animal o de
relacién y la orgdnica o vida vegetativa, lo cual le llevd a definir dos sistemas nerviosos: el de la
vida animal (cerebro, médula espinal y los nervios que de ellos provienen), y el de la vida
vegetativa (dependiente de ganglios, cada uno de los cuales es un centro especifico e

independiente de los otros, cuyos nervios son distintos en forma, distribucién, textura,
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propiedades y utilidad). También establecié marcadas diferencias entre el dolor procedente

de uno u otro sistema (13).

Los estudios sobre el dolor en esta época pasan de ser empiricos a cientificos gracias al
avance de las ciencias paramédicas, como ya he seiialado, y lleva a Louis Lacaze en 1755, a
presentar un estudio sobre el dolor y su tratamiento ganando el Premio de la Real Academia

de Cirugia de Francia (19).

Todo lo expuesto determina el nacimiento de la “anestesia moderna” y la “analgesia
farmacoldgica”, apareciendo por primera vez el término anestesia, en el afio 1721, como “un
defecto de sensacién”, en “An Universal Etymological English Dictionary” de Bailey y como

“privacion de los sentidos” en la Enciclopedia Britanica (1771) (3).

En este siglo, José Gumilla en 1745, describe por vez primera como se prepara el

“curare” y su accidn casi instantanea.

Boyle (1627-1691) definié la Quimica como una ciencia, enuncid la primera definicion
moderna de un elemento quimico como la sustancia que no es posible descomponer en otras
y en 1660 publicé su obra “Sobre la elasticidad del aire”, donde anuncié la relacién constante
entre el volumen de un gas y su presion, pero sin especificar que esta constante es valida solo
si se mantiene la temperatura, hecho que fue aclarado en 1676 por el fisico Edme Mariotte

(1630-1684), por lo que a veces la referencia es “Ley de Boyle y Mariotte”.

Josep Priestley en 1774, seguramente conociendo los estudios de Boyle, le llevéd a
aislar, por primera vez, el oxigeno (1774), refrendandolo en su obra “Experimentos y
observaciones sobre las diferentes especies de aire”, y aunque no capté la verdadera
naturaleza de este elemento y lo definid como «aire desflogistizado» dio por hecho que este
aire, que habia descubierto, se trataba del responsable de la respiracidon de los humanos y

animales, asi como de la combustidn. Posteriormente Priestley en un viaje a Francia trata con
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Antoine Lavoisier, quien repitié los experimentos de Priestley y ante los resultados no tuvo

|II

duda de que el aire descubierto no era aire deflogisticado, sino el “principio activo” de la
atmdsfera que se encontraba en el aire comun en una proporcion del 21%, demostrando que
era el culpable de la combustién, la oxidacion y la respiracidn. Finalmente, le dio el nombre de
oxigeno en 1789. Gracias a estos experimentos, desecha la teoria del flogisto y enuncia uno de

los principios fundamentales en la naturaleza, conocido como la "Ley de la Conservacion de la

Materia", diciendo: "La materia ni se crea ni se destruye, solo se transforma" (3, 8, 13, 19).

Gracias a estos estudios se inicia una nueva era de la Anestesia, la neumoterapia,

realizando Curry, en Inglaterra, la primera intubacidn endotraqueal.

Posteriormente, (1796) un estudiante de farmacia llamado Humpry Davy, ante un
dolor dental, decide aspirar el dxido nitroso, y al darse cuenta de sus efectos analgésicos y
eufdricos intenta difundirlos a la comunidad cientifica publicando sus hallazgos en 1800, en su
libro “Researches, Chemical and Philosophical; Chiefly Concerning Nitrous Oxide,” en el que
sugiere que el 6xido nitroso “parece capaz de destruir el dolor fisico y probablemente puede
ser usado con ventajas antes y durante intervenciones quirdrgicas en las cuales no tenga lugar
una gran pérdida sanguinea”, pero la sociedad lo utilizd para fiestas hedonistas, llamandolo

gas hilarante, por lo que perdid credibilidad médica, perdiéndose un tiempo en el olvido (3).

En el otro lado del Atlantico J. Hipdlito Unanue en Lima (1794) escribe el primer
ensayo quimico sobre el cultivo y las virtudes de la planta de coca. A pesar de que en este siglo
hay adelantos importantes, la concepcién del dolor sigue ligada a concepciones culturales,
religiosas y filosoficas y no serd hasta finales del XIX cuando verdaderamente se empiecen a

poner las bases cientificas del dolor (20).

En el siglo XIX aunque hay una explosidn investigadora gracias, sobre todo, a la
perfeccion del microscopio, a finales del siglo anterior por el holandés Antonie van

Leeuwenhoek (1632-1723) y al gran desarrollo de la medicina clinica, no hay un resultado
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terapéutico rapido y excelente, y menos aun en el estudio del dolor, ya que por una parte se
debe discernir el complejo sistema nervioso y sus vias (9, 18, 20) y por otra existe una
dificultad para coordinar los estudios experimentales con la aplicacion clinica. Ademas los
propios médicos y los barberos cirujanos piensan que el dolor no debia anularse y que era
necesario para el éxito quirdrgico. Mas tarde los médicos oponen poca resistencia al uso del

opio ante el dolor, pero los cirujanos siguen resistiéndose a su uso (19).

En 1804 un farmacéutico aleman, llamado Serturner, quien ademas de describir el
belefio, la mandragora y la belladona como alcaloides y analgésicos para el uso médico (3),
tuvo la idea de mezclar opio con amoniaco consiguiendo un precipitado de cristales blancos,
que purificd con 4acido sulfurico y alcohol; al darselo a los animales de experimentacion
observé cdmo estos entraban en suefio y por ello denomind a esta sustancia: “morfium”
(1804) en honor al sueiio del dios Morfeo (21) y al igual que Davy lo probd él mismo,
comprobando una considerable disminucién del dolor dental. Lo comunicé a la sociedad
cientifica y la droga fue aceptada por la misma, describiéndola el notable quimico y fisico
francés Gay Lussac como “el medicamento mds notable descubierto por el hombre”. En 1827 la

compaiiia E. Merck comercializa “la morfina” por vez primera.

En 1818, Michael Faraday, gran quimico y fisico inglés, alumno de Humphry Davy,
publicé: “si se inhala la mezcla de vapores de éter con aire comun se producen efectos
similares a los observados por el oxido nitroso”. Davy y Faraday estaban abriendo las puertas
al futuro de la anestesia, aunque, como ya le ocurriera a Paracelso, no supieron darse cuenta
de la transcendencia del descubrimiento (3). Leroux en 1828 aisla la “salin” precursora de los
salicilatos (22). Samuel Guthrie, en 1831, destila el alcohol y lo mezcla con cloruro de calcio
descubriendo el cloroformo y debido a sus bondades relativas se usé mas que el éter, como
mas tarde describiré. Cinco afios mads tarde se inventa la primera aguja hipodérmica metalica

en Irlanda por Francis Rynd y el francés Charles Gabriel Pravaz inventa la jeringa en 1851,
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aunque ha sido mayormente atribuida a Wood (1853), todo ello necesario para el desarrollo

de la anestesia (19, 20).

Pero debian establecerse las bases anatdmicas y fisioldgicas para conocer, en verdad,
el dolor y, por tanto, su tratamiento. Charles Bell (1774-1842) fue el primero en disefiar un
trabajo experimental que permitiese discernir la localizacion en la médula espinal de las fibras
sensitivas y motoras, y aunque la investigacién era ambiciosa y no consiguié los efectos
deseados porque no utilizéd animales vivos en sus experimentos, sus trabajos estimularon a
Magendie (1783-1855) y gracias a ellos este autor publicé dos trabajos en los que demostro
que las raices posteriores medulares eran el centro de confluencia de las sensibilidades y las

raices anteriores las responsables del movimiento (8, 13, 19).

Los estudios de la anatomia microscdpica permitieron identificar estructuras neurales
muy diferentes unas de otras, lo que hizo pensar que cada una de ellas asumia una funcidn
distinta y, gracias a ello, Johannes Peter Miiller (1801-1858) publicé en su libro de texto
“Handbuch der Physiologie des Menschen” (1833-1840) un resumen del conocimiento
contemporaneo de los estudios de la anatomia humana, asi como de quimica y de otras
ciencias naturales, dedicando la parte mas importante del trabajo (1820) a los mecanismos

sensoriales y a la accidn nerviosa; este autor formuld la teoria de la energia especifica de los

nervios: “Teoria sensitiva de la especificidad”, recopilada en diez leyes. En ella afirma que
“cada sensacion estaba determinada por la actividad especifica de cual fuera el estimulo que
causara esa actividad”, y que el cerebro recibe las distintas sensibilidades por diferentes tipos
de fibras desde los nervios periféricos, por lo que cree que el dolor era una modalidad

diferente de la sensibilidad tactil (8, 13, 19).

Posteriormente se describen en la dermis los corpusculos de Paccini de presion (1840)
y los de Meissner de tacto (1852), abundando en la idea de la disociacién de las sensibilidades;

J.H.S. Beau en 1848 en sus publicaciones distingue una anestesia del dolor y otra del tacto, y
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gracias a estos trabajos se afianza la idea fisioldgica de que las distintas sensibilidades se
transmiten por diferentes fibras nerviosas, las cuales abordan la médula espinal por las raices
posteriores, donde la transmisidon sensitiva se modula antes de ascender al cerebro. Estos
conocimientos sentaron las bases para considerar la médula espinal como un verdadero

centro nervioso del SNC y no como un centro de paso (3, 8, 13, 19).

A Landry (1826-1865) se le debe la confirmacion (1852) de la disociacién entre la
sensibilidad dolorosa y la tdctil, e incluso este autor describid cuatro sensibilidades que hasta
el momento se atribuian solo al tacto: el contacto, el dolor, la temperatura y el sentido
muscular. A pesar de estos hallazgos la clinica no se beneficié de ellos, tanto por la falta de
comunicacién entre los distintos investigadores como por el distanciamiento que hubo, e

incluso hay, entre la investigacidn basica y la clinica (8, 13, 19).

Claude Bernard Horner (1813-1870) experimentando con “curare” evidencié la
disociacién sensorial y la motora, con distintas morfologias y funciones y Brown-Séquard
(1817-1894) demostrd experimentalmente que las sensaciones sensoriales, transmitidas por
fibras independientes, abordan por las raices posteriores la médula espinal donde se decusan,
por lo que la hemiseccién medular conlleva a la falta de sensibilidad del lado opuesto (13). En
la médula el conjunto de fibras que tienen el mismo origen y el mismo destino se llaman haces
nerviosos y al conjunto de varios haces se llaman cordones; en el resto del cerebro el conjunto
de fibras nerviosas que conducen la misma sensibilidad, aunque no tengan ni el mismo origen
ni el mismo destino, se llaman lemniscos; pero demostrar cémo se distribuian los haces, los
cordones etc., era tarea ardua por la falta de métodos y tinciones especificas por lo que en el

comienzo de las investigaciones el mapa de distribucién de las fibras se hizo de forma grosera.

Por suerte y dedicacién de los estudiosos de la época, pronto empieza a verse la luz
gracias al método wallleriano fundamental para el estudio anatomo-fisiolégico del SNC. La

degeneracién walleriana se describié en el “Comptes Rendus” el 1 de diciembre 1851. Piensa
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el neurofisidlogo britanico Augustus Waller (1816-1870) que seccionando haces especificos,
éstos tenian que degenerarse y se podrian distinguir las fibras al microscopio. Esta hipotesis
fue correcta, ya que los haces se degeneran retrogradamente respecto al centro origen de
ellos, lo que permitié topografiar los centros efectores medulares y cerebrales, asi como los
haces ascendentes y descendentes en la médula espinal, describiéndose que la estimulacion
dolorosa, después de recambiar en la médula espinal, era conducida hacia el encéfalo
principalmente por el haz espinotaldmico anterolateral. A este autor también se debe la
demostracién de la funcion del ganglio espinal de la raiz posterior de cada nervio raquideo, el

centro cilio-espinal de la médula espinal y la accién vasoconstrictora del simpatico.

El uso de este método, unido a diferentes tipos de tincion, ha sobrevivido mas de un

siglo para el estudio del SNC.

En 1858 Schiff, tras investigaciones con animales, demostré que el tacto y el dolor
eran sensaciones diferentes, teorizando que cada modalidad sensorial y entre ellas el dolor, se
trasmiten por una via independiente que recambian en diferentes centros de la médula
espinal, ya que la lesién de diferentes zonas de la misma conlleva a la pérdida de una
modalidad sensorial sin afectar a otras. Mas tarde Donalson, en 1882 y Max von Frey en 1894,
contribuyen a este concierto de hallazgos demostrando que existen receptores diferentes y
separados para las distintas sensibilidades: tacto, dolor, temperatura etc. defendiendo, al fin,

todos ellos la “Teoria de Avicena y Descartes” o “Teoria de la especificidad” (13, 19, 20).

Pero todavia algunos autores abogaban por la teoria aristotélica o “Teoria de la
intensidad o de la sumacion” del estimulo y del diferente umbral sensorial rechazando la
teoria de la especificidad. Entre éstos podemos citar al gran médico Erasmus Darwin, el cual
volvid a sugerir esta teoria, al aleman Wilhelm Heinrich Erb, que fue quien la formulé en 1874
y sobre todo a Godscheider quien, en 1885, habia aceptado la teoria de la especificidad, pero

mas tarde, en 1891, asume la teoria de la sumacidn afirmando que el dolor dependia tanto de
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la excesiva estimulacidn como de la densidad y del tipo de receptores de la zona estimulada.
Teoria también defendida por el francés Alfred Edme Vulpian (1826-1887), que objetd las
ideas de Brown-Séquard y de Claude Bernard, aun siendo colega y colaborador de este
ultimo. Vulpian considera el dolor como una simple exacerbacién de la sensibilidad general,
trasmitido por las mismas fibras nerviosas que conducen todas las sensaciones y que tienen
las mismas propiedades fisiopatoldgicas, pensando también que no habia una decusacion
completa de los haces en la médula espinal y que la transmisién de las sensibilidades, en la

médula, no siempre seguia las mismas rutas (8, 13).

Esta teoria de sumacion posibilitd entender algunos hechos dificiles de explicar por la
teoria de la especificidad, como las exacerbaciones del dolor secundarias a un efecto
acumulativo, la persistencia del dolor después de la desaparicién de su causa inicial, asi como

los efectos beneficiosos de las técnicas terapéuticas que incluian la estimulacion eléctrica.

A finales del siglo XIX existen tres conceptos sobre la naturaleza de dolor; la “Teoria de
la especificidad” (Descartes) y la “intensiva” (Aristoteles) en oposicién una a la otra, hasta el
punto de que entre 1886 y 1895 los partidarios de cada una de estas teorias se implicaron en
una controversia sin precedentes y sumamente feroz. Por fin, en un intento de reconciliar los
distintos puntos de vista, Strong sugirid en 1895 que el dolor consistia en una sensacion
original que provocaba una reaccidén psiquica o de malestar. Este tercer concepto fue
posteriormente adoptado por otros autores, como Sherrington, para el cual el dolor estaba

compuesto de dos dimensiones: la_sensorial y la afectiva, permaneciendo asi hasta los

estudios de Melzack y Wall en 1965 (8, 13, 19).

En 1823, el joven médico y cirujano ingles Henry Hill Hickmann, que sufria ante los
gritos de sus pacientes durante las operaciones quirdrgicas, practicd la primera anestesia
inhalatoria pero sin repercusién en la época. Meti6 a diferentes perros en una campana de

vidrio y después introdujo lentamente CO,, dejandolos en estado de inconsciencia para poder
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operarlos sin dolor. Intentd hacer demostraciones en Londres y Paris, pero no tuvo éxito
falleciendo dos afios después a la edad de 29 afos, sin ver cumplido su suefio de una cirugia

sin dolor.

Casi paralelamente a estos hechos, al otro lado del Atlantico, nace la anestesia
moderna gracias al médico rural y dentista norteamericano de Georgia, Crawford Williamson
Long, que un 30 de marzo de 1842 hizo inhalar éter sulfurico a un amigo y paciente para
extirparle un tumor de cuello. Al darse cuenta que el sufridor no habia experimentado dolor,
pensod con alivio: “el dolor se ha acabado y ha comenzado la_anestesia”. Sin embargo los
habitantes del lugar lo amenazaron de muerte vy, ante ello, Long depuso esta practica. Poco
mas tarde (4 afios), Thomas Green Morton la publicé y fue recompensado con 100.000 US.,
pero posteriormente Long fue reconocido, le retiraron el premio a Morton y hoy dia, en honor
a Long, el 30 de marzo es el dia del médico en EEUU. Gracias a ellos en 1842 comenzd el uso

de la anestesia inhalatoria (13, 21).

Otro dentista norteamericano, Horacio Wells en 1844, estaba viendo en una calle de
Hartford una demostracién publica de gas hilarante, cuando uno de los participantes se
rompid una pierna y siguio haciendo las mismas piruetas; Wells supo deducir que el trabajador
no sentia dolor por haber inhalado éxido nitroso, por lo que él mismo lo inhalé y se hizo
extraer una muela, comprobando la ausencia del mismo y aunque hoy lo consideremos uno de
los padres de la anestesia moderna, cuando quiso demostrar sus hallazgos en el hospital de

Harvard, obtuvo tal estrepitoso fracaso que lo condujo al suicidio (20).

Como ya he referido, fue su discipulo William Thomas Green Morton, el que consiguié
en 1846 que la comunidad cientifica aceptase su uso. En el Hospital General de Massachusetts
a las 10:00 a.m. de un 16 de octubre de 1846 anestesid a un paciente con anestesia general,
utilizando seguramente éter sulfirico (letheon) y no el NO,, asesorado por el quimico Charles

T Jackson. Al paciente le fue extirpado un tumor cervical sin dolor por el cirujano Collins
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Warren, dejando asombrados a todos los presentes, siendo esta fecha considerada como la

|"

“primera anestesia general”. Holmes, decano de Harvard, bautizé en 1846 esta técnica como

“anestesia” divulgandose enseguida por EEUU y Europa donde Morton si disfrutd un éxito
inmediato, hasta el punto que el epidemidlogo inglés John Snow en 1847 publica en Londres

“Sobre la inhalacion del vapor de éter”y “Sobre cloroformo y otros anestésicos”.

Wells, antes de suicidarse, y el quimico Jackson acusaron de plagio a Morton
reclamandole la autoria. Morton muere en Nueva York, empobrecido y desacreditado, a
mediados de julio de 1868 con 49 afios en un estado de completa confusidon. Una vez muerto,
los conciudadanos valoraron su hazafia inscribiendo en su tumba “Aqui yace W.T.G. Morton, el
descubridor e inventor de la anestesia. Antes la cirugia era sindnimo de agonia. Por él fueron
vencidas y aniquilados los dolores del bisturi. Reconocimiento de los ciudadanos de Boston”.
Jackson, al tener conocimiento de este epitafio, se sintid destrozado, alcoholizdndose vy

muriendo en un asilo hospicio a los 75 afios (3, 13).

Segun Fernandez-Torres y colaboradores (9, 19) la anestesia en Europa es como sigue:

15 diciembre 1846: A. J. de Lamballe, Hospital Saint-Louis, Paris, Francia.

19 de enero de 1847: James Y. Simpson, obstetra de Edimburgo, introduce el éter
como anestésico en su especialidad, a pesar de que conservadores y religiosos estaban
a favor del dolor durante el parto como un mandato celestial. También utilizé por
primera vez gases como cloroformo o triclorometano (CHCl;) durante un parto en
1847; este gas tenia ciertas ventajas sobre el éter: olia mas agradable y tenia menos

efectos secundarios (21).

28 enero 1847: Diego de Argumoza y de Obregodn, primera anestesia con éter en

Espafia para drenar un absceso parotideo.

Enero 1847: primera anestesia con éter en Alemania (J. F. Heyfelder).
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7 febrero 1847: anestesia con “letheon” en Moscu (F. I. Inozemtsev).

24 febrero 1847: T. Billroth, primer cirujano que operd un abdomen abierto con

anestesia general. Este hecho hizo de Viena la capital de la cirugia mundial.

Julio de 1847: Bierkowski, primera anestesia general con éter en Polonia.

16 marzo 1847: A. C. van Woerden emplea el éter en Holanda.

1847, John Snow, gran epidemidlogo inglés, es considerado como el primer hombre
dedicado exclusivamente a la anestesia. Snow anestesié a 77 pacientes obstetras y
entre otros, el dia 7 de abril de 1853, a la Reina Victoria para dar a luz su octavo hijo,
eliminando asi el estigma relacionado con el dolor durante el parto alertado por los
catdlicos; pero estas practicas no estuvieron exentas de riesgos, e incluso hubo
problemas mortales. Después se usé mas el cloroformo que el éter, porque aquel
tenia menos efectos secundarios, si bien Snow refiere el primer caso de muerte por

cloroformo en 1847 (21).

Quiza por ello se empiezan a buscar anestésicos locales; asi Arnott, en 1852, emplea

una mezcla de hielo y sal en la zona quirurgica.

Paralelamente las hojas de coca son introducidas en Europa por Sherzer en 1854 y por
Nieman en 1859, aislandose su alcaloide al que se llamd cocaina, sustancia que rapidamente
es muy difundida y muy utilizada, no solo terapéuticamente sino de forma hedonista. Su
difusion fue tan notable que, en 1909, en EEUU, habia 69 bebidas que la contenian y muchos

cocaindémanos, siendo buen ejemplo Sigmun Freud (8, 22).

El Dr. Moreno y Maiz en Peru realizé bloqueos de nervios periféricos mediante una
jeringa hipodérmica y acetato de cocaina. Koller en 1884 la utiliza como anestésico local de la

conjuntiva, Leonard Corning en 1885 realiza con ella bloqueos nerviosos peridurales y mas
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tarde, gracias al descubrimiento de Quincke en 1891 de la puncién lumbar para acceder al
liqguido cefalorraquideo, el 16 de agosto de 1898, el Profesor August Bier, en Alemania, la
utiliza como anestesia raquidea para una amputacion tibio-tarsiana, con todo éxito. A su vez
R. Matas, en Estados Unidos, publica sus éxitos sobre la raquianestesia con cocaina en 1899 y
Babcock, también en Estados Unidos, publica su trabajo sobre riesgos y desventajas de la

raguianestesia en 1913 (8, 20, 23, 24, 25).

En la segunda mitad del siglo XIX, gracias al incipiente desarrollo de la anestesia y a
nuevos descubrimientos farmacoldgicos, como la produccion desde 1899 en la Bayer de la
aspirina descubierta por Hofmann y la comercializacidon del diacetilo de morfina, conocido
como heroina, la cirugia avanzé considerablemente, pudiéndose realizar grandes operaciones
enfocadas a obtener buenos resultados y no a su rapidez, que anteriormente hubiera sido
imposible. A medida que se avanza con nuevos descubrimientos fisicos, psiquicos... de igual

forma van perdiéndose las creencias mistico-religiosas (8, 19, 26).

El opio fue introducido en Europa por los romanos y mds tarde, durante los siglos XI al
XIll, por los soldados de las cruzadas religiosas que lucharon en el Medio Oriente. Durante los
siglos XVIII-XIX el consumo del opio aumenta ya que era barato, de libre circulacion, e incluso
las clases sociales altas lo sustituyen en lugar de ginebra, habiendo en esta época un auge de
la morfina y de la coca en todo el mundo. La esposa de Alexander Wood padecia una
neoplasia y pensando en paliarle el dolor, en 1853 reinventd la aguja hipodérmica (ya
disefiada en 1851 por Pravaz pero atribuida mayormente, a lo largo de la historia, a Wood),
para poder inyectarle la morfina por via endovenosa, por lo que la mujer de Wood fue la
primera en adquirir el “hdbito de la aguja”. Tres afios después y, gracias a la primera fabrica de
agujas en EEUU, la morfina desplazd definitivamente al opio en el mundo occidental, pasando
a ser el analgésico por excelencia de uso burgués y de los soldados americanos heridos en su

guerra civil. Nacia de esta manera la“Army disease”, es decir, la drogodependencia (8, 23).
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Grandes morfindmanos de la época segun J. Pérez-Cajaraville y colaboradores (3)

fueron:

El rey Jorge IV

Charles Dickens

Arthur Conan Doyle

Poetas como Byron, quien lo usé a causa de su fracaso matrimonial

Shelly lo utilizé para sus cefaleas

Lamb lo empled para resfriados

Crabbe lo usd por padecer vértigo

Keats lo consumio por diversidn

En Espafia fue ampliamente usado el N,O y la morfina por dentistas desde 1869

hastal895. Gran pionero en esta técnica fue el odontdlogo Luis Subirana Matas (1871-1938).

En el siglo XX Schlosser practicd la “fenolizacion” de los nervios periféricos como
analgesia, Alfred Einharn sintetiza la novocaina en 1904 y simultdneamente Braun afade a la
cocaina adrenalina, aumentando su durabilidad. Todo ello lleva al mejor desarrollo de la

anestesia locoregional e incluso a la anestesia metamérica propuesta por primera vez por el

cirujano militar espafiol Fidel Pages “sobre el bloqueo peridural de los nervios lumbares” (23).

En esta época se abre un nuevo concepto: la funcién del cerebro estda enfocada a la
conservacién del individuo y de la especie, por ello las investigaciones experimentales y las
observadas en accidentes o enfermedades se dirigen, dentro del campo que nos ocupa, a
confirmar la existencia de receptores especificos para el dolor, al estudio de la velocidad de
conduccién de los impulsos nerviosos, a la sumaciéon temporal de los mismos, a discernir

nucleos y vias de conexidn, sin olvidar el estudio del desarrollo embrionario, dentro de los
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cuales unos defienden la teoria preformacionista y otros la epigenetista basandose, hasta el

siglo XVIII, en la teoria tradicional y, después de este siglo, en la modernay actual.

El avance de la ciencia hace que el estudio del sistema nervioso esté influido muy
positivamente, tanto por la teoria celular, formulada en 1839 por el zo6logo aleman Theodor
Schwann y mas divulgada por el morfélogo Virchow, como por la “Teoria de la evolucion”,
elaborada en 1859 por el cientifico inglés Charles Darwin, que la expuso de forma resumida
en su obra “El origen de las especies por via de la seleccion natural” y que luego amplié en
1871 en su trabajo “La ascendencia del hombre y la seleccion en relacién con el sexo”. Esta
teoria tuvo grandes confrontaciones pero finalmente fue aceptada por el apoyo de otros
cientificos de la época como Heinrich Miiller y Ernest Haeckel, que formularon la ley

biogenética postulando que: la ontogenia recapitula la filogenia (13).

En 1903 Joseph lJules Déjerine (1849-1917) demostrd, gracias al estudio
micropatolégico del cerebro de dos pacientes con sindrome taldmico, que la lesién se

encontraba en el nucleo lateral del tdlamo resaltando el papel de éste en las funciones

sensoriales. Gustave Roussy en 1907 corrobord esta tesis y describié las fibras del tdlamo
eferentes y aferentes respecto a la corteza cerebral, pero no supo correlacionar su funcidn,
siendo Head Henry y Gordon Holmes quienes publicaron, en 1911, un modelo de relacién
entre cortex y tdlamo, considerando al tdlamo como el punto de llegada de todas las vias
aferentes sensoriales que se distribuian por su materia gris y una vez aqui moduladas se
redistribuyen al cértex donde se modulan los informes vy, si es necesario, se elabora una
respuesta y ademas el cértex, a su vez, volvia a enviar conexiones a los nucleos talamicos de
los que ha recibido eferencias. Estos autores lo refieren en el nucleo lateral del tdlamo que
envia conexiones al cértex cerebral y éste a su vez lo controla y lo regula y la ausencia de estas

conexiones daba lugar a la hipersensibilidad de estos pacientes.
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Otra hipdtesis respecto a la hipersensibilidad talamica se basé en que la lesidon
taldmica producia una irritacion permanente que transformaba las sensaciones leves en
estimulos dolorosos. En su trabajo ademas subrayan (en contraste a Déjerine y Roussy) que la
modificacién del tono emocional o afectivo, con el que cualquier sensacién es percibida por el
individuo, explica que el dolor no es una simple transmision a través de varias conexiones, sino
que existe una reorganizacion y modificaciéon de la sensaciéon durante las “estaciones

intermedias” en los diferentes centros nerviosos (13).

Se empieza a concebir el cerebro parcelado en diferentes centros y no en un todo
unitario, teoria que, en principio, llevé a numerosos conflictos, pero que pronto es aceptada
por los numerosos trabajos de investigacion experimental que florecieron al sol de grandes
microscopios y de grandes estudiosos, entre los que se pueden citar a Kolliker, Gowers,
Bechterew, Waldeyer, Dogier y Retzius el cual, en 1893, publica un soberbio libro sobre la
médula espinal de los mamiferos; Langley realiza importantes descubrimientos sobre el

simpatico en 1894.

Nuestro Nobel de 1906, D. Santiago Ramdn y Cajal (1852-1934) a pesar de poseer
escasos medios en un principio tuvo una produccion cientifica tan envidiable que hoy continta
siendo el autor mds citado en neurociencias. Enumerar sus aportaciones supondria copiar sus
libros como “Histologie du systéme nerveux de I’lhomme et des vertébré” y sus numerosas
monografias por lo que me referiré a las que me parecen mas interesantes para nuestro tema,
aunque sabiendo de antemano que seré a todas luces parca. Los sabios del momento se
plantean numerosas preguntas acerca de la anatomia y funcion del SNC como: écudl es la
direccién del impulso nervioso dentro de la neurona?, éise propaga en todas las direcciones o
marcha constantemente en un solo sentido a la manera del agua de la acefia? Se sabia que la
descarga nerviosa de los axones motores, originados en las células del asta anterior de la

médula espinal, se transmitia exclusivamente en sentido celulifugo: centrifugo, esto es, desde
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el soma a la placa motriz y generalizando este supuesto, un poco arbitrariamente, ciertos
neurdlogos famosos atribuyeron a todos los cilindroejes esta misma finalidad. Mas tarde Cajal
propone la tesis del principio de la “polarizacion dindmica”, de la cual se sentia muy orgulloso.
¢Qué diferencia hay entre las prolongaciones periféricas y centrales de una neurona sensorial?
Cajal lo resuelve practicamente hacia 1890 proponiendo que la prolongacién periférica de las
células ganglionares sensitivas (alude también a las bipolares olfativas, retinianas, etc.) es una
prolongacion protoplasmica, mientras que la expansion central de estas neuronas constituye
el axon o cilindroeje, con diferentes funciones (26). Sus aportaciones son enormes en todo el
SNC y en el SNP ayudado sin duda por las tinciones descritas por él, por sus discipulos y por
otros sabios: el método de Golgi, el de Ehrlich al azul de metileno, el de Marchi basado en la

degeneracién neuronal (corte del nervio dptico), etc.

Sherrington (1857-1952), Premio Ndébel de 1932, enfoca su trabajo hacia la accién mas
simple del sistema nervioso, que la llama “arco reflejo” y a partir de éste, propone acciones
cerebrales progresivamente mdas complejas, resultado de varios reflejos coordinados. Clasificd

los estimulos en:

Propioceptivos (procedentes fundamentalmente de mdusculos, tendones,

articulaciones y vasos sanguineos).

Exteroceptivos (partiendo de los receptores cutaneos).

Interoceptivos (o sentido visceral, del que generalmente no somos conscientes).

Sherrington establecié que un estimulo no sigue una trayectoria simple desde un
punto de partida a un término sino que sufre una serie de cambios dindmicos e interrelaciones
en los que los impulsos nerviosos, procedentes de una variedad de origenes, estan
compitiendo en cada momento para alcanzar la via que les llevara a conseguir un efecto.
Sherrington disocid el dolor del tacto, establecié en 1903 el concepto de nocicepcién

proponiendo el nombre de “sensibilidad nociceptiva” basado en que “todo estimulo tiene la
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caracteristica comun de ser potencialmente dafino y todos los estimulos productores de dolor

son intensos” (13, 27).

Mas tarde, al comienzo del siglo XX, el neurélogo Henry Head realizé6 enormes avances

en el conocimiento de nuestro sistema nervioso y en particular del sistema somatosensorial

mediante un método muy poco ortodoxo: con ayuda de un colega cortd y reconectd los
nervios de su propio brazo para estudiar el proceso de recuperacién de las sensaciones. En su
primera publicacién “A human experiment in nerve division” y en otras posteriores describe
como las conexiones nerviosas del brazo se fueron recomponiendo y recuperando la
capacidad de sentir pequefios cambios, lo que le sirvido para entender que las diferentes
“somatosensaciones” caracterizadas por él en groseros o protopaticos y finos o epicriticos, se
procesan por separado y se combinan posteriormente para generar la sensacién del tacto. El
conocimiento de cémo funcionan nuestros nervios hizo de él uno de los neurdélogos mas

ilustres del principio del siglo XX (13, 19).

Los estudios del americano Cannon (1871-1945) le permitieron afirmar que el dolor y
otras sensaciones fuertes determinaban un aumento de la accién del simpatico y de secrecién
adrenalina, con el fin de asegurar la supervivencia del individuo acufiando este autor el

término de “lucha o huida” y de “homeostasia” (13).

En la primera mitad del siglo XX, el gremio de la cirugia fue el encargado de tratar el
dolor: Leriche en 1939 fue el primero que publicé la idea del dolor crénico como enfermedad
(24). En 1935, Rovenstine organiza un departamento de anestesia en el Bellevue Hospital de
Nueva York interesdndose en la analgesia con bloqueos nerviosos, proliferando
inmediatamente numerosas clinicas en EEUU. En 1938 se funda el “American Board of
Anesthesiology”. En 1943, José C. Delorme, en Buenos Aires, ensamblo el primer aparato con
vaporizadores para éter, cloroformo, cloruro de etilo, tanques de O, y CO,. En 1942-1943,

Livingston comienza a explicar el mecanismo del dolor de la causalgia, creando un laboratorio

46



Introduccion

de investigacion en dolor. En 1943, Lofgren y Lundquist sintetizan la lidocaina y durante la
segunda guerra mundial Beecher investigd la respuesta del dolor al placebo y sus
publicaciones conminaron a la comunidad médica a pensar que el dolor era el producto de
factores fisicos-psiquicos. J. Bonica y Alexander aprecian la dificultad de tratar el dolor

planteando, por primera vez, hacerlo en equipo (3, 13).

El siciliano John Bonica (1917-1994) emigré a los 11 afios a la ciudad de Nueva York
estudiando en la Long Island University y en la Medicine School of Milwaukee (Wisconsin)
graduandose en 1942. En 1947 John Bonica se traslada a Tacoma (Washington) como Director
del Departamento de Anestesiologia del General Hospital; estableciendo un programa de
investigacién clinica para el alivio del dolor con técnicas regionales, fundando la primera
unidad dedicada al tratamiento del dolor para el tratamiento de los heridos en la guerra, en el

Madigan Army Hospital en Tacoma.

Como dato anecdético John Bonica describe que en el primer parto de su mujer tuvo
problemas con el éter de la anestesia y este hecho le llevé a hacer estudios que culminaron en

el momento del segundo parto realizando a su mujer una analgesia epidural continua.

En 1953 publica un libro exclusivamente sobre el tratamiento del dolor “The

Management of Pain”, permaneciendo hoy en dia como referencia mundial.

Bonica piensa que “Si el anestesidlogo es capaz de emplear su ciencia para conseguir el
control del dolor quirurgico y la estabilidad integral del enfermo, épor qué no aplicar esta
ciencia fuera de quiréfano?”. Sin duda fue esta filosofia la que le llevé a crear la primera clinica
de dolor en la Universidad de Washington en 1961. En los afios siguientes el concepto
asistencial del dolor de Bonica se extendié por todo el mundo y el interés generado por la
correcta terapéutica del dolor fructificd en la creacion de la International Association for the

Study of Pain (IASP) y la aparicion de la revista Pain. Este impulso del Dr. Bonica fue
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fundamental en el siglo XX y sirvi6 de modelo para crear multitud de clinicas en todo el

mundo, pues hasta 1960 no existian especialistas en dolor (3, 10, 25).

Como ya he venido sefialando en la primera mitad del siglo XX la actitud general
acerca del dolor se podria resumir con una frase de Loeper sacada de su libro “Los
tratamientos del dolor”, “Hoy sabemos que es posible calmar el dolor, y no dudamos que se le
puede calmar mads todavia. Para el paciente, esto representa el fin de una angustia, y para el

médico, el fin de una decepcién” (28).

Poco a poco proliferan importantes avances en el tratamiento del dolor, como la
utilizacion de diversos agentes neuroliticos: Schlosser en 1900 practicé la “alcoholizacion” de
los nervios periféricos como analgesia, Putnan y Hamptom lo realizaron con fenol en 1936,
Bates y Judivich en 1942 utilizaron sales de amonio y Maher en 1955 nitrato de plata y

clorocresol (29).

En las clinicas se usan técnicas de anestesia extradural caudal (Sicar y Cathelin, 1901),
la ya mencionada anestesia regional intravenosa (Bier, 1908), la anestesia intrarterial
(Goyanes, 1908) y la extradural lumbar (Pagés, 1921), etc.; técnicas que en la segunda mitad
del siglo, al formalizarse las clinicas del tratamiento del dolor anexas al departamento de

Anestesiologia, tendrdn un lugar de importancia en su terapéutica (19, 30).

Uno de los fundadores de la anestesiologia cientifica como especialidad médica
independiente es, sin duda, el Profesor de Oxford Robert Macintosh (1897-1989) que fue el
primer anestesista fuera de los EEUU que tuvo un puesto de profesor de Anestesia en una
universidad. Con él comienza a desarrollarse la Anestesiologia y a ejercerla médicos que
anestesian a los pacientes con independencia del cirujano, que debe dedicarse exclusivamente
a su quehacer quirurgico. Macintosh disefid un laringoscopio, un vaporizador de anestésico,
un spray y un tubo endotraqueal que ahora llevan su nombre. El laringoscopio que diseid en

1941 sigue siendo el mas utilizado hoy en dia y fue desarrollado a partir de la mordaza de
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Boyle-Davis que se utilizaba para amigdalectomizar y que Macintosh observéd que elevaba la

epiglotis y exponia la laringe abierta (31).

Julio del afio 1937 es un hito en la historia del dolor ya que en la XVI Reunidn
Neurolégica Internacional el tema fundamental de discusion fue el dolor, presentandose
comunicaciones sobre distintos puntos de vista como la fisiologia y patologia general del dolor
(Baudouin y Schaeffer), la fisiopatologia del dolor de origen central (Riddoch), el dolor en las
afecciones organicas del sistema nervioso central (Garcin), el dolor en las afecciones organicas
del sistema nervioso periférico (Dechaume), el dolor simpatico y el dolor visceral (Ayala), el
dolor visto por un psiquiatra (Noél-Peron), el aspecto médico-legal del dolor (Crouzon y
Desoille), la radioterapia del dolor (Haguenau y Gally) y el dolor desde el punto de vista de la

neurocirugia (Leriche) (13, 19).

En los ultimos 30 afios el conocimiento del dolor y las estrategias terapéuticas han
aumentado exponencialmente gracias al acercamiento de todas las ramas competentes. La
transformacién del dolor de sintoma a enfermedad debe ser entendida como una especie de
revolucion en la medicina, la enfermedad comienza alrededor del dolor y se reemplaza la vieja
concepcidn unidimensional del modelo organico por un nuevo modelo multidimensional que
auna los aspectos fisioldgicos, emocionales, cognitivos y sociales del dolor. El dolor no es ya un
simple, estatico y universal cédigo de impulsos nerviosos, sino una experiencia que cambia

continuamente y que depende de la cultura, de la historia y de la conciencia individual (19,27).

La invencién de las clinicas de dolor multidisciplinares, debidas a Bonica y Alexander
durante la Segunda Guerra Mundial, como ya he sefalado, suponen un espectacular avance
en el conocimiento del dolor, surgiendo las unidades de dolor como un intento de afrontar las
diferentes formas de presentaciéon del fendmeno “dolor agudo” especialmente por el
problema que plantea el dolor postoperatorio. La primera Unidad concebida como tal fue

difundida en la literatura médica por el Dr. L. B. Ready en Seattle (Washington) en 1988, e iba
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acompanada de un editorial de la revista Anesthesiology en el que invitaba a todos los
anestesiélogos interesados en esta faceta a seguir el ejemplo del mencionado autor.
Actualmente hay censadas en Espafia mas de setenta Unidades de tratamiento del dolor

(32,33).

En Espafia el tratamiento del dolor, como unidad independiente, se inicia a partir de
1966 de la mano del Dr. Madrid Arias que, tras su especializacién con J. Bonica, comienza sus
actividades en el seno del Servicio de Anestesiologia y Reanimacidon de la Clinica de la
Concepcidn, Fundacidon Jiménez Diaz de Madrid. En el afio 1982 se crea una unidad piloto para
el Estudio y Tratamiento del Dolor en el Hospital 12 de Octubre, Madrid. En Catalufia la
primera clinica del dolor se cred en 1976 en el Hospital Vall d’"Hebron de Barcelona, gracias al
esfuerzo y bien hacer de los Dres. Barutell, Gonzalez-Durdn y Vidal. En octubre de 1986 se

publica la primera revista especializada en dolor en lengua espaiola: “Dolor” (3).

En las ultimas décadas del siglo pasado los estudios sobre los distintos aspectos del
dolor se amplian progresivamente y se diversifican, lograndose significativos avances en la
comprension de los mecanismos del dolor y su tratamiento, entre los que destacan por su
importancia la teoria de “control gate” que en espafiol denominamos “control de la puerta de
entrada” formulada en 1965 por Melzack y Wall. Dicho estudio describe las vias nerviosas del
dolor y establece la existencia del sistema nervioso central y periférico reconociendo el
sistema nervioso como modulador de la informacidn sensorial tanto en las sinapsis primarias
como en el cerebro (34). El descubrimiento de los opidceos enddgenos y sus receptores (35,
36) abre el camino a la utilizacion de moérficos por via espinal (37), y a los sistemas de

analgesia controlada por el paciente.

Trabajos en 1991, como el de Clifford Woolf (38) y Bennett que puntualizé el
importante papel de los receptores N-metil-D-aspartato en la génesis de una sensibilizacion

central produciendo dolor crénico o investigaciones, en 1996, sobre nuevos mediadores de la
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inflamacién, como los canales de sodio y calcio, relacionados directamente con la transmisidn
de las fibras aferentes, son claros ejemplos del moderno abanico de investigacién en dolor

basico en nuestros tiempos.

Sin embargo existen todavia facetas clinicas no resueltas satisfactoriamente para el
conjunto de la comunidad cientifica, entre ellas se encuentra la valoracion objetiva del dolor,

como queda reflejado en el gran numero de cuestionarios resefiados para este propdsito.
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1.2. SISTEMA NERVIOSO DEL DOLOR

El dolor o sensibilidad nociceptiva es la percepcién de sensaciones adversas y
desagradables, originadas en una zona especifica del cuerpo y que, como en todas las
percepciones, estdn involucradas experiencias dolorosas anteriores que a su vez producen
abstracciones personales en cada individuo, lo que sugiere la existencia de mecanismos
nerviosos que lo modulan, que modifican la subjetividad del paciente y que condicionan las

reacciones emocionales ante él, lo que dificulta su definicién y tratamiento.

El término “nocicepcidon” fue introducido en 1906 por Sherrington (39) como “la
recepcion de sefiales en el SNC producidas por la activacion de receptores nociceptivos, como
consecuencia de la lesion de un tejido”. La Organizacidn Internacional para el Estudio del Dolor
(IASP) define la sensacion del dolor como “una experiencia sensorial y emocional

desagradable, asociada a un dafio tisular real o potencial”.

El dolor agudo, como es el dolor postquirdrgico, es una funcién protectora del
organismo que intenta reducir el dafio tisular y alejarnos de la causa o eliminarlo, pero que
también puede infligir reacciones psicoldgicas y fisiolégicas anormales que, por si mismas,

pueden ser causa de morbilidad ulterior con consecuencias hemodindmicas que lo aumenten.

Se denomina sistema nociceptivo al conjunto de estructuras del sistema nervioso

encargado de procesar la informacién nociceptiva a través de vias nerviosas diferentes seguin

sea dolor rapido o lento.

Los componentes del sistema nociceptivo son:

1. Componentes periféricos:

» Tipos de estimulos: noxas
> Receptores sensoriales especificos: nociceptores

» Células sensoriales o ganglionares nociceptivas
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2. Componentes del sistema nervioso central:

Medula espinal y nucleo espinal del trigémino:

> Neuronas del asta posterior y del nucleo espinal del trigémino:

1.-Interneuronas para reflejos medulares:

Reflejo motor somatico

Reflejo motor vegetativo

2.-Modulacién del dolor en la médula y en el nucleo espinal del trigémino
3.-Neuronas de proyeccién origen de las vias ascendentes:

3.a. Cordones posteriores

3.b. Vias espino y trigémino reticular

3.c. Vias espino y trigémino cerebelosas

3.d. Fasciculo antero-lateral de Gowers: Tracto espino-talamico

3.e. Tracto trigémino-taldmico ascendente

Componente sensorial discriminativo = Percepcidn del dolor:

> Vias tdlamo-corticales:

a. Distinguir la naturaleza del dolor y localizar el estimulo nociceptivo.

b. Componente afectivo-emocional: Es el encargado de conferir al dolor el matiz
desagradable que puede alterar el comportamiento del individuo con ansiedad,
agresividad y depresion.

c. Estado de estrés: Componentes neuroendocrinos y vegetativos.

Sistema analgésico endégeno:

» Control en la puerta de entrada

» Control por vias descendentes.
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1.2.A. COMPONENTES PERIFERICOS

La sensacidén del dolor se origina por estimulos algdgenos, tanto ambientales como del
propio organismo, que activan los receptores sensoriales de membrana bioquimicos donde se
produce la conversidon del estimulo o trasduccion sensorial, generandose un potencial del
receptor que, si es suficiente, se codifica en potenciales de accién capaces de transmitir la
informacién del dolor a través de varios recambios nerviosos jerarquizados al sistema nervioso

central (SNC).

1.2.A.1. NOCICEPTORES Y NOXAS

Los nociceptores responden de forma sostenida o tdnica y pueden subclasificarse

segun varios criterios:

La mielinizacion de las prolongaciones.

El estimulo que desencadena la respuesta.

Los marcadores: receptores expresados en la membrana.
La caracteristica de la respuesta.

Hay amplios tratados escritos sobre el dolor con explicaciones exhaustivas fisioldgicas
y patoldgicas asi como con abundante bibliografia por lo que en este apartado pretendo hacer

un resumen.

Generalidades de los receptores del dolor

En general los nociceptores se caracterizan por responder a estimulos intensos de
diversos origenes, clasificAndose, seguin éstos, en varios tipos: mecanicos, térmicos (menos de
18°C y por encima de 45°C), termo-mecdnicos y, sobre todo, polimodales, que son los que

responden a varios estimulos: mecanicos, térmicos, quimicos o eléctricos lesivos.
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La respuesta del receptor depende de varios factores: intensidad del estimulo, nUmero

de receptores activados (reclutamiento espacial), etc.

A diferencia de otros receptores, los nociceptores:

a) Poseen un umbral de respuesta muy alto, por lo que no descargan hasta que el
estimulo no entraia lesion tisular mecanica o isquémica acompanada siempre de inflamacion

con: dolor, calor, rubor y edema.

b) Tienen actividad postdescarga, por lo que casi no se adaptan a la repeticidon del

estimulo, disminuyendo su umbral y sensibilizandose.

Los nociceptores son terminaciones nerviosas libres que corresponden al final de las
fibras periféricas de las células sensoriales o ganglionares nociceptivas y que tienen forma
arborizante, rodeadas solamente por una capa incompleta de células de Schwann (perineuro
incompleto). Cada fibra periférica de las células ganglionares nociceptivas se arboriza
finalizando en multiples terminaciones libres distribuidas en un campo receptor concreto,
campo que periféricamente suele superponerse con las arborizaciones de otras fibras, por lo
gue un estimulo algégeno activa varias fibras. Como es imposible registrar las terminaciones
libres es a cada una de las fibras a las que Ilamamos nociceptores, incorporandose cada fibra a
los nervios periféricos tanto raquideos como de algunos pares craneales (V, VI, IX, Xy XIl) para

abordar el SNC.

Los cuerpos celulares de las neuronas sensoriales nociceptivas son pequefios y estan
alojados en los ganglios de la raiz posterior de los nervios raquideos y en los ganglios
sensitivos de los pares craneales; del cuerpo celular emerge una prolongacion que se
dicotomiza en una prolongacién periférica (equivalente dendritica) que finaliza ramificandose
en las terminaciones libres o nociceptores y en una prolongacién central (que corresponde al

axon) la cual se dirige al SNC: asta posterior medular y nucleo espinal del trigémino.
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Nociceptores segun la mielinizacion

Estas prolongaciones o fibras son de pequeio didmetro, clasificadas con letras por
Erlanger y Gasser (40) segln su mielinizacién y con nimeros romanos por Lloyd segln su

origen y funcion (41).

Fibras C = IV, amielinicas, con velocidad de conduccidn lenta, aproximadamente de

0,5-2m/s, responden de forma tardia a los estimulos polimodales: mecanicos,
térmicos o quimicos. Son muy numerosas, constituyendo casi la totalidad de las fibras

viscerales y el 60-90 % de las fibras cutaneas aferentes.

Fibras A8 = 1ll, estan poco mielinizadas, con velocidad de conduccién moderada (entre
5m-30m/s), responden de forma rédpida al estimulo (a los 200-300 milisegundos) y

fundamentalmente son activadas por lesidn tisular.

Los dos tipos de nociceptores: C y Ad se encuentran distribuidos ampliamente en la
piel, los territorios orofaciales, el aparato musculo-esquelético, la duramadre, la cérnea y el
hueso. Los nociceptores viscerales son sobre todo fibras C, que responden a la traccidn,
distensiéon e isquemia del musculo cardiaco, arterias, capsula hepdtica, pleura parietal,

conductos biliares y urinarios y tubo digestivo.

Se han descrito algunas fibras AR nociceptivas que tienen velocidad de conduccién

mucho mas rapida (55m/s) que los anteriores (42, 43).

La existencia de los dos tipos de fibras, C y A, explica el doble dolor ante un estimulo
algégeno; inmediatamente a la aplicacion del estimulo, en 200-300 milisegundos, el individuo
siente un pinchazo bien localizado que corresponde a la activaciéon de las fibras AS y después,
a los 2-3 segundos, percibe el dolor difuso, sordo, de quemadura, consecuencia de la

activacion de las fibras C.
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Posteriormente, ante nuevas investigaciones, se aceptd que algunas de las fibras eran
mecdnicamente sensibles denominandose fibras AS y otras eran insensibles a estimulos
mecdnicos o silentes, denominadas fibras Al, en realidad éstas no es que no respondan a
estimulos mecanicos sino que tienen un umbral muy alto. Las fibras Al corresponden a la
mitad de las fibras A8 y al 30% de las C. Como vemos la especificidad de los nociceptores es

relativa y ello también se debe a la superposicién de sus campos receptores.

Nociceptores de fibras C

Estan relacionados con el dolor urente y, segin Schmidt y colaboradores, tienen un
campo receptivo proporcional al tamafio del animal, siendo en el hombre aproximadamente
de 100mm? (44). La mayoria son polimodales de adaptacién lenta. El hecho de ser polimodales
sugiere un caracter primitivo, poco especifico, con propiedades dinamicas segun las

necesidades y esenciales para la supervivencia del individuo.

Los nociceptores C pueden ser activados tanto por estimulos mecanicos (fibras AS)

como quimicos o térmicos intensos (entre 2 41°Cy < 49°C) (fibras Al).

Las fibras Al de las fibras C pueden ser sensibles a estimulos caléricos y mecanicos de
umbral muy alto, a irritantes quimicos como histamina y capsaicina y pueden ser activados por

presiones ténicas e incluso pueden hacer una respuesta eritematosa neurdgena.

La activacion de una fibra con potenciales de accién a partir de la actividad de otra se
llama acoplamiento, hecho que afecta a las fibras CMC y, aunque se desconoce su papel, se
cree puede estar relacionado con la respuesta eritematosa neurdgena. El acoplamiento entre
fibras nerviosas periféricas también es uno de los cambios patolégicos asociados a la lesidon

nerviosa producida en el lugar de una axotomia (45).

Parece que los mecanoceptores de bajo umbral de las fibras C también son sensibles al

tacto superficial o agradable (46), por lo que desempefian un papel afiadido importante (47).
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Nociceptores de fibras A

Estos nociceptores se asocian al dolor agudo o en punzadas aunque posiblemente
también se activen cuando hay dolor sordo; responden a la presion elevada y a la temperatura
con una frecuencia de descarga mas alta que los anteriores transmitiendo la informacion al
SNC de forma mas precisa y discriminativa. Si se repite el estimulo se adaptan muy poco

sensibilizandose inmediatamente (reduccion del umbral).

Una subpoblacién de fibras AS responden selectivamente a estimulos por frio

codificandolo (48).

Gracias a los trabajos de Dubner en el afio 1977 (49,50) y a los de Treede en el 1998,

se describen dos tipos de fibras A: fibras tipo | y fibras tipo 1l (51).

Los nociceptores de fibras A tipo | son nociceptores AMC o polimodales y casi todas
son fibras AS, sitos en la piel hirsuta y lampifia con un umbral caldrico alto a los estimulos
cortos y un umbral bajo a los estimulos largos. La velocidad de conduccién se corresponde con

fibras A8 (25m/s) y con AB (55m/s) (43, 51).

Las fibras A tipo Il solo se han descrito en la piel hirsuta, la mayoria son insensibles a
los estimulos mecanicos y tienen una velocidad media de 15m/s (fibras A8), pero alguna vez su
velocidad es muy lenta incluso como las fibras amielinicas (2m/s). El umbral ante calor es bajo
y tienen una adaptacién lenta creyéndose que si transmiten dolor es porque primero han

recibido calor (51).

Inicialmente los nociceptores se estudiaron aplicando estimulos caléricos y mads tarde
mecdnicos sobre sus campos receptores: “drea periférica inervada por una sola neurona
nociceptiva y cuya estimulacion modifica su actividad”. Gracias a estos primeros trabajos
experimentales se describieron dos tipos de nociceptores: los CMC y los AMC, ambos

polimodales y sensibles a estimulos mecanicos, térmicos y por extension a los quimicos (52).
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Nociceptores segun el estimulo

Nociceptores sensibles al dolor por estimulos caléricos

Se aceptan diferencias entre los receptores de la piel hirsuta y la piel lampifia. En la
piel lampifia, al comienzo de un estimulo calérico (entre 39°C y 41°C) los nociceptores CMC se
encargan de transmitir el dolor al SNC. Para ello los CMC deben alcanzar unos 0,5 impulsos/s
que se traduce una importante fase de descarga; pero como se adaptan en segundos son
necesarios otros nociceptores para mantener la sensacion dolorosa, de ello se encargan los
AMC tipo | que, en principio, no descargan pero luego lo hacen enérgicamente, siendo éstos
los que mantienen el dolor durante un estimulo calérico sostenido de intensidad elevada (53).
En la piel hirsuta, ante un estimulo calérico, se produce una doble sensacién dolorosa, la
primera percepcion es una sensacion punzante aguda, se cree transmitida por los AMC tipo I,
y después de una pausa la sensacion de dolor es urente transmitida por los nociceptores CMC

(54).

Como la respuesta al calor es la que mas se ha estudiado se conoce mejor y se acepta
que los CMC transmiten la calidad y la intensidad del calor (55); que el umbral al calor
depende mas de la profundidad de la temperatura (entre 39°C y 41°C) que de la velocidad del
aumento de la misma (56); que la transduccion al calor se produce a diferentes profundidades
cutdneas para cada CMC (56) y que la respuesta de los CMC por encima de su umbral depende
de la velocidad del aumento de la temperatura (56, 57, 58) y de los estimulos previos, ya que

los CMC se fatigan y se sensibilizan pronto (59).

Nociceptores sensibles al dolor mecanico

Las fibras AS de las fibras C y A responden a estimulos mecanicos. Los CMC se fatigan
pronto y los AMC se recuperan antes y aunque estos nociceptores parezcan los mismos que

para el calor, se cree que los mecanismos de transduccién son diferentes ya que los
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nociceptores que responden ante un estimulo por calor se sensibilizan facilmente vy, sin

embargo, los que responden a una lesién mecanica no lo hacen.

Las fibras A son las responsables del dolor agudo ante estimulos mecanicos

puntiformes y las fibras Al de las fibras C las que transmiten el dolor por presién ténica (60).

Nociceptores sensibles al frio

El dolor por frio, con umbral alrededor de 14°C y su latencia de respuesta indica que
sus receptores estan situados profundamente en la piel. En 1992 Klement y Arndt
demostraron que el frio, en parte, se debe a receptores vasculares (61). Otros estudios
determinaron que las fibras que transmiten frio son predominantemente A§, aunque algunas

pueden ser fibras C (62, 63).

Nociceptores sensibles a irritantes guimicos

Muchos productos quimicos producen dolor cuando entran en contacto con la piel
aunque a veces este dolor es indirecto y estd causado por la lesién tisular que el producto

guimico ha producido.

Se han hecho estudios inyectando capsaicina en la piel que demostraron que las fibras
Al de los nociceptores A y C del campo receptivo estimulado, mostraban una respuesta
intensa y prolongada lo que indica que ellas son las responsables del dolor por la sustancia
inyectada. La misma respuesta se observd tras la inyeccion de histamina en los campos
receptores de las fibras Al de los nociceptores C; por lo que estos aferentes son los

responsables del escozor percibido.

Nociceptores segtn el perfil neuroquimico

En los ultimos afios, para clasificar los nociceptores y estudiar sus proyecciones

centrales y periféricas, se han utilizado marcadores celulares incluyendo las moléculas
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expresadas en su superficie celular, pensdndose que, mds tarde, estos marcadores podran ser
utilizados para determinar y, en su caso, poder eliminar determinadas neuronas nociceptivas y

asi poder controlar el dolor (64).

En roedores, después de la aplicacion de capsaicina, las fibras aferentes amielinicas C
se han clasificado segun las sustancias neuroquimicas activadas en dos grupos: células
peptidérgicas y células no peptidérgicas que difieren en sus conexiones centrales pero no estd

suficientemente claro si tienen diferencias funcionales.

Neuronas peptidérgicas

Sintetizan péptidos como la sustancia P (SP), la galanina y los relacionados con el gen
de la calcitonina (CGRP) y el gen de la somastotatina. Su integridad depende del factor de
crecimiento nervioso (NGF) liberado por los fibroblastos, queratinocitos y células de Schwan,
expresando el receptor vanilloide de la tirosina cinasa A (TRK A) que media en la respuesta al

calor y por tanto la capsaicina (65).

Son las responsables de la inflamacién neurdgena vy, por tanto, del dolor neurégeno

inducido por péptidos vasoactivos.

Existen estudios que intentan determinar el porcentaje de estas células aceptandose

que en el ganglio espinal hay un 40% de neuronas peptidérgicas.

Son células peptidérgicas casi todas las fibras aferentes viscerales, solo la mitad de las
aferentes cutaneas localizadas en el estrato espinoso y muy pocas de las aferentes musculares

(66).

Estas fibras se distribuyen en el asta posterior de la médula espinal en las laminas | y
lle (externa) ya que aqui se hallan las neuronas que expresan el receptor de la SP: llamado

receptor NKj.
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Neuronas no peptidérgicas

Se llaman asi porque no sintetizan SP ni CGRP y solo una minoria de este grupo
expresa TRK A, pero casi todas ellas responden a uno de los cuatro factores neurotréficos
derivados de las células gliales (GDNF), expresando receptores para la tirosina-cinasa (RET)

(65, 67).

Estas neuronas contienen fosfatasa acida fluoruro-resistente que se une a la planta
lectina IB4, marcandose con IB4 solo un pequeio porcentaje de aferentes musculares y
expresan una subclase de receptores purininérgicos: P2X3, que media la activacion

nociceptiva, cuyo ligando es el ATP (66).

Un subgrupo de ellas expresan Mrgprd, miembro de una gran familia de receptores
acoplados a la proteina G, las cuales pertenecen a fibras cutdneas que se localizan en el

estrato cérneo de la epidermis (68).

Un 30-50% de células ganglionares C son no peptidérgicas las cuales proyectan a la
[dmina lli (interna) exclusivamente. Aunque aqui las interneuronas principalmente responden
a estimulos mecdnicos no nocivos, se ha comprobado que tras la inyeccidon subcutanea de
sustancias inflamatorias las interneuronas que expresan proteincinasa C, (PKC,) aumentan
considerablemente, por lo que parece que estas neuronas estdn involucradas en procesos

inflamatorios.

Sigue estudiandose la expresion de diferentes patrones de receptores con intencién
de saber si intervienen en la trasduccidon de sefiales y, por ello, si muestran diferentes

sensibilidades a un estimulo dado.
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1.2.A.2. RECEPTORES BIOQUIMICOS DE MEMBRANA DE LAS FIBRAS NOCICEPTIVAS
PRIMARIAS

Generalmente estos receptores son transductores especificos confiriéndoles el

caracter polimodal y su plasticidad.

Receptores vanilloides

Son los responsables del picor de las especias y el mas conocido es el de la capsaicina,
facilmente extraida de la guindilla, por lo que se han hecho numerosos estudios con ella.
Activa las fibras C polimodales de la piel, del aparato musculo-esquelético, de las arterias y las

visceras.

El receptor es el VR-1 que corresponde a la familia Trpv-1 (activados por la
temperatura), es un canal no selectivo que deja pasar todos los cationes aunque tiene
preferencia por el Ca™ activdndose cuando la temperatura alcanza los 48 °C o mas; cuando el
receptor se fosforiliza por accién de una proteincinasa A (aumentada a su vez por la accién de

la prostaglandina y la serotonina) y cuando es activada por la bradicinina y la histamina.

En estos casos el umbral del receptor VR-1 disminuye deduciéndose que, ante una
sefial de alarma como la inflamacidn, el entorno bioquimico de la zona disminuye el umbral de

los receptores VR-1 para asegurar que los nociceptores informen del dolor al SNC.

Receptores de la acidez

Los canales de Na* sensibles a la acidez y bloqueados por la accidn de la amilorida se
denominan canales idnicos sensibles a los acidos (ASIC). Se conocen seis tipos y de ellos cinco
se encuentran en los aferentes primarios nociceptivos cuando el pH desciende a 6, situacién
qgue ocurre en tejidos inflamados donde en pH puede llegar a 5,5 y en situaciones de carga

muscular por la liberacién de acido carbénico y acido lactico.
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Receptores purinérgicos

El ATP se hidroliza en adenosina fijandose al receptor P1 (receptor purinérgico 1) que
activa los nociceptores cuando el ATP se une a los receptores purinérgicos P2 (receptor

purinérgico 2), a los receptores ionotropos (P2X3) y a los receptores metabotropos P2Y.

1.2.A.3. NEURONAS CON CANALES DEPENDIENTES DE VOLTAIE

En todas las neuronas, para que la informacion se transmita desde la periferia hasta el
SNC, se deben abrir canales del sodio, calcio y potasio dependientes de voltaje despolarizando
la membrana y desencadenando potenciales de accidon que culminan con la liberacidon de

neurotransmisores en el SNC transmitiendo la informacion.

Neuronas con canales de Na** dependientes de voltaje

Tanto en las fibras A como en las C hay canales, los cuales son de umbral bajo y de
activacion rapida, pudiendo bloquearse por acciéon de la tetrodotoxina (TTX), es lo que
hacemos cuando administramos medicamentos antiarritmicos, anticonvulsivos y anestésicos
locales, estos ultimos actuan, sobre todo, en los canales de sodio para inhibir el dolor
postoperatorio. Pero las fibras C poseen canales de Na' resistentes a la tetrodotoxina, canales
que aumentan durante la inflamaciéon por accién de las proteincinasas A (prostaglandina y
serotonina) y de las proteincinasas C (bradicinina e histamina); se esta intentando buscar
antagonistas especificos para mejorar el tratamiento del dolor: analgésicos selectivos o

anestésicos locales.

Neuronas con canales de Ca’™ dependientes de voltaje

Entre los canales de Ca™ dependientes de voltaje que intervienen en la nocicepcién

son especialmente evidentes los canales del Ca™ de tipo N en situaciones de dolor persistente
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e intenso, y los canales de Ca™* de tipo P en la migrafia. De la diversidad de los canales del Ca™:
L, N, P, Ry T son los canales del Ca®™* N, P y R los que desencadenan gran parte de la
neurotransmisién nociceptiva; siendo importantes en el campo del dolor los canales de tipo N
porque son criticos para la neurotransmisién de las neuronas aferentes primarias, pero
relativamente menos importantes para la neurotransmision excitatoria en el SNC. Los canales
N acarrean el volumen de la corriente de calcio en las neuronas sensitivas y su bloqueo
elimina practicamente toda la neurotransmisién rdpida de ellas; los opioides actian sobre

neuronas sensibles inhibiendo estos canales (69).

Neuronas con canales de K* dependientes de voltaje

Los canales del K" dependientes del voltaje dan forma a los potenciales de accién y
sincronizan el momento de la descarga. Existe una gran variedad de canales del K"y aunque
estamos lejos de apreciar plenamente su importancia en la sefializacién del dolor, los Ultimos
trabajos de Acosta y colaboradores demuestran que, si se activa el canal de K" denominado

TREK 2 de las neuronas IB4, se limita la aparicidn del dolor espontaneo neuropatico (70, 71).

1.2.A.4. TRANSMISION DEL DOLOR AGUDO: NOCICEPTORES E INFLAMACION

Se debe considerar, como mas tarde referiré, que ante ciertas lesiones no siempre son
los nociceptores los que transmiten el dolor, debido a la existencia de mecanismos centrales
que pueden condicionar que otros receptores que habitualmente no transmiten dolor lo

hagan jugando un papel importante en la transmisién nociceptiva.

Papel del tejido lesionado en la inflamacién

Cuando un estimulo provoca dolor y lesidn tisular de tipo inflamatorio, primero se

lesionan los nociceptores, destruyéndose la barrera del perineuro que aisla el endoneuro del
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resto de los tejidos (tejidos inflamados), liberandose moléculas que actuan sobre sus dianas.
Las sustancias son liberadas de la circulaciéon adyacente, de los tejidos (bien de las células

destruidas o de las que solo estan inflamadas) y de los propios nociceptores.

Estas sustancias liberadas en los tejidos inflamados interactian con moléculas
receptoras de las membranas de los nociceptores induciendo a su despolarizacidn y
generando potenciales de accién que se propagan hacia el SNC. Dichas sustancias provocan un
cambio de la transmision del dolor que incluso sabemos por experiencia: después de que un
estimulo nocivo cutdneo termine, el dolor persiste e incluso se puede extender hacia la

periferia presentando edema en el lugar de la lesidn y eritema en la periferia de la misma.
Sustancias liberadas por las células destruidas e inflamadas

Las plaquetas liberan ATP e iones H" al espacio extracelular, éstas son las Unicas
moléculas excitadoras ya que el resto son sensibilizadoras. El ATP activa los receptores los
P2X3 y los iones de H" activan los ASIC-1 que sensibilizan a los receptores VR-1. La unién de
estos receptores con sus ligandos lleva a la apertura de los canales catiénicos despolarizando

mas la membrana de las fibras nociceptivas afectadas (72,73) (Figura I.1).

Plaguetas

/

ATP

H+

|

ensibilizacidn VR-1
PN ASICL _

1 Despolarizacién
membrana nociceptor

Potenciales de accidn centripetos

Nociceptor

Figura 1.1. Sensibilizacion de los receptores VR-1 por la accidn de las sustancias liberadas por las plaquetas

inflamadas.
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El plasma libera bradicinina, los mastocitos liberan histamina (primero pruriginosa y
mas tarde dolorosa), la serotonina es vertida por los mastocitos y las plaquetas y las células
inflamadas utilizan el acido araquiddnico inducido por la ciclooxigenasa 2 (COX-2) para
sintetizar prostaglandinas 12, E1, E2, D2. Estas sustancias se unen a sus receptores especificos
fosforilizando las proteincinasas (PKA, PKC), las cuales aumentan mas la resistencia de los
canales de sodio resistentes a la tetradotoxina (TTXr) y disminuyen el umbral de los receptores

VR-1.

Las prostaglandinas parece que también tienen un papel en el dolor inflamatorio y en
la hiperalgesia primaria aumentando los niveles intracelulares de AMPc y con ello la

excitabilidad neuronal aferente (74, 75) (Figura 1.2).

Mastocitos
LESION TISULAR
Plaguetas é/
Ac. ARQ
e
I rostaglandinas
1
|
: Histamina
I-I:DSerotonina
Bradicining ——on
S-HT HI EP B1/B2
SN
Plasma PA, PKC  TAMPC
TrXr‘—I7
Calor —r==a/R-1

Nociceptores

Figura 1.2. Fosforilizacion de las proteincinasas PKA y PKC por accion del los productos liberados tras la lesion

celular y la inflamacién consecuente y despolarizacion de los nociceptores.
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Los leucotrienos D4 y B4 se cree que también tienen un papel en la hiperalgesia

primaria y en la sensibilizacién a los estimulos mecanicos.

La respuesta inflamatoria puede estar regulada por diversas células que actian sobre

los nociceptores directa e indirectamente (76).

Los macrdéfagos liberan citocinas: factor de necrosis tumoral TNF-a, interleucinas: IL1B,
IL1, IL6, IL8 y factor de crecimiento nervioso (NGF); estas sustancias se unen a sus receptores
penetrando en las terminaciones libres hasta llegar a su cuerpo celular donde modifican la
sintesis de proteinas actiando sobre los canales de sodio resistentes a la tetradotoxina (TTXr),
aumentando su resistencia y provocando que los potenciales de accién fluyan
antidromicamente (reflujo axonal retrégrado) hacia todas las terminaciones nerviosas libres

de esa célula activando todos sus nociceptores por accion indirecta (Figura 1.3).

Macréfagos

Interleucinas
TNF-a

ILL-R - TrkA
Complejo NGF-TrkA

TTXr

modifican la sintesis de

P.A. centripetos proteinas en &l soma con

Nociceptores P.A. centrifugos

Figura 1.3. Esquema que explica el reflujo axonal antidromico que activa los nociceptores.
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Sustancias liberadas por los propios nociceptores

Los nociceptores lesionados liberan sustancia P, el gen de la calcitonina, y la
neurocinina A, que de forma directa o indirecta sensibilizan a los propios nociceptores
utilizando los potenciales de accién que se propagan tanto centripetamente hacia sus érganos
diana: médula o nucleos trigeminales, como antidrdmicamente sensibilizando todas las
terminaciones libres de la célula ganglionar nociceptiva afectada, fendmeno Ilamado

inflamacién neurégena (77).

La sustancia P actua (Figura 1.4):

° Sobre los vasos sanguineos directamente; provocando asi aumento de la

permeabilidad capilar o vasodilatacion y consecuentemente eritema y edema.

Sobre el plasma para que libere bradicinina (BK) que actia sobre las terminaciones
libres manteniendo el dolor por sensibilizacion de los CMC mediados por los
receptores B, y mas tardiamente por los B;. La sensibilizacion de los nociceptores por
la bradicinina puede también deberse a la produccién de acido araquiddnico, a la
activacion de la fosfolipasa C y de la proteina quinasa C, y a la modulacién del receptor

VR-1.

Sobre los mastocitos liberando histamina (H) que actua indirectamente sobre los vasos
sanguineos produciendo mas vasodilatacion y mdas edema. La histamina también
activa un factor activador de plaquetas liberando serotonina (5-HT), ésta puede activar
los nociceptores y potenciar el dolor inducido por la bradicinina, asi como aumentar la

respuesta de los nociceptores a la misma.
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Macrdfagos
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Figura 1.4. Accion de la sustancia P liberada por los nociceptores. Explicacion en el texto.

Resumiendo, después de la activacion de los nociceptores por el estimulo doloroso, si
hay lesion tisular, se liberan sustancias dolorosas que interactian formando un circulo vicioso:
se excitan las terminaciones nerviosas libres del territorio lesionado aumentando la
transmision del dolor; por otra parte, los potenciales de accidn (P.A.) centripetos, originados
en los nociceptores C que se dirigen a sus dianas dan lugar a P.A. centrifugos que actuan en las
terminaciones libres vecinas aumentando el campo receptivo (reclutamiento espacial). A este
circulo vicioso se afiade la acidosis local de los tejidos inflamados, que es el sustrato de la
hiperalgesia, primero en el lugar lesionado y luego en el tejido sano circundante

contribuyendo mds al aumento del dolor y a la hiperalgesia.
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A continuacidon muestro un cuadro sindptico de las sustancias liberadas (Tabla I.1):

Tabla l.1

Accion en las

Sustancias liberadas Enzima implicado

neuronas

Potasio
Hidrogeniones
Adenosina

Factor de crecimiento | Células lesionadas ++ Excitacion

nervioso

ATP
Glutamato
Interleucina 6

Acido lactico

Serotonina Trombocitos Excitacion
++
Plaguetas
Bradicinina Macroéfagos Kalicreina Excitacion
o+
Plasma
Histamina Mastocitos Sensibilizacion
+
Prostaglandinas 12, E1, | Células lesionadas Ciclooxigenasa Sensibilizacion
E2yD2 .
Mastocitos -
Sustancia P Terminaciones nerviosas Sensibilizacion
+

Extravasacion

plasmatica

Vasodilatacién

E.D. Excitacion
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Papel de los receptores en la inflamacion (Figura I.5)

Un 10-20% de los nociceptores C son silentes y en condiciones normales no responden
a ningun estimulo, pero si lo hacen en procesos inflamatorios participando en la hiperalgesia y

en la alodinia.

Los aferentes primarios de las células ganglionares poseen receptores para
aminodcidos y péptidos; estos receptores se cree que desempefian un papel en la modulacion
nociceptora (78, 79). El glutamato puede acoplarse a canales i6nicos dependientes de ligando,

en especial a:

Receptores glutamatérgicos ionotrépicos (AMPA y NMDA) que estdn aumentados y
gue, a su vez, se activan por la noradrenalina a la que no responden en condiciones

normales.

Receptores de gutamato (iGlu). Se han identificado receptores iGlu en axones
amielinicos periféricos existiendo evidencia del papel de ellos en la nocicepcién ya que

su numero aumenta en el dolor inflamatorio: hiperalgesia primaria.

Receptores metabotrdpicos acoplados a la proteina G (mGlu: mGluR1 y mGIuR5).

La respuesta inflamatoria del tejido lesionado se debe a varias causas:

a) Liberacion de:

» Cininas como la bradiquinina y la kalidina que tienen gran afinidad por el receptor
B,, responsable a corto plazo de la produccién por los linfocitos, los monocitos y
los macréfagos de la citocina.

> Acido araquiddnico para sintetizar prostaglandinas 12, E1, E2, D2.

> Péptidos en los terminales libres por potenciales antidromicos en todas las
terminaciones libres de una célula glaglionar: SP, neurocinina A y CGRP.

» Monodxido de nitrégeno.
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b) Fosforilacién del receptor VR-1.

c) Rotura de los mastocitos con liberacidn de histamina y serotonina.

d) Produccién de otras citocinas como las interleucinas proinflamatorias: TNF-a, IL1p,
IL1, IL6, IL8 que favorecen la liberacion de prostaglandinas y aminas
simpaticomiméticas, llamando la atencién que los metabolitos de estas sustancias
sean las que inducen la expresién del receptor B1, el cual a su vez es responsable a

largo plazo de la liberacion de dichas sustancias (80).

Secundario a la liberacion por las células inflamadas de las sustancias anteriores hay
un aumento de la sintesis neurotrofinas: factor de crecimiento nervioso (NGF) liberado por los
macrofagos que contribuye al dolor inflamatorio por mecanismos directos e indirectos
sensibilizando centralmente los axones y aumentando la distribucidon de las terminaciones

libres de las fibras A, siendo la causa de la hiperalgesia secundaria (77).

Células como los macrdfagos, los monocitos y los linfocitos contienen opioides
enddgenos que solo se expresan de forma significativa en la inflamacién y que actuan en los
tejidos inflamados sobre los receptores de opioides de las terminaciones libres periféricas,
aumentando asi el transporte axonal de éstos en la inflamacién y produciendo analgesia

fisiologica.

Khodorova y colaboradores en el 2003 describieron una analgesia endégena por
opioides basado en la activacién por la endotelina 1 de los receptores ETB sobre los
gueratinocitos, produciendo liberacién de B-endorfina y por tanto analgesia mediada por los
receptores periféricos opioides p, unidos a canales rectificadores de potasio y asociados

internamente a la proteina G (81).
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Otros receptores como los vaniloides VR-1 que se encuentran en algunas fibras
aferentes primarias se activan por la capsaicina, el calor y los protones durante la inflamacion,

jugando un papel primordial en el control del dolor (82).

Los receptores colinérgicos también juegan un papel en la modulacién del dolor, asi la
acetilcolina modula la nocicepcién, la nicotina induce una sensibilizacion leve al calor de las
fioras C vy, sin embargo, los receptores muscarinicos producen el efecto contrario,

desensibilizandolas (83).

Los receptores GABA de las células ganglionares y de sus prolongaciones centrales en
el 10-14% de la piel lampifia del gato sugieren un efecto bimodal en la modulacién de la
transmisidon nociceptiva periférica y los receptores de la somatoestatina encontrados en el
10% de las fibras C de la piel lampifia de la rata, lo que indica que éstos mantienen un control
inhibidor ténico sobre los nociceptores cutdneos. Hay disminucién de las interneuronas
inhibitorias en lesiones del nervio periférico (78, 79). La adrenalina y la noradrealina no actuan
en condiciones normales pero sensibilizan a los receptores B-adrenérgicos en determinadas
circustancias como el estrés, amplificando los mensajes nociceptivos seguramente a través de

proteincinasas.
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Figura I. 5. Accidn de los receptores de membrana en la inflamacion. Explicacidon en el texto.
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Papel y cambios de la neurona ganglionar nociceptiva en la inflamacion

La inflamacidn produce cambios de la transduccidn en las prolongaciones periféricas
(sensibilizacidn periférica), bien en la molécula de transduccién (por ejemplo en el receptor
TRPV1) o bien en los canales idnicos dependientes del voltaje (por ejemplo en los canales de
sodio). La inflamacion también puede influir produciendo cambios retardados y prolongados
dependientes de la transcripcién en las neuronas aferentes primarias, proponiéndose dos vias
gue median la hiperalgesia primaria por inflamacidn, bien por mediadores que activan la

proteina cinasa A ya vista, o bien a través de una isozima de la proteina cinasa C.

Se han caracterizado tres subfamilias de proteinas cinasas activadas por mitégenos

(MAPK):

Cinasas reguladas por la seial extracelular.

Cinasas aminoterminales c-Jun.

Las enzimas p38 intervienen en la transduccién de estimulos extracelulares (sefiales
del NGF), en respuestas intracelulares y en la plasticidad neuronal, por lo que las
MAPK y el NGF pueden tener un importante papel en la expresidon de receptores

TRPV1y en el mantenimiento de la hiperalgesia por calor después de la inflamacion.

Inflamacion y el sistema nervioso simpdtico

Aunque los nociceptores habitualmente no responden a estimulos simpaticos, la
inflamacién induce a cambios fisiopatolégicos muy exacerbados que dan lugar a una
hiperactividad simpdtica con liberacién de noradrenalina, la que sensibiliza ain mas a los
nociceptores y dafa la membrana nerviosa (84, 85); considerandose que las fibras eferentes

simpaticas desempefian un papel en la inflamacidn neurégena debida a la interleucina IL8.
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1.2.A.5. HIPERALGESIA

La hiperalgesia se define, bien como una desviaciéon a la izquierda de la funcidon
estimulo-respuesta, relacionando la intensidad del estimulo con la magnitud del dolor, o bien

como una sensacién de dolor muy intensa no proporcionada a la intensidad del estimulo.

La hiperalgesia que se produce en el lugar de la lesion se denomina hiperalgesia
primaria, mientras que la hiperalgesia secundaria acontece en los tejidos sanos periféricos a

la lesion y en el SNC (Figura 1.6).

Hiperalgesia primaria

Se caracteriza por un aumento desproporcionado del dolor ante estimulos tanto

caldricos como mecanicos originados en el lugar de la lesion.

Hiperalgesia primaria calérica

Ante la repeticién de un estimulo caldrico dado, los nociceptores disminuyen su
umbral sensibilizandose al estimulo, llegando a tener una actividad espontanea continua. Ante
una quemadura en la piel lampifia humana son los receptores AMC tipo | los que se
sensibilizan (53). Sin embargo, cuando la quemadura es en la piel hirsuta, los responsables son

los nociceptores CMC (63).

Hiperalgesia primaria mecanica: se distinguen dos tipos:

La hiperalgesia por roce acontece cuando un estimulo suave e inocuo, como rozar la

zona de piel con una torunda de algoddn produce dolor. Esta hiperalgesia también es
llamada hiperalgesia dindmica o alodinia y seguramente depende de mecanoceptores
de bajo umbral que liberan sustancia P y prostaglandinas, sustancias que sensibilizan a
los receptores no dolorosos del territorio lesionado produciéndose dolor ante un

estimulo no doloroso.
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La hiperalgesia puntiforme ocurre cuando los estimulos aplicados a la piel son

estimulos puntiformes o de impacto y se cree esta mediada por las fibras C

sensibilizadas.

Se ha descrito otra hiperalgesia mecanica o hipersensibilidad tactil progresiva que

puede contribuir a la alodinia asociada con inflamacidn, creyéndose que ésta se debe

a la sensibilizacién de los nociceptores mecanicos que se manifiestan por:

a)

b)

d)

Una disminucién del umbral de los mecanoceptores (fibras A8, tipo 1) después de

una inflamacion.

Un aumento de la respuesta de los nociceptores A y C a estimulos mecdnicos por
encima del umbral, con actividad espontdnea y con campos receptivos

aumentados.

Cuando el campo receptivo de las fibras CMC y AMC se expande fuera del drea de
|”

la lesién calérica o mecanica, si continuan los estimulos, hay “sumacién espacia

activandose mayor nimero de fibras con aumento de dolor.

Una pérdida de la inhibicién central. Hay evidencias de que una lesién disminuye
la respuesta de los mecanoceptores de bajo umbral y como consecuencia hay una
falta de inhibicion central en la médula espinal pudiendo deberse la hiperalgesia

primaria a esta circunstancia.

Dolor postoperatorio e hiperalgesia.

El dolor postoperatorio puede deberse a diferentes lesiones tisulares y, por tanto,

tener causas y modos distintos.

Consecuencia de la incisién aparece el dolor cutaneo por la liberacidon de sustancias

algogénicas y por el dafio de los nervios cutdneos, caracterizado por una sensacién aguda,

localizada y a menudo acompaiiada de quemazon.
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Mientras que la hiperalgesia primaria a estimulos caldricos dura aproximadamente
seis o siete dias, la mecanica lo hace solo durante dos o tres dias pudiendo ocurrir toda la

cascada mencionada anteriormente debida a la liberacion de ATP (86).

El dolor somatico profundo con frecuencia es la respuesta a la liberacién de sustancias
algogénicas que producen tanto descenso del umbral de los nociceptores como dafio en los

axones nerviosos de la fascia, del musculo, de la pleura o del peritoneo.

El componente visceral del dolor es consecuencia de la fisiopatologia inherente al
trauma quirdrgico que suele provocar una entrada nociva persistente. El dolor estd
caracterizado por una sensacién dolorosa difusa y sorda percibiéndolo el paciente localmente

en un area cutanea refleja en la pared abdominal, en la pared toracica o en ambas (87, 88).
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Figura 1.6. Mecanismo de la hiperalgesia. Explicacion en el texto.
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Hiperalgesia secundaria

Es importante conocer la hiperalgesia secundaria no solo para el conocimiento del
dolor agudo, que es el caso que nos ocupa, sino también con miras mas altas para conocer vy,

en lo posible, evitar el dolor crénico.

La hiperalgesia secundaria se produce solamente por estimulos mecanicos:

a) Bien por aumento de colaterales difusos de los nociceptores, siendo uno de ellos
el que inerva la lesién y, como ya he explicado, este hecho aumenta el campo
receptivo lo que explica el reflejo axonal metamérico que da lugar a la

vasodilatacion de la zona.

b) Bien por la sensibilizaciéon de las neuronas nociceptivas centrales como

consecuencia de la actividad sostenida.

Las sustancias liberadas se difunden hacia la periferia del territorio actuando sobre los
nociceptores proximos, lo que contribuye a aumentar el territorio doloroso y la liberacién de
la SP y otras sustancias dolorosas en la periferia, produciendo sensibilizacion de los

nociceptores en los territorios vecinos y con ello la hiperalgesia secundaria.

Al igual que en la hiperalgesia primaria hay dos formas de hiperalgesia secundaria

mecanica: por roce o alodinia y por pinchazo (puntiforme).

La hiperalgesia secundaria por roce o alodinia neuropatica se cree estd mediada por

mecanoceptores de bajo umbral. En la piel normal éstos transmiten la sensibilidad
tactil a la médula espinal y, como consecuencia de la descarga de su actividad (bien
por plasticidad neuronal o bien por medio de un enlace presinaptico), hay una
sensibilidad central de forma que los impulsos tdctiles sinaptan con las neuronas de

proyeccion del dolor (83,89).
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La hiperalgesia secundaria puntiforme parece estar mediada solo por la sensibilizacion

central a la actividad de los nociceptores mecanoceptores (fibras A8) seguramente por
la intervencién de un canal mecanoespecifico. Esta hiperalgesia es mayor y mas

duradera y no depende de la zona periférica sensibilizada (83).

1.2.A.6. OTRAS FUNCIONES DE LOS NOCICEPTORES

Funciones tréficas y eferentes

Los nociceptores, ademas de transmitir dolor, se cree son responsables de la
integridad de las fibras nociceptivas aferentes al SNC y, como he explicado y se puede deducir,
si hay alteraciones en ellos acontece una inflamacidon neurdgena con vasodilatacién y
extravasaciéon plasmatica y eritema de la zona seguramente debido a un reflejo axonal
periférico por potenciales de accidn antidrémicos que producen liberacién de neuropéptidos,

sustancia P, etc.

Se acepta también que los potenciales de accidén antidromicos originados en la ME

pueden explicar la hiperalgesia secundaria como ya sefialé.

Dolor neuropadtico

Puede producirse por actividad inadecuada de las fibras nociceptivas: actividad
espontanea, degeneraciéon walleriana, etc.; o por cambios en el SNC debidos a estas

anomalias.

Relacion con el sistema auténomo simpdtico

Cuando se activan los nociceptores puede haber una descarga del sistema auténomo
simpatico, gracias a reflejos metaméricos medulares, con sensibilizaciéon de los nociceptores

por la liberacién de noradrenalina que se acopla a los receptores a-adrenérgicos de los
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nociceptores. Este caso puede ser la base fisiopatoldgica del dolor mantenido, ya que si se

inyecta fentolamina sistémica, que es un antagonista a-adrenérgico, se alivia el dolor. Ademas
la activacion espontdnea y la excitacion de los nociceptores por catecolaminas llevan a una

sensibilizacién del SNC (83).

Fibras aferentes nociceptoras

Intentando proteger al individuo, las neuronas ganglionares que inervan los
nociceptores también se sensibilizan manteniendo el dolor agudo y convirtiéndolo en crénico.
Ello acontece bien por transmision de sefiales mediadas por éxido nitrico (NOS) estimulando la
produccion de GMPc que modifica los procesos intracelulares o bien por la influencia de

moduladores del dolor y de mediadores inflamatorios.

Los nervios sensitivos expresan receptores para mediadores inflamatorios, liberados
no solo por células neuronales sino también por células inmunes y células gliales activadas
(astrocitos y microglia). Llama la atencién que tras un dolor neuropatico, en modelos
experimentales, se ha observado que la microglia, en condiciones normales latente, esta
aumentada en el asta posterior de la médula espinal y muestra cambios morfoldgicos, de
expresion génica y de funcién, con liberacién de mediadores quimicos como las citocinas que
pueden tener efectos tanto activadores como inhibidores. La activacién de la neuroglia es

reversible y esta finamente regulada (80).

Estos receptores se clasifican fundamentalmente en:

Receptores acoplados a la proteina Ga; al activarse puede aumentar el AMPc en la
neurona (Gs), disminuirlo (Gi), o activar las fosfolipasas (Go y Gq). Entre ellos se

encuentran los activados por bradicinina, la serotonina y las prostaglandinas E2.

Canales iénicos dependientes del ligando.
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Receptores tirosina-cinasas o de citocinas; pudiendo haber interacciones reciprocas

entre éstas y el dxido nitrico (80).

La excitacién de estas neuronas y su despolarizacion se debe:

A los canales y subcanales de Na*, Ca™ y K" dependientes de voltaje.

A la accidn directa de ATP, 5-HT y protones sobre los canales excitatorios.

A receptores acoplados a la fosfolipasa C: bradicinina, ATP, proteasas y NGF.

A receptores acoplados a adenil-ciclasa: 5-HT, prostanoides, cannabinoides y opioides.

1.2.B. COMPONENTES CENTRALES

1.2.B.1. MEDULA ESPINAL Y SU EQUIVALENTE TRONCOENCEFALICO: NUCLEO ESPINAL DEL

TRIGEMINO

Las células ganglionares raquideas nociceptivas envian la informacién captada por los
nociceptores a la médula espinal (ME) donde se realiza la primera modulacién del dolor. Las
fibras de la cabeza se incorporan a los pares craneales correspondientes en cuyos ganglios
sensitivos se encuentran los cuerpos celulares, dirigiéndose topograficamente organizadas a
sinaptar al nucleo espinal del trigémino. El resultado de la primera modulacién del dolor es
enviado a través de las neuronas de proyeccion a niveles superiores del SNC para siguientes

procesamientos y, en definitiva, para configurar la compleja sensacién de dolor.

Raices dorsales de la médula espinal

La mayoria de las prolongaciones centrales de las neuronas ganglionares que
conducen la sensibilidad nociceptiva: fibras Cy Ad y el 20 % de las fibras AB se incorporan a la

raiz dorsal del nervio espinal distribuyéndose de forma topografica precisa: las de menor
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calibre se situan lateral y periféricamente mientras que las otras lo hacen central y
medialmente, pero llama la atencién que un 30% de fibras amielinicas (fibras C) se localizan en

la raiz ventral confirmandose recientemente que eran nociceptivas.

Zona o tracto de Lissauer

Para llegar a la ME, las fibras aferentes primarias A8 y Cy las pocas fibras AB utilizan el
fasciculo dorsolateral de Lissauer, situado inmediatamente dorsal al asta posterior de la
médula, después abandonan el tracto dividiéndose para ascender y descender por el haz
propioespinal durante varios segmentos medulares, abordando en todos los métameros el

asta posterior para sinaptar en las [dminas pertinentes.

Asta posterior de la médula espinal

Rexed en 1952 dividié las astas medulares posteriores del gato en diez laminas

basandose en su citoarquitectura y, desde entonces, se han descrito en otras especies.

Las fibras centrales de las neuronas sensoriales realizan las primeras sinapsis en las
astas posteriores de la ME y en el nlcleo espinal del trigémino estableciendo, en general,

multiples sinapsis con interneuronas antes de contactar con las neuronas de proyeccion.

En las astas posteriores las fibras aferentes primarias nociceptoras se distribuyen

ipsilateral y especificamente:

Las fibras nociceptoras Adé terminan fundamentalmente en la ldmina | (zona marginal

de Waldeyer) y en la lamina V.

Las fibras mecanoceptoras AB de bajo umbral, lo hacen en las laminas profundas y en

la lamina lli (sustancia gelatinosa de Rolando) cuando hay alodinia tactil.

Las fibras C peptidérgicas finalizan en campos terminales densos de las [daminas | y lle

(90).
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Las fibras nociceptoras no peptidérgicas lo hacen en las interneuronas de la zona

profunda de la ldmina lli (sustancia gelatinosa de Rolando) (68).

Estas fibras se distribuyen en el asta posterior medular con organizacion
somatotdpica: supero-inferior y ventro-lateralmente en un mapa corporal horizontal en
donde los campos receptivos vecinos son contiguos; si comparamos las astas posteriores a
un libro, las fibras se distrubuyen como hojas longitudinales, con topografia especifica en

los engrosamientos cervical y lumbar.

Las fibras aferentes que inervan a los nociceptores del musculo, tenddn y fascia tienen
umbrales altos (nociceptivas) y bajos. Los de alto umbral se proyectan a la lamina | y los de
bajo a las laminas |, IV y V. Las fibras viscerales de umbral alto (nociceptivas) proyectan a la
[dmina | y las de bajo umbral a las ldminas IV y V. En ambos casos son polimodales con
receptores semejantes a los cutaneos pero, en este caso, casi nunca unen IB4 y la mayoria de
estas fibras terminan sinaptando sobre las mismas neuronas nociceptivas que reciben las
aferencias cutdneas, explicando el fenédmeno del dolor referido. Las fibras A6 y C de origen
muscular y visceral tienen receptores con patrones de distribucion diferentes que regulan la
liberaciéon de neurotransmisores como los ionotrépicos de glutamato (iGlu) produciendo
potenciales de accion rapidos con latencia corta y los metabotrdpicos de glutamato (mGlu)
con potenciales de accion lentos y duraderos; los GABA-A y B; los receptores opioides u, 8 y K,
asi como los receptores colinergicos nicotinicos y muscarinicos y los receptores a2-

adrenérgicos.

En las ldaminas | (zona marginal de Waldeyer) y Il (sustancia gelatinosa de Rolando) las
fibras aferentes nociceptivas liberan glutamato en la hendidura sinaptica estableciendo
multiples sinapsis excitadoras tanto con interneuronas como con neuronas de proyeccion.
También se ha descrito, tras aplicar estimulos nocivos, que alguna de ellas ademas de

glutamato libera sustancia P extrasinapticamente, la cual se incorpora a las dendritas de las
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neuronas de proyeccidn que expresan neurocinina 1 (NK1) actuando sobre ellas con el fin de

maghnificar la sefial nociceptiva hacia el cerebro (90).

En las ratas a las que se provoca un dolor neuropatico o inflamatorio si se inyecta
intratecalmente sustancia P conjugada con citoxina-aporina se destruyen las neuronas de
proyeccion del asta posterior que expresan NK1, descendiendo asi la hiperalgesia, por lo que
se piensa que son éstas las que juegan en ella un papel primordial. Por otra parte, como ya he
mencionado, estas fibras liberan sustancias antidromicamente que desempeian un papel en

la inflamacion neurdgena (89).

Neuronas del asta posterior

Interneuronas

Estas neuronas se limitan al asta posterior.

La mayor densidad de interneuronas del asta posterior se encuentra en las [dminas |, I

y lll 'y segin la distribuciéon de sus cilindroejes se dividen en tres tipos:

Interneuronas locales: son muy abundantes, con axones cortos que se distribuyen en
su mismo metamero conectando diferentes laminas e interviniendo en circuitos

locales metaméricos cuyo fin es modular la informacion nociceptiva.

Desde el punto de vista de la respuesta a un estimulo al menos hay tres tipos:

a) Neuronas de umbral bajo o clase 1, responden a estimulos no nocivos.

b) Neuronas convergentes o clase 2, responden a estimulos no nocivos y a nocivos de
forma codificada, de tal manera que la frecuencia del disparo esta en relacion directa

con la intensidad del estimulo.
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¢) Neuronas nocivas especificas o clase 3 que responden solo a estimulos de alto

umbral o nocivos.

El mecanismo de accidn resulta dificil de explicar y, el que existe, es muy simplista;
parece que un estimulo no nocivo que incide en las neuronas de clase 1 y 2 provoca la
atencién del individuo, de tal forma que si este estimulo aumenta o se convierte en nocivo, la
neurona 2 se excita demasiado activandose la neurona 3 responsable de informar al resto del

SNC.

Si el estimulo nocivo es muy intenso o patoldgico y el sistema no puede procesarlo se
distorsiona con el fin de asegurar que el SNC esté informado, proceso que conlleva a la

alteracion:

» Del tamafio de los campos receptivos

» Del umbral celular

» De la frecuencia del disparo

» Del nivel de adaptacion

» Del incremento progresivo de la respuesta neuronal a estimulos repetidos,

aceptado como fendmeno “wind-up”.

Segun su accidn se distinguen dos tipos de interneuronas (Figura 1.7):

Las excitadoras, fundamentalmente glutamatérgicas, cuya misidn es multiplicar los
informes aferentes para asegurar la transmision de la informacién nociceptiva; éstas
reciben presindpticamente las fibras aferentes primarias y postsinapticamente
articulan con neuronas del asta posterior; hay muchas neuronas inhibitorias que se

estimulan tanto fasicamente (sinaptadas por las fibras aferentes) como ténicamente
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(91) (activaciéon espontanea) manteniendo un control continuo de la informacion

nociceptiva (92).

Interneuronas o neuronas propioespinales: tienen un cilindroeje mas largo y, aunque
den colaterales en su segmento, se incorporan al haz propioespinal para distribuirse
por varios metameros superiores y, sobre todo, inferiores interconectandolos tanto
para establecer reflejos, como para constituir parte de la Formacién Reticular (FR) o
via polisindptica que, en definitiva, conecta la médula con niveles superiores

cerebrales.
AB/C Fibras aferentes nociceptivas:

Glutamatérgicas o
SustanciaP

+ a.- N. de proyeceion.
Lamina | b.- N. glutamatérgica.

Asta
R.u dorsal

+ Léminalll

Figura I.7. Accion directa e indirecta de las fibras aferentes sobre las neuronas de las laminas 1 y Il.

Los dos tipos de interneuronas establecen reflejos articulando tanto con

motoneuronas somaticas motoras (asta anterior) como viscerales (asta lateral).

Las primeras provocan la contraccion refleja de la musculatura esquelética intentando
evitar el espasmo muscular involuntario, ya que si éste acontece se producen contracturas
gue contribuyen a exacerbar el dolor. Estas neuronas motoras son las mismas que reciben las

sinapsis de las vias descendentes motoras.

Cuando la sinapsis la efectian con las motoneuronas somaticas viscerales aumenta la
actividad del simpdtico con incremento del indice cardiaco y del volumen sistdlico,

aumentando el trabajo cardiaco, el consumo de oxigeno miocardico y la produccién de acido
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lactico asi como vasoespasmos arteriolares que producen isquemias localizadas contribuyendo
a desencadenar nuevas descargas nociceptivas secundarias a la hipoxia celular y a la liberacion
de sustancias algogénicas. Ademas, la hiperactividad simpatica da lugar a la liberacién de
noradrenalina que sensibiliza los nociceptores y dafia la membrana del nervio, de forma que
un estimulo inocuo puede producir dolor. Todo ello favorece el aumento del dolor y como

consecuencia mayor vasoespasmo, creandose de esta manera un circulo vicioso.

Los espasmos de la musculatura lisa provocan broncoconstriccién y disminucién de la

motilidad intestinal y vesical con distensidn de estas visceras.

Neuronas de proyeccion.

Las neuronas de proyeccién, mayores que las interneuronas, se sitlan
fundamentalmente en la ldamina | (el 50%) existiendo varios tipos celulares tanto morfoldgica

como funcionalmente:

Morfolégicamente se distinguen:

*  Fusiformes, especificas nociceptivas. Se las puede activar por pellizco o calor. Algunas
de ellas son las llamadas células marginales gigantes de Waldeyer.
Piramidales, termoceptivas y activas al frio inocuo.

Células sensibles a la histamina que transmiten el prurito.

Estas células ascienden suprasegmentariamente constituyendo las vias ascendentes

que analizaré mas adelante.

Neuronas multipolares, son polimodales y sinaptan:

a) Segmentariamente, estableciendo reflejos, articulando con motoneuronas

somaticas (asta anterior) y viscerales (asta anterolateral).
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b) Intersegmentariamente, formando parte del haz propioespinal, interconectando
varios niveles medulares para que los reflejos sean efectivos y sinaptando con su diana

final: motoneuronas somaticas (asta anterior) y viscerales (asta anterolateral).

Modulacion del dolor en la médula espinal y en el nucleo espinal del trigémino

Las neuronas del asta posterior de la médula espinal y las del nucleo espinal del
trigémino, ademads de establecer los reflejos expresados y de informar al resto del SNC,
constituyen la primera escala jerarquica de la modulacion del dolor, fundamental para un
correcto funcionamiento sinaptico. La modulacidon depende no solo del tipo y de la cantidad
de los neurotransmisores liberados (fundamentalmente glutamato y GABA), de su duracién en
la sinapsis y de los receptores postsinapticos y su actividad, sino también de los neuropéptidos
que modulan los efectos excitadores o inhibidores de los neurotransmisores: éstos son muy

numerosos (SP, somatostatina, CGRP, canales idnicos) e influyen en multiples factores (92).

En la modulacién nerviosa ademas de las neuronas anteriormente citadas estan
implicadas las células gliales del asta posterior y del nucleo espinal del trigémino:
oligodendrocitos, astrocitos y microglia que tienen una contribucién esencial en la
hiperalgesia, en la alodinia y en el dolor neuropatico continuo debido a los productos que

liberan como citoquinas (80, 89).

Una caracteristica fundamental de la modulacion medular es su plasticidad, por lo que
la cascada sindptica es dinamica y no consolidada, cambiando bien en un periodo corto, bien

en uno largo o incluso pudiendo persistir. En ocasiones una plasticidad anormal en la ME o en

los nucleos del trigémino es responsable del dolor clinico del paciente.

En individuos sanos, los estimulos de bajo umbral se perciben como sensaciones
inocuas y los de alto umbral como dolorosas; sin embargo la plasticidad neuronal puede

desencadenar que un estimulo indoloro produzca dolor (alodinia) e incluso puede aumentar
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tanto la amplitud del dolor (hiperalgesia) como su duracion (hiperpatia). Estos hechos,
conocidos como sensibilizacidn central de las neuronas del asta posterior o del nucleo espinal
del trigémino (fundamentalmente de las neuronas de proyeccién), pueden ser debidos a

diferentes tipos de plasticidad:

Por sumacion (“wind-up”): incremento progresivo de la respuesta neuronal a
estimulos repetidos.

Por la plasticidad acontecida tras una actividad heterosindptica después del estimulo
inicial.

Por la plasticidad producida por una potencializacién a largo plazo.

Asimismo, puede haber cambios debidos a una transcripcién sindptica pre o
postsindptica que pueden tardar hasta dias en manifestarse, o puede haber disminuciéon de la
inhibicién fasica o tdnica y, como consecuencia, haber una facilitacién de los impulsos
nociceptivos al cerebro, como en la lesion del nervio periférico donde acontece una pérdida

inhibitoria importante, especialmente la mediada por GABA (89).

Por otra parte, un estimulo nocivo puede ser inocuo si se suprime la transmision
sindptica bien por mecanismos inhibitorios segmentarios o bien hipotaldmicos descendentes
pre y postsindpticos, ejemplo de ello es la resistencia del soldado de la guerra Maratén griega

y la lucha/huida de un individuo aunque esté seriamente lesionado (Fig. I. 10).

Los conocimientos de estos mecanismos inhibitorios son utilizados por el clinico para
inducir analgesia, actuando tanto en los estimulos aferentes (estimulacion eléctrica
transcutanea, hipnosis, placebos, etc.) como a nivel central administrando opioides,

antidepresivos, recaptadores de la serotonina, GABA-miméticos y agonistas a-adrenérgicos.
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1.2.B.2. VIAS ASCENDENTES Y CONEXIONES CEREBRALES

Vias ascendentes medulares y trigeminales

Vias ascendentes medulares

Cordones posteriores

Via espinorreticulotaldmica (ER): via indirecta polisinaptica.

Tracto espino-cerebeloso

Tracto espino-taldmico: se incorpora al cordon o fasciculo anterolateral de Gowers

Vias ascendentes trigeminales

La via trigémino-reticulotaldmica que se incorpora al ER

Tracto trigémino-cerebeloso

Tracto trigémino-taldmico (TTT)

Vias ascendentes medulares y trigeminales

Aunque las vias ascendentes somatoestésicas de la médula espinal son dobles

(derecha e izquierda), en esta revisidn voy a referirme a un lado:

Cordones posteriores (Figura 1.8):

El fasciculo delgado (medial) o fasciculo de Goll y el fasciculo cuneiforme (lateral) o de
Burdach conducen los impulsos epicriticos tacto discriminativo y sensibilidad propioceptiva a
los nucleos delgado, cuneiforme medial y cuneiforme accesorio del bulbo raquideo. Los
axones aqui originados cruzan la linea media, constituyendo las fibras arciformes, para

reunirse en el lemnisco medial y llevar la informacidon a los nucleos taldmicos ventral-
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posterior-lateral y ventral-posterior-superior. Después de la modulacién realizada en el tdlamo
la informacidn es transmitida a las areas somatoestésicas primaria (51 = 3a, 3b, 1y 2) y

secundaria S2 solapandose con la informacién nociceptiva.

El fasciculo delgado también conduce informacién nociceptiva del dolor pélvico a
través de fibras aferentes sacras cuyos colaterales penetran en el asta posterior donde
sinaptan los axones post-sindpticos originados en las ldminas Ill y X (sustancia gris
periependimaria), se incorporan nuevamente al fasciculo delgado articulando en el nucleo
delgado para después proyectarse a los nucleos talamicos correspondientes.
Experimentalmente, si se lesiona este fasciculo, hay alivio del dolor pélvico resistente a

tratamientos anteriores.

TELENCEFALO /‘DCO rtex somatomotor

DIENCEFALO TALAMO
Comp. ventral-post.

—lemnisco medial

- o linea media

BULBO ‘ N. cuneiforme N. delgado ‘

CORDONES POSTERIORES

|Fas. cuneiforme ‘ |Fasc. delgado‘
Dolor pélvico

LI-X
ASTA DORSAL

LIV

Figura 1.8. Via ascendente propioceptiva. Explicacion en el texto.
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Otras fibras postsinapticas originadas en la lamina IV también se incorporan al corddn

posterior, entre el fasciculo cuneiforme y el delgado, articulando en los dos nucleos de la

médula oblongata, creyéndose que participan en el control del tamafio de los campos

receptivos nociceptivos y en la excitabilidad de sus neuronas.

Fasciculo espino-reticulo-taldmico (ER) y via trigémino-reticulo-taldmica

Este fasciculo es ascendente, indirecto, polisinaptico y bilateral, siendo mayor el

contingente contralateral. Se describen varios trayectos o vias:

Las fibras amielinas C peptidérgicas, que abordan la ldmina lle del asta posterior,
establecen un complejo sindptico con interneuronas de las laminas VII y VIII. Los
axones de estas ldminas junto con otros de las ldminas | y VI y trigeminales
equivalentes proyectan de forma bilateral a través de interneuronas a la formacién
reticular medial y lateral del tronco cerebral, al ndcleo parabraquial y a la sustancia

gris periacueductal (Figura 1.9).

La via de interneuronas se continta hacia el hipotdlamo y hacia los nucleos
intralaminares rostrales del talamo, sitos dentro de la lamina medular interna
taldmica, constituyendo el sistema medial del dolor. Los axones aqui originados se
proyectan al estriado, a estructuras paralimbicas (hipotalamo y cértex prefrontal) y a
estructuras limbicas: cortex insular (Cl) (93) y giro cingular anterior (GCA), datos
refrendados porque los estimulos dolorosos provocan potenciales de accién en el
cortex cingular anterior y porque aqui hay neuronas nociceptivas individuales;
concluyéndose que el giro cingular anterior tiene un papel especifico en el
procesamiento del dolor, seguramente relacionado con el aspecto emocional,

conductal, auténomo y endocrino del dolor (93).
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TELENCEFALO
TALAMO Giro cingular anterior e
Cortex prefrontal & ——
HIPOTALAMO
N. tricul
paraventricular Cortex insular |
______,-Ns. intralaminares/ Ns. linea media : 2 Estriado

—.Sust. gris periacueductal
L N.parabraquial =———————> Amigdala
I

—=FRp
—FRb.

L]
V-V

< l—Sistema medial del dolor

vl

VIV
IX

Laminas Asta post.

Figura 1.9. Esquema que representa la via nociceptiva. Explicacion en el texto.

Los axones de algunas neuronas nociceptoras especificas de la lamina |, entre ellas

algunas células marginales gigantes de Waldeyer y los de la Idmina V asi como los de

las neuronas correspondientes del nucleo espinal ascienden bilateralmente hacia el

nucleo paraventricular, parabraquial del hipotdlamo y a los nucleos intralaminares

taldmicos (Figura 1.9). Cilindroejes de varias poblaciones neuronales del nucleo

parabraquial se proyectan al nucleo central de la amigdala, relaciondndose esta via

con aspectos emocionales y con la integracidn vegetativa de las sensaciones dolorosas

(Figura 1.9).

Hay células caticolaminérgicas de Al que proyectan al nucleo paraventricular del

hipotalamo constituyendo una via alternativa del dolor (Figura 1.10).
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Figura 1.10. Esquema de la via alternativa del dolor. Explicacion en el texto.

En este tipo de organizacidon polisindptica estan involucradas tanto estructuras
limbicas (complejo nuclear amigdalino, giro cingular) como paralimbicas (cértex prefrontal e
hipotdlamo); estructuras que deben estar bien informadas del dolor, porque también reciben
inervacién de colaterales axénicos de los fasciculos espinohipotaldmicos, que transmiten las
impresiones nociceptivas mas desagradables, como el dolor sordo y mal localizado,
participando asi en fendmenos de orden afectivo o emocional modulando la sefal nociceptiva,

asegurando su informacidn y contribuyendo a ella de forma importante.

Haces espino vy trigémino cerebelosos

El cerebelo recibe informacién del cuerpo a través del fasciculo espinocerebeloso
posterior, que lo aborda por el pedunculo cerebeloso inferior, creyéndose que modula el dolor
visceral fundamentalmente, dato también referido por estimulacion eléctrica en humanos

anestesiados (93).

Por otra parte la informacién originada en la parte interpolar del nucleo espinal del
trigémino mantiene conexiones reciprocas con el cerebelo gracias al fasciculo

espinocerebeloso anterior, que lo alcanza por el pedinculo cerebeloso superior (93).
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El fasciculo trigémino-talamico

Los tres nucleos sensitivos del trigémino son llamados nucleo principal, nucleo
interpolar y nucleo espinal. Este es el mas caudal (situacién bulbo-pontina) y el mas antiguo
desde el punto de vista filogenético. El nucleo espinal recibe la mayor parte de las fibras
nociceptoras, no solo del nervio trigémino, sino también de los nervios facial, glosofaringeo y
vago asi como de los primeros niveles cervicales. Hoy se acepta que el nucleo sensitivo
principal del trigémino, al que se le atribuia una funcién epicritica, también juega un papel

importante en la nocicepcion.

Las fibras nociceptivas AS y C del nervio trigémino constituyen el fasciculo trigeminal
espinal descendente, somatotépicamente organizado segun sus tres ramas que se dirigen al
nucleo espinal del trigémino donde sinaptan con las interneuronas de este nucleo
equivalentes a las de las laminas medulares. Una vez procesada la informacién los axones aqui
originados constituyen el tracto trigémino-talamico lateral ipsi y cotralateral dirigiéndose a la

via reticular y al talamo.

El corddn o fasciculo anterolateral de Gowers (Figura 1.11).

El componente fundamental del fasciculo anterolateral de Gowers es el tracto

espinotaldamico lateral (TET).

Es una via compuesta difusa, originada en varias laminas, aunque hay estudios que
estan intentando discriminarlas. Se origina en todos los niveles medulares pero en los
primates el mayor contingente es de la médula cervical y de los engrosamientos braquial y
podal. En su ascenso dan colaterales que se dirigen a multiples destinos transmitiendo
fundamentalmente la informacion nociceptiva, termoceptiva y pruriginosa y en menor medida
la informacion tactil y propioceptiva, por lo que este fasciculo y la vias reticulares estan muy

imbricadas, aunque a fines de estudio se traten de aislar.
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Durante un tiempo se pensd que en este trayecto las fibras del cordén emitian
colaterales que sinaptaban de forma bilateral con la FR bulbar, la FR pontina, las olivas
accesorias, el grupo noradrenérgico Al, otros grupos celulares de la FR lateral y medial y con
los nucleos subceruleo y parabraquial, la sustancia gris periacueductal y el nucleo
intercolicular. Posteriormente se propuso que estas proyecciones no eran colaterales sino que

constituian un fasciculo propio denominado espino-mesencefdlico cuyas dianas principales

eran: la sustancia gris central periacueductal y el nucleo parabraquial, reforzando asi el
sistema reticular y modulando el sistema analgésico descendente que describiré
posteriormente; pero hoy se acepta que estas vias son difusas y que la mayoria son colaterales

del corddn anterolateral que se dirigen a las multiples dianas ya senaladas.

Se origina en casi todas las laminas pero el 50% de este tracto nace en las neuronas de
proyeccion de la [dmina | donde han sinaptado la mitad de las fibras C peptidérgicas y la
mayoria de las fibras AS; el resto lo hace fundamentalmente en la VI y IV. Axones de las
neuronas fusiformes (se activan por calor o pellizco), piramidades (termoceptivas y frio
inocuo) y de las sensibles al prurito ascienden ipsilaterimente un corto trayecto, de dos o tres
segmentos, para dirigirse a la comisura blanca anterior medular y abordar el lado
contralateral, ascendiendo hacia el diencéfalo constituyendo el tracto espinotaldmico lateral
(TET). En su ascenso fibras de las neuronas fusiformes y piramidales emiten colaterales que de
dirigen a la FR del tronco encefalico, al grupo A1, al nucleo subceruleo, al nucleo parabraquial,

al ndcleo intercolicular y a la sustancia gris central o periacueductal.

El primer segmento en incorporarse es el mas inferior situdandose medialmente, a
medida que el haz asciende, en cada metdmero medular se incorporan sucesivamente nuevas
fibras ventrolateralmente, disponiéndose en forma de capas, con una organizacidén

somatotdpica constante en todos los niveles cerebrales.
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La otra mitad de las fibras C peptidérgicas y el resto de las fibras periféricas poco

mielinicas AS finalizan en la lamina lle, sinaptando con interneuronas que a su vez inervan a

interneuronas de las ldminas IV y V y que responden a campos receptivos pequefios

nociceptivos e inocuos, constituyendo algunas fibras una via multisinaptica, como las de las

células C no peptidérgicas, que funciona como via nociceptiva de segundo orden.

Las fibras C no peptidérgicas, que finalizan en la ldmina lli, articulan con interneuronas

gue inervan a neuronas de relevo de la ldmina V. Los cilindroejes de las neuronas de la lamina

V se proyectan al hipotadlamo, a la amigdala, al nucleo del lecho de la estria terminal y al globo

palido constituyendo una via paralela del dolor.

A este tracto también se incorporan axones de las laminas VIl y VIII, donde convergen

campos receptivos grandes y complejos de los musculos, de las visceras y de la piel, dando

colaterales a la FR bulbar y pontina.

Sistema nociceptivo lateral
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Figura 1.11. Esquema de la via nociceptiva a través del fasciculo anterolateral de Gowers. Explicacion en el texto.
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El corddn anterolateral (CAL) nunca esta bien delimitado y, aunque la mayor parte de
sus fibras son contralaterales, algunas ascienden ipsilateralmente e incluso algunas fibras

decusadas vuelven a cruzar el bulbo y las comisuras tectal, posterior y supradptica.

En la médula se situa entre los cordones lateral y anterior y en el tronco cerebral
ocupa una posicion anterolateral hasta la uniéon ponto-mesencefalica, aqui se desplaza dorsal
e internamente al lemnisco lateral, mezcldndose con éste y colocandose medialmente

respecto al braquioconjuntivo inferior.

Poco antes de abordar el talamo el fasciculo anterolateral se divide en dos (Figura 1.8):

La parte lateral, siempre somatotdpicamente organizado, es conocido como
homunculo somatosensitivo, ya que la informaciéon se solapa con la del lemnisco

medial y se dirige hacia:

» El ndcleo ventro-mediano-posterior del talamo (VMpo), este nicleo puede ser
considerado un satélite del complejo ventral-posterior, donde permanecen

separados el dolor, la temperatura y el prurito.

» Los nucleos del complejo ventral posterior del tdlamo que comprenden el nicleo
ventral-postero-lateral, ventral-postero-inferior y a la zona parvocelular del nucleo
ventral-postero-medial, donde hay gran cantidad de células inmunorreactivas para
la calbindina que es una proteina fijadora de calcio y por las que las fibras

nociceptivas tienen afinidad.

» Los nucleos de la linea media del tdlamo: parte ventro-caudal del ndcleo dorso-

mediano del tdlamo y nucleo centro mediano.
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La parte medial cuyo origen se acepta son los axones de las neuronas situadas entre
las ldAminas | y Il, y los del haz espino y trigémino-reticulo-taldmico se dirigen de forma

difusa a:

» Nucleos del complejo intralaminar taldmico: nicleo laminar centro-lateral, regién

paralaminar, parafascicular y otros nucleos intralaminares.

» Nucleos del hipotdlamo (paraventricular).

» Nucleo central amigdalino.

Proyecciones talamo-corticales y percepcion del dolor (Figura 1.11)

Los cilindroejes de las neuronas del nucleo ventral-postero-lateral y las parvocelulares
del nucleo ventral-postero-medial proyectan somatotépicamente a las capas superficiales del
area somatosensitiva Sl o dreas de Brodmann somatoestésicas post-centrales: 3a, 3b, 1y 2;
estas areas también reciben las conexiones taldmicas de la informacion epicritica vy
propioceptiva solapandose ambas recibiendo estas areas corticales de forma precisa cada
zona del cuerpo de forma proporcional a su importancia (homunculo de Penfield); motivo por
el que el cortex somatoestésico estd involucrado en la localizacién y duracidon del dolor
fundamentalmente cutdneo de tal forma que si estas areas se lesionan el paciente no es capaz
de distinguir el lugar del dolor. Desde el cortex somatoestésico emergen fibras que se dirigen
al opérculo parietal: Sll y area ventral rostral y al area motora suplementaria, estando a su vez

todas estas areas conectadas entre si.

Las fibras del nucleo ventral-mediano-posterior proyectan a la corteza insular

posterior (Cl), involucrada en la codificacion de la temperatura y del dolor desagradable (93).

Las fibras eferentes del nucleo ventral-postero-inferior proyectan al opérculo parietal:

area somatosensitiva Sll y area ventral-posterior.
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Los axones de los nucleos dorso-mediano ventrocaudal y del centrolateral proyectan

al giro cingular anterior ya analizado.

Investigadores del tema han intentado discernir déonde y cdmo se discriminaba el
dolor aceptandose que no hay un centro especifico cortical y que hay un “cerebro doloroso”
con diferencias locales y seriadas segun el dolor sea cutdneo o visceral (94) y seglin cuando se
percibe: el primer dolor activa el area SI, seguramente para que haya una retirada y enseguida
se activa bilateralmente Sl y Sll y la insula. M3s tardiamente se activan el GCA, el hipocampo y

la amigdala para establecer respuestas conductales procesadas (95).

Las areas somatoestésicas estan involucradas en el discernimiento sensitivo y
discriminativo del dolor y las zonas limbicas intervienen en los aspectos emocionales vy
afectivos refrendado por la atencidon que el individuo mantiene ante el dolor y en la

posibilidad de huida del mismo (96, 97, 98).

Ambas partes del cértex cingular se conectan entre si y, a su vez la corteza cingular

anterior (GCA), conecta directa y reciprocamente con el cotex prefrontal (estructuras

paralimbicas) e indirectamente a través de la amigdala, no habiéndose demostrado la
conexién talamo-cortico-prefrontal directa. Por otra parte el circuito GCA <> nucleo
acumbens € talamo medial interviene en la percepcién afectiva del dolor mientras que el
cortex cingular posterior (CCP) modula la informacién del dolor y por lo tanto el grado de

sufrimiento.

Parece que estas estructuras tienen que estar bien informadas del dolor ya que
colaterales del haz envian inervacién directa a través de los fasciculos espino-hipotalamico y
espino-ponto-amigdalino y ademads, el cortex prefrontal involucra a los ganglios basales,

fundamentalmente al caudado-putamen, gracias a las eferencias de estos con el talamo.
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Se han estudiado patrones de actividad central, observando un descenso de flujo
sanguineo hacia el tdlamo, tanto durante el dolor crénico, como en pacientes con fibromialgia,

hecho que revertia después de un tratamiento adecuado.

A pesar de todos estos hallazgos no conocemos bien el papel del cértex cerebral en el

dolor y se deben seguir las investigaciones ya que:

La estimulacién eléctrica del cértex cerebral no produce sensacién dolorosa.

Tras una hemisferiotomia completa la sensacién de dolor puede estar conservada en

el hemisferio contralateral.

Las lesiones parietales pueden acompafiarse de una ausencia selectiva de la sensacion

dolorosa.

Después de una lobotomia frontal el enfermo mantiene la percepcién sensorial del

dolor.

Es posible que exista una localizacion unilateral en “el cértex primario del dolor” sito en el
cortex frontal, pues los enfermos que han sufrido lobotomias frontales, aunque mantienen la
percepcién sensorial del dolor, no estd acompafiado del cortejo afectivo y motivacional: ante

un dolor hay ausencia de ansiedad y no piden tratamiento.

El siguiente esquema parece que es explicativo: la parte lateral del fasciculo
espinotaldmico lateral proyecta al nucleo taldmico ventral-posterior-medial y las eferencias
aqui originadas finalizan en las areas somatoestésicas asegurando la localizacién y la sensacion
dolorosa. El pequefio contingente de fibras mediales del fasciculo espinotalamico lateral y el
fasciculo espino-reticulo-taldmico, que han recambiado fundamentalmente en los nucleos
intralaminares del tdlamo y en los nucleos de la linea media proyectan, entre otras dianas, al

giro cingular anterior que sera el responsable de la parte desagradable del dolor.
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Dolor referido

Nosotros podemos, con certera precision, localizar el lugar de una lesidén cutanea, cosa
qgue no ocurre si la lesién es visceral ya que éste puede provocar dolor referido: dolor en

diferentes territorios cutaneos o musculares, cercano o distante al drgano lesionado.

Probablemente los receptores nociceptivos tienen una funcidn diferente segin estan
situados en la piel o en estructuras profundas. Los cutdneos permiten la localizacién rapida e
intentan limitar el dafio alejdndose de él, mientras que los profundos tratan de advertir al

individuo alertdndolo para que se realice una posible curacién.

El dolor visceral es sordo, difuso y estd mal localizado correspondiéndose con un dolor
referido a distancia del drgano lesionado. Este mecanismo puede explicarse por varios

mecanismos:

En el primero, una misma célula ganglionar nociceptiva inerva a las dos estructuras:
piel y visceras, llamada convergencia viscerosomatica, estimando Alles et Dom que el 1% de
las células ganglionares del asta posterior inervan a dos estructuras anatémicas (99). Cuando
esto ocurre, ante un sufrimiento visceral los potenciales de accion invaden antidromicamente

la piel liberandose sustancia P con hiperalgesia de la zona.

Un segundo mecanismo puede explicarse por la convergencia de fibras C de origen
visceral y/o muscular hacia neuronas del asta dorsal donde también llegan aferencias de
origen cutaneo. Estas neuronas nociceptivas proyectan al SNC percibiéndose el lugar del dolor
o por lo menos el dolor del territorio cutdneo donde las visceras han proyectado vy
desencadendndose la sensacion dolorosa referida. Este dolor explica el dolor del infarto de
miocardio (el 25% de los pacientes lo refieren) en la regién retroesternal y abdominal alta y en

la zona cubital de la extremidad superior izquierda.
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Se acepta un tercer mecanismo, las aferencias dolorosas de origen visceral
desencadenan un reflejo muscular provocando contractura muscular y este estimulo
sostenido desencadena una liberacion de sustancias en el musculo que, a su vez, provocan

dolor (por ejemplo lumbago o cidtica con contracturas musculares para fijar una articulacién).

1.2.B.3. MODULACION CEREBRAL DEL DOLOR

Un fendmeno constatado en clinica es la variedad de caracteres y las diferentes
intensidades de dolor que cada individuo puede manifestar ante lesiones semejantes; no solo
debido a las conexiones corticales ya analizadas, sino también a la actuacion de dos sistemas
del control del dolor por influencias bien inhibitorias o bien excitadoras sobre los centros
nerviosos encargados de la transmisidn nociceptiva. Sistemas que a su vez son modulados por

conexiones de la via ascendente.

Control de la puerta de entrada (Figura 1.12)

En 1965 Melzack y Wall (34) propusieron que los colaterales de los axones aferentes
somato-sensoriales de gran diametro (fibras AP) activan interneuronas inhibitorias
segmentarias de las ldminas superficiales I, Il y |lll, controlando los efectos
excitadores/inhibidores que actian sobre las neuronas nociceptivas de proyeccién origen del
fasciculo espinotaldmico lateral. Interneuronas que, ademds, son espontdneamente activas,
en condiciones basales, tratando siempre de disminuir la transmision del dolor de las

neuronas efectoras.

Esta teoria se basa en la convergencia sinaptica y, basada en ella, se realiza la
analgesia por estimulacion eléctrica bien de forma transcutdnea, actuando sobre el nervio

periférico, o bien mediante electrodos implantados en los cordones posteriores, siendo la
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base de los hipotéticos efectos beneficiosos de la estimulacién eléctrica transcutdnea y

posiblemente de la acupuntura, ante ciertas patologias dolorosas periféricas (Figura 1.13).

Control
puerta entrada

¢. AR-Ay Cordones

Fibras aferentes nociceptivas: AB/C posteriores

[

+ I a.- N. de proyeccidn,
+ Laminal b.- N. glutamatérgica.
d. . gabaérgica o
+0 = + N. glicinérgica
Rou

Asta
dorsal

G
+ Lémina Il

Figura 1.12. Control del dolor en la médula espinal. Control de la puerta de entrada.

Control
puerta entrada

c. AB-Ay Cordones

Fibras aferentes nociceptivas: AS/C posteriores
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|

Convergencia sinaptica

a.- N. de proyeccién,

+ Limina | b.- N. glutamatérgica.
d. N. gabaérgicao
+ N. glicinérgica
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dorsal
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Figura 1.13. Modulacién del dolor en la médula espinal.
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Este mecanismo se explica en la siguiente tabla, correspondiendo el signo + a un

efecto excitador; el signo — a un efecto inhibidor y el 0 a una ausencia de efecto:

Tabla 1.2

Efecto sobre d Efecto sobre a

Estimulacion

Sefal eferente de a

Fibras AR/Ay + - 0
Fibras A6y C - + ++
Las2alavez 0 Actividad espontanea +

Control nociceptivo descendente (Figura 1.14)

Wall en 1967 demostrd que las neuronas trocoencefalicas controlaban el dolor

inhibiendo tdnicamente las neuronas nociceptivas de la médula espinal. En 1976 Mayer y Price

(100) publicaron que la estimulacién de la sustancia gris periacueductal del mesencéfalo (SGP)

producia una analgesia selectiva y mas tarde se describié que la SGP pertenecia a un circuito

supramedular que controlaba la transmisidn nociceptiva.

Seguramente en este mecanismo de control estén implicadas numerosas redes

anatémicas distintas, dentro de las cuales la mas conocida es la de los opioides enddgenos.

Los tres componentes de este sistema son:

La sustancia gris central periacueductal.

nucleo magno del rafe y parte del gigantocelular.
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La sustancia gris central periacueductal.

Los estudios anatomo-fisioldgicos han demostrado que la sustancia gris periacueductal

(SGP) es el origen de la via descendente de la modulacién del dolor.

En la SGP se integran los informes nociceptivos ascendentes, originados en la médula

espinal y en el nucleo espinal del trigémino, junto con aferencias de otras zonas encefalicas.

Hay aferencias directas a la SGP desde:

El coértex limbico: cortex prefrontal, cingular e insular.

El ndcleo central amigdalino, que a su vez recibe aferencias del nucleo parabraquial,

del hipocampo y del neocértex.

Recibe dos entradas nociceptivas, una directa desde la médula espinal y otra indirecta

a través del nucleo parabraquial.

Una fuente importante de aferencias a la SGP son las células B-endorfina del

hipotalamo.

El ndcleo acumbens del estriado ventromedial estd implicado en la modulacién del
dolor a través de las conexiones que mantiene con el hipotalamo lateral y la amigdala,

las cuales, a su vez, sinaptan con la SGP.

De ciertos nucleos talamicos (nucleos parafascicular y ventral posterior).

Las mayores aferencias a la SGP proceden de los nucleos catecolaminérgicos del
tronco encefalico, sobre todo del locus ceruleus=A6, del nucleo cuneiforme adyacente

y de la formacion reticular ponto-bulbar.

La SGP y el nucleo cuneiforme contiguo reciben informes nociceptivos ascendentes

originados en la médula espinal y en el ndcleo espinal del trigémino.
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Eferencias:

Ademas la SGP y la formacién reticular ventromedial se conectan reciprocamente.

La sustancia gris periacueductal es heterogénea y esta subdividida en cuatro zonas

controlando el dolor y el sistema nervioso auténomo.

Los axones eferentes, originados en la zona dorsolateral de la SGP se encargan del

control neurovegetativo sinaptando tanto con las neuronas de la FR ventrolateral

pontina y bulbar como con el nucleo paraventricular del hipotalamo.

Las fibras eferentes ascendentes de la SGP se dirigen al tdlamo medial y al cértex

orbito-frontal planteandose la posibilidad de que controlen el dolor ascentente.

Cortex orbito-frontal
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Cortex prefrontal,cingular e insular
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N. central amigdalino(—(— N. parabraquial
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N. talamicos
Amigdala

. acumbens
Hipotalamo lateral

N. arqueado= infundibular del hipotélamo

R-endortinas

Conducta defensiva <p
Regidn lateral . SUSTANCIA
B-endarfina /| gpigides
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Complejo ventro-medial-rostral
B3=N.magno rafe

Fibras nociceptivas: -
- del asta post.

del n. espinal

Figura 1.14. Esquema de la modulacidon del dolor por vias descendentes. Explicacion en el texto.

Las fibras eferentes de la sustancia gris periacueductal ventrolateral, que comparte

propiedades y conexiones con el nucleo cuneiforme del tegmento pontino adyacente,

descienden para controlar el dolor proyectando a los nucleos mediales de la formacién
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reticular pontina y bulbar; al complejo rostral de la médula oblongada: nicleo magno
del rafe=B3 y FR ventro-medial y a los grupos noradrenérgicos A6= locus ceruleus y A7.
Los neurotransmisores implicados en estas conexiones son sobre todo el glutamato y

en menor cantidad la neurotensina y el aspartato.

En la sustancia gris periacueductal hay gran concentracion de opioides enddgenos y
gran cantidad de receptores a los mismos. Los opioides presentes son B-endorfinas, sustancia
P, L-encefalina y dinorfina, actuando estos dos Uultimos como neurotransmisores de

interneuronas inhibitorias.

La formacidn reticular pontina y bulbar (FRp y FRb)

La formacidn reticular bulbar (FRb) (Figura 1.15)

La FRb que pertenece al sistema descendente del control del dolor se llama complejo
ventro-medial-rostral de la médula oblongada o bulbo trocoencefdlico comprendiendo el
nucleo magno del rafe medial (B3) y una porcién de FR ventral y préxima al nucleo

gigantocelular.

Recibe varias conexiones aferentes:

Del cértex predptico interno y de la corteza limbica y prelimbica (insula anterior).

De neuronas neurotensinérgicas, tanto de la sustancia gris periacueductal
ventromedial como del nucleo cuneiforme adyacente que proyectan masivamente a
la FR bulbar (FRb) jugando, a través de estas conexiones, el papel mas importante en
la modulacién del sistema descendente del dolor ya que la SGP no proyecta
directamente, o lo hace minimamente al nicleo espinal del trigémino y al asta
posterior de la médula espinal, por lo que la lesién de la FR bulbar anula la analgesia

de la SGP.
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De aferentes serotoninérgicas del rafe dorsal.

Del nucleo reticular gigantocelular (nRg). El complejo ventro-medial-rostral de la
médula oblongada recibe escasas proyecciones directas del nucleo espinal del
trigémino y del asta posterior de la médula espinal pero lo hace a través del nRg, de la

SGP y del nucleo cuneiforme adyacente.

De neuronas noradrenérgicas A5, A6 y A7 de la protuberancia dorsolateral. (Figura .15

vy 1.16)

Otros centros SNC

f

Cortex - Predptico intero
- Insular anterior

$.G.P (neuro. neurotensmérg\cas)-:::

N. cuneiforme adyacente-l:::

Neuro. serotoninérgicas del rafe dorsa\-ﬁ'_':]

FR gigantocelular=s==}

A5 A6 AT (neur. noradrenérgicas) FRb

aferencias con encefalina

| neur[con SPy

N. magno delrafe & L 4 N. nociceptoras del N. Espinal y

| del asta posterior
neur. serotoninérgicas eferentes

Figura 1.15. Esquema de la modulacion del dolor por vias descendentes. Explicacion en el texto

Las eferencias se resumen en:

Fibras de neuronas serotoninérgicas (llamadas fibras neutras) del rafe magno
abandonan el bulbo y se dirigen contralateralmente a través del fasciculo dorsolateral
al nucleo espinal del trigémino y a las laminas | y Il del asta dorsal de la médula espinal

modulando el dolor e induciendo la expresion de dinorfina.
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Neuronas de la FRb, que contienen SP o encefalina proyectan hacia A7 modulando el
dolor a través de las neuronas noradrenérgicas de este nucleo cuyas eferencias
sinaptan con las neuronas nociceptoras del nucleo espinal del trigémino y de las

[dminas | y Il del asta dorsal de la médula espinal.

La formacidn reticular pontina (FRp) (Figura 1.16)

Se sabe, por estimulacion eléctrica, que las neuronas noradrenérgicas de la FRp o
tegmento pontino intermedio: locus ceruleus=A6 y de los grupos A5 y A7, que se dirigen a las
neuronas del nucleo espinal del trigémino y al asta posterior de la médula espinal, producen
analgesia significativa por inhibicidn de las neuronas nociceptivas mediada por receptores a,-
adrenérgicos. Parece que mientras el dolor es agudo estas neuronas no son tdénicamente
activas, pero si lo son en el dolor neuropatico, aceptandose que las neuronas noradrenérgicas

de la protuberancia constituyen una via paralela a la modulacién del dolor.

Por otra parte, las conexiones pontinas dorsolaterales reciben aferencias gabaérgicas
del cortex insular anterior por lo que podria también contribuir a la modulacién del dolor.
Ademads, esta region cortical conecta con el locus ceruleus=A6 desinhibiendo las neuronas

noradrenérgicas y, por tanto, modulando el dolor.

Nucleo espinal del trigémino y asta posterior de la médula espinal. (Figura 1.16).

Aunque la modulacién de la informaciédn nociceptiva acontece en varios niveles del
SNC la diana final es el nucleo espinal del trigémino y el asta dorsal de la médula espinal donde

se distinguen cuatro componentes que intervienen en ella:

Las prolongaciones centrales de las fibras AS y C periféricas.

Las neuronas de proyeccion, origen de las fibras ascendentes, que constituyen el

tracto antero-lateral.
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La red local de interneuronas.

Las terminaciones aferentes del sistema modular descendente.

El sistema descendente puede modular la informacion nociceptiva en las dianas finales

por dos mecanismos:

Bien por la inhibicidn pre-sinaptica de las prolongaciones centrales de las fibras Ad y C

periféricas.

Bien por la inhibicién post-sindptica de las neuronas de proyeccion origen de las fibras
ascendentes. Esta inhibicidon se produce gracias a circuitos de interneuronas locales
inhibitorias encefalinérgicas, de tipo “feed-back”, que a su vez estan influenciadas por
los contactos que sobre ellas establecen las aferencias serotoninérgicas originadas en
el nucleo magno del rafe, las aferencias serotoninérgicas y no serotoninérgicas de la

FRb y las aferencias noradrenérgicas del la FRp.

En resumen:

1. Las fibras aferentes nociceptivas A8/C excitan a las neuronas de proyeccion (a)
directamente en la ldmina |; pero, sobre todo, a través de las interneuronas excitadoras (b).

2. La inhibicién descendente puede realizarse:

Directamente (A) sobre las neuronas de proyeccién en la lamina I.

Indirectamente (B) inhibiendo las interneuronas. En este caso algunas neuronas
descendentes pueden ser noradrenérgicas realizando la inhibicién a traves de

receptores a-adrenérgicos en interneuronas (d).
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Excitando (C) a interneuronas opioides (c) las cuales a través de receptores | pueden:
» inhibir postsinapticamente las interneuronas excitadoras.

» inhibir presinapticamente las fibras aferentes nociceptivas A§/C.

Cortex insular

N. GABA — FRp .
As A5 A7 o

O . noradrenérgicas (Via paralela)
N.Magno rafe
FRb
o - O N. serotoninérgicas
N. no serotoninérgicas: SP y encefalina
N. serotoninérgicas /

- L
_/+Za! ) I

Laminal
+0

L]
R.i]Z—adrenérg.uﬂ

A
0 '-

Los pequefios circulos negros corresponden a terminales axonicos
inhibitorios y los circulos abiertos a excitadores.

Lamina Il

Figura 1.16. Esquema de la modulacion del dolor por vias descendentes. Explicacion en el texto

1.2.B.4. ANALGESIA

Estos mecanismos influyen en las sinapsis del nucleo espinal del trigémino y las del
asta dorsal medular afectando la transmisién dolorosa pudiendo haber mecanismos
intrinsecos (control de la puerta de entrada) o mecanismos originados en centros superiores

del SNC (mecanismo descendente del control del dolor).
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Control medular intrinseco (“gate control” o control puerta de entrada)

La intensidad del dolor se puede disminuir activando las fibras de didametro grueso
(ABy y Ay) las cuales inhiben la transmisidon del dolor por las fibras de las neuronas de
proyeccion a los centros superiores. Esta situacion acontece espontdaneamente después de
gue una zona haya sido traumatizada o porque se haga una estimulacion eléctrica selectiva de

las fibras ya que el umbral de estas es mas bajo que el de las nociceptivas.

Si hay una pérdida de las fibras mielinicas puede desaparecer este mecanismo dando

lugar a un sindrome doloroso como en casos de dolor postherpético.

Por ello, el dolor puede estar determinado, en la mayoria de los casos, por un exceso
de aferencias nociceptivas pero, a veces, lo esta por una deficiencia de otras modalidades
sensoriales, por lo que se deben tener en cuenta las dos modalidades para la decisién

terapéutica.

Mecanismo descendente de control de la informacion dolorosa. (Figura 1.16)

Hasta 1976 muchos hechos sugerian que el SNC poseia mecanismos que controlan el

dolor, como que:

En circunstancias de estrés una lesién grave puede no ser muy dolorosa.

Algunos individuos con dolor crénico tienen reducida la intensidad del dolor.

Efecto placebo: la prescripcion de un placebo a un paciente puede disminuir la

sensacion del dolor.

El efecto placebo se suprime completamente administrando naloxona (antagonista de

los opiaceos).
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Las neuronas de la sustancia gris periacueductal (SGP) son inhibitorias gabaérgicas y
activas espontaneamente para controlar el dolor, pero estas neuronas pueden no actuar,
quedandose en reposo si reciben sinapsis inhibitorias (B-endorfinas) de neuronas procedentes
del nucleo arqueado del hipotdlamo siendo este el primer lugar de acciéon de los opiaceos

exégenos.

A su vez, las neuronas gabaérgicas sinaptan con otras interneuronas, también situadas
en la sustancia gris central, que contienen opioides enddégenos a las que inhiben. Si
consideramos que el circuito comienza en el hipotalamo, una inhibicién mas otra inhibicién
hace que las neuronas ultimas estén desinhibidas y, por lo tanto, puedan ejercer su accion
sobre las neuronas eferentes de la SGP que son excitadoras utilizando el glutamato, la

neurotensina y el aspartato.

Un grupo neuronal, posiblemente utilizando aspartato o glutamato, excitan a
neuronas de la FR ventromedial y a los grupos noradrenérgicos A5, A6 y A7. Otro grupo,
liberando glutamato y neurotensina, contactan con neuronas del ndcleo magno del rafe
excitandolas. Los axones originados en las neuronas de estos nlcleos descienden,
constituyendo el fasciculo espino reticular descendente que forma parte del tracto dorso-
lateral, y forman las vias reticulares descendentes del control del dolor. Cuando llegan a sus
dianas: nucleo espinal del trigémino y al asta posterior de los distintos segmentos medulares
articulan con las neuronas nociceptivas, origen del fasciculo espinotalamico lateral, a las
cuales inhiben directa e indirectamente. La via directa utiliza serotonina (5-HT) y la via
indirecta utiliza dos interneuronas encefalinérgicas: una (b) inhibe a las neuronas de
proyeccion (a) y la otra (c) lo hace presinapticamente actuando directamente sobre las
aferencias nociceptivas. Tanto las aferencias nociceptivas como las neuronas de proyeccidn
poseen receptores opidceos siendo éstos el segundo lugar de accién de los opioides exogenos

(101).

116



Introduccion

Se piensa que tanto el efecto placebo como los fendmenos naturales de analgesia
estan mediados por los circuitos indirectos descritos y que la activacién de ellos por la

estimulacidn eléctrica se la SGP permite, a veces, reducir o suprimir los dolores intolerables.

Cabe destacar que la sefial nociceptiva puede afectar el sistema del control del dolor
en los nucleos arriba sefialados, desconociéndose si lo hace a nivel de la SGP. Para ello utiliza
las vias ascendentes, tanto por colaterales del tracto espinotaldmico como directamente por

la via reticular.

En algunos modelos el sistema SGP->Formacion reticular ventro-medial puede facilitar
el dolor por activacidn de las neuronas “on” en lugar de inhibirlo (cuando se activan las células
“off”), aceptandose que la morfina inhibe las células “on” y activa las“off”, siendo un desafio

conocer bien este mecanismo en el futuro.

Fases de respuesta ante una lesion

Fase inmediata

Los circuitos analgésicos que hemos descrito solamente acontecen en condiciones de
estrés extremas y fundamentalmente en la fase inmediata que sigue a un traumatismo para
poder huir sin estar influido por el dolor. La fase inmediata puede ser mas o menos dolorosa
segln el comportamiento del individuo, puede acompafiarse de manifestaciones agresivas o
de huida. Esta fase no se percibe pues la situacion estd bajo control nervioso pasando mas

tarde a la fase siguiente.

Fase algida

En esta fase se asocia el dolor, la ansiedad y, sobre todo, la irritabilidad variando segun

el comportamiento de los individuos. Se puede decir que el dolor en esta fase intenta activar
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un comportamiento de alarma y ansiedad para que pueda iniciarse un proceso curativo, que

puede durar desde horas a dias.

Fase crénica

Esta fase acompaiia al periodo de curacién. En ella hay dolor y enseguida una
sintomatologia depresiva: pérdida de apetito, disminucién de la libido, trastorno del suefio y
tendencia al inmovilismo y a la soledad. La funciéon del dolor en esta fase puede estar
encaminada a determinar el comportamiento adecuado para una cicatrizacién y curacién. Es
en esta fase cuando el paciente se concentra en si mismo y su dolor existiendo el peligro de
que pueda llegar a tener dolor crénico que no esta asociado a ningun signo de lesion evidente.

Por ello, el reconocimiento del tipo del dolor permite dar al paciente el tratamiento adecuado.

En esta fase concurren tres sistemas que se pueden resumir en:

Un sistema discriminativo sensorial.

Un sistema de alerta o afectivo-emocional que conlleva reacciones de defensa <>
huida a través de actos reflejos somaticos que confieren al individuo una actitud de

aislamiento para atender exclusivamente su dolor gobernado por el hipotadlamo.

Un sistema cognitivo.
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1.3. DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO

1.3.A. DEFINICION Y PREVALENCIA

Como ya he sefalado, el dolor agudo, desencadenado por estimulos nocivos, tanto en
la piel como en estructuras somaticas profundas o viscerales, consiste en una constelacion
compleja de experiencias sensoriales, perceptuales y emocionales desagradables que llevan
asociadas respuestas vegetativas, psicoldgicas, emocionales y conductuales. El dolor agudo es
un mecanismo biolégico de alarma que pretende mantener la homeostasis, provocando la
aparicion de reflejos de proteccidén y de posturas de defensa; tiene una duracién inferior a los

seis meses y un curso paralelo al proceso de reparacién de la lesién causal.

En el dolor postoperatorio, cuyos mecanismos de produccidon suelen ser bien
conocidos, el diagnéstico no es dificil y el tratamiento etioldgico ya sea médico o quirdrgico
suele ser eficaz. Si el tratamiento es inapropiado, el dolor agudo puede persistir y su

fisiopatologia evolucionar hasta producir un cuadro crénico (102, 103).

La American Association of Anesthesiologists (ASA) definid el dolor agudo como
enfermedad tras un procedimiento postoperatorio (DAP) como “el dolor presente en el
paciente quirdrgico debido a la enfermedad, al procedimiento quirdrgico o a una combinacion

de ambos” (104).

El acto quirdrgico es una agresidon nociva con dolor (105) y su caracteristica mas
destacada es su intensidad, maxima en las primeras 24 horas, soliendo disminuir
progresivamente. Sin embargo, el dolor postoperatorio, aunque agudo, no debe considerarse
como limitado en el tiempo, sino que debe contemplarse como la fase inicial de un proceso
desencadenado por la lesidn tisular y, que en caso de no ser tratado rapida y adecuadamente,

da lugar a un fendémeno extenso y persistente.
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Por otra parte el DAP, al ser una lesidn tisular, se acompafia de la liberacion de
sustancias inflamatorias y de la activacién del sistema simpatico-adrenal, que condiciona la
aparicion de respuestas endocrino-metabdlicas las cuales dan lugar a disfunciones organicas
que complican la normal recuperacién postquirdrgica. Por ello es necesario tratar
adecuadamente el dolor postoperatorio, debiendo ir mas alld de las razones puramente
humanitarias, contemplando la posibilidad de que el estimulo nociceptivo persista

exacerbando y prolongando la situacién de dolor.

La observacion en algunos pacientes de esta situacidn hizo que me preocupase de ello,
por lo que comencé a leer bibliografia pertinente, lo que me indujo a hacer este trabajo para

intentar obviar la fase crénica (106).

Posiblemente éste es el dolor mas frecuente en el medio hospitalario, que debiera ser
facil de aliviar al ser previsible y casi siempre evitable, por conocer con antelacidn el inicio del
mismo, su duracidon y con gran aproximacién su intensidad, por lo que la analgesia
postoperatoria puede y debe preverse y programarse. Esta analgesia ocupa un lugar
importante en la evaluacion de las practicas profesionales de anestesia-reanimacion vy
desempenfa un papel esencial en la mejora del resultado funcional de la cirugia, reduciendo la
morbilidad y la mortalidad postoperatorias (107). El manejo adecuado del dolor
postoperatorio acorta el sufrimiento, permite una movilizacién mas temprana, disminuye la
estancia hospitalaria, reduce el coste en el hospital e incrementa la satisfaccién del paciente
(108). Se han realizado numerosos trabajos que confirman la elevada prevalencia del dolor
agudo en los pacientes hospitalizados, muchas veces infravalorado por el personal sanitario,

ya que que se trata de una situacion condicionada por un trauma pasajero (109, 110).

Ademas, la valoracidon de la intensidad del dolor no suele individualizarse, ya que
tendemos a creer que depende solo del procedimiento al que haya sido sometido el paciente,

independientemente de otros factores que puedan afectar al sujeto. De este modo, el
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tratamiento tiende a realizarse de manera estandarizada, sin valorar estos posibles factores

individuales, importantes como analizaré mas adelante.

1.3.B. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA APARICION DEL DAP

Existen una serie de factores que influyen en la aparicion, intensidad, cualidad vy
duracion del DAP, tanto los que dependen del paciente: el cardcter fisico y psiquico del mismo
y su experiencia de cirugias previas, como los relacionados con el entorno quirurgico: la
preparacion preoperatoria (fisica, psiquica y farmacoldgica); la cuantia de la agresion
intraoperatoria: la localizacién, la naturaleza y su duracidn; el tipo de incision y las
complicaciones relacionadas con la intervencién (nduseas, vomitos, retencion urinaria,
plexopatias, etc.); asi como el tratamiento anestésico previo, durante y posterior a la

intervencién y la calidad de los cuidados postoperatorios (111).
FACTORES CONDICIONANTES DEL GRADO DE DAP
Factores quirurgicos (87, 88, 111, 112,113, 114):

Segun la localizacién de la intervencién.- El dolor postoperatorio es mas severo en la
cirugia toracica, abdominal, renal, columna vertebral, de la mano, del pie y de grandes
articulaciones y en general cualquier otro procedimiento de cirugia mayor. Las menos

dolorosas son las realizadas en la cabeza, cara y cuello.

Segun el tipo y la extensién de la incisién.- Las incisiones en zonas de tensién o en
pliegues anatémicos son mads dolorosas; la incision subcostal transversa en cirugia
abdominal es menos traumadtica que la de la linea media abdominal y, por tanto,
menos dolorosa ya que lesiona menos los nervios intercostales (recordemos que se

alojan junto con el paquete vascular en la cara inferior costal). La cirugia abdominal
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alta es mas dolorosa que la realizada a nivel inferior. Los procedimientos endoscépicos
tienen una intensidad media de dolor, mayor que las intervenciones abiertas por la
distensién del diafragma y derivada de la insuflacién de CO, que lleva a una
estimulacién del nervio frénico. La toratomia produce dolor severo, la costotomia y

esternotomia moderado y la toracoscopia y mediastinoscopia dolor leve.

Segun los traumatismos quirdrgicos subyacentes.- Las tracciones y las posiciones

extremas provocan algias postoperatorias referidas y en ocasiones lesiones nerviosas.

Segun las complicaciones relacionadas con la intervencion.- Roturas costales,
neumotérax y diseminacion de sustancias irritantes que empeoran el dolor

postoperatorio.

Segun la duracién de la intervencion.- Cuanto mayor sea el tiempo de la agresién

quirdrgica, mayores niveles de dolor se registraran.

Segun la pericia del especialista quirdrgico.

Paciente:

Edad.-Se puede afirmar que no existen diferencias en la percepcién del dolor debidas
a la edad (115). Sin embargo los cambios funcionales del sistema nervioso central de
los recién nacidos a lo largo de su desarrollo y las alteraciones farmacocinéticas
propias de este periodo generan un procesamiento del dolor, una actividad
farmacolégica y una respuesta frente a la misma muy diferentes a las observadas en el
adulto. La poblacidn anciana presenta también caracteristicas farmacocinéticas y
farmacodindmicas diferentes, en general tienen una menor reactividad emocional
frente a la agresién lo que propicia un dolor menor y los efectos de los analgésicos son
mas duraderos por lo que los ancianos perciben la analgesia con mayor satisfaccion

gue la poblacion adulta ante el mismo tratamiento antialgico (116).
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Sexo.- La relacién entre el sexo y el dolor sigue siendo controvertida, se ha hallado una

mayor prevalencia del mismo entre las mujeres (85).

Factores étnicos y socioculturales.- Los mediterrdneos demandan mas analgesia que
los pueblos del norte de Europa. También los orientales parecen necesitar menos
analgesia que los caucdsicos. Cuanto mayor es el nivel sociocultural se pueden aplicar

sistemas mas sofisticados para el tratamiento del dolor (111).

Caracter psicoldgico del paciente, tipo de personalidad y grado de ansiedad.- El
ingreso en un hospital genera estrés y ansiedad que se traducen en un grado
directamente proporcional de dolor postoperatorio. El grado de estrés hospitalario
parece relacionarse con el entorno desconocido, la separacion de la familia, la
carencia de informaciéon y la experiencia previa con tratamientos analgésicos
inadecuados. El miedo suele ser consecuencia de la angustia ante el dolor cuando
desaparezcan los efectos de la anestesia. Respecto al segundo componente, la
ansiedad y la incertidumbre cobran mayor importancia cuando, por un déficit de
informacidn, el paciente no sabe qué se encontrara tras la intervencién. Todo ello
conduce a un estado de hipervigilancia y ansiedad, que aumenta la percepcién del
dolor, generando un circulo vicioso (116). Es por ello que en la visita preoperatoria la
informacidn al paciente e incluso a los familiares mas cercanos y la prescripcidon de
ansioliticos, si fuera necesario, disminuyen los requerimientos analgésicos durante la

cirugia y en el postoperatorio.

Factores anestésicos (87, 88, 111, 112, 113, 114):

La estabilidad sistémica del enfermo anestesiado.- El mantenimiento de las constantes

hemodinamicas, la ventilacion normal y oxigenacién del enfermo, junto con la
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adecuada profundidad anestésica intraoperatoria favorece el control del dolor

postoperatorio.

Los farmacos anestésicos y analgésicos intraoperatorios y su forma de dosificacién, asi

como la forma de infusion continua conlleva menos dolor que la de dosis fraccionadas.

El tipo de anestesia.- En general presentan menos dolor los pacientes intervenidos con
anestesia espinal que los que reciben anestesia general, ya que el uso de técnicas
locorregionales tiende a retrasar la aparicion del dolor asi como a disminuir su

intensidad.

La analgesia preventiva.- El inicio de la analgesia antes del dafio quirdrgico puede

retrasar la aparicion y disminuir el dolor postoperatorio como trataré mas adelante.

La analgesia postoperatoria precoz.- El inicio preoperatorio de la analgesia con el fin
de conseguir un excelente postoperatorio, bien prescribiendo analgésicos menores
(AINE) por via intravenosa, bien con anestésicos locales o incluso administrando

opioides por via epidural favorece el control del dolor postoperatorio.

1.3.C. FISIOPATOLOGIA DEL DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO

La evaluacién y posterior tratamiento del dolor agudo postoperatorio no solo tiene
como objetivo que la analgesia sea lo mas satisfactoria posible, sino que el objetivo primordial
es evitar las consecuencias deletéreas que el dolor agudo, insuficientemente valorado y
tratado, tiene sobre drganos y sistemas, provocando un aumento de la morbimortalidad en el

paciente postquirurgico.
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En intervenciones quirudrgicas que afectan a visceras abdominales o tordcicas hay una
exacerbacion del dolor al estar originado en tres lugares: piel, estructuras profundas vy

visceras, convergiendo los “tres dolores” en las mismas neuronas ganglionares nociceptivas.

El dolor cutdneo, resultante de la liberacion de sustancias algogénicas periféricas y de
los nervios cutdneos dafiados es agudo, localizado y, a menudo, acompafiado por una

sensacidén quemante.

El dolor somatico profundo es la respuesta a la liberacidon de sustancias algogénicas
tanto por la sensibilizacion de los nociceptores, como por el dafio del axdn nervioso que

ocurre en la fascia, en el musculo, en la pleura o en el peritoneo y produce malestar.

El componente visceral del dolor es consecuencia de la fisiopatologia inherente al
trauma quirdrgico que suele provocar una entrada nociceptiva persistente. Este dolor estd
caracterizado por una sensacién dolorosa difusa y sorda percibiéndolo el paciente localmente

en un area cutanea de referencia en la pared abdominal, toracica o en ambas (87, 88).

La cirugia produce dafo tisular local con la consiguiente cascada de sucesos ya
descritos en la via nerviosa del dolor como la liberacién de sustancias algogénicas que
persisten después de la intervencién, las respuestas reflejas segmentarias, las respuestas
suprasegmentarias y corticales que definen la reaccién del organismo a la agresidn quirdrgica
y que constituyen la base que explica las complicaciones postoperatorias ligadas a la presencia
de dolor y que determinan la repercusion clinica del mismo (86, 87, 88, 117-121). De acuerdo
a los estudios de Kehlet y Holte en 2001 la incidencia de tales complicaciones varia
ampliamente, pero es mayor cuando los opidceos se emplean de forma parenteral que cuando

se utilizan por técnicas epidurales para el control del dolor postoperatorio (85).

Cuando desaparecen los efectos de la anestesia la lesidn persiste en el paciente y las

sustancias algogénicas contintan siendo liberadas. Estas sustancias pueden sensibilizar a los
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nociceptores de forma que un estimulo inocuo puede producir dolor. Ademads, los cambios
fisiopatoldgicos estan muy exacerbados por la hiperactividad simpatica con la consecuente
liberacion de noradrenalina, que sensibiliza ain mas a los nociceptores y dafia la membrana
nerviosa (85, 86). Para entender mejor por qué se producen estas complicaciones es
importante analizar la naturaleza de las respuestas desencadenadas en el SNC frente a la

estimulacién nociceptiva y que son la causa de la mayoria de aquellas.

Respuesta refleja segmentaria

La estimulacidn nociceptiva de las neuronas primarias del asta posterior de la ME hace
que algunas neuronas sinapten con neuronas del asta anterior y anterolateral de la ME,
estableciendo reflejos motores y simpaticos que dan lugar a la aparicién de espasmos reflejos,
musculares y vasculares en diversos territorios del organismo, extendiéndose la respuesta
simpatica periférica a los cinco o seis segmentos adyacentes a la zona del estimulo inicial. Los
espasmos de la musculatura lisa provocan broncoconstriccién y disminucién de la motilidad
intestinal con distensidén gdstrica y vesical. La estimulacién simpatica asimismo, por una parte
da lugar a un incremento del indice cardiaco y del volumen sistélico, aumentando el trabajo
cardiaco, el consumo de oxigeno miocdardico y la produccién de acido lactico vy, por otra, da
lugar a la liberacién de noradrenalina que sensibiliza los nociceptores y dafia la membrana del
nervio, de forma que un estimulo inocuo puede producir dolor (85, 86, 116, 117, 119, 120).
Todo ello favorece el aumento del dolor y, en consecuencia, de mayor vasoespasmo,
creandose de esta manera un circulo vicioso. Los espasmos de la musculatura esquelética
producen contracturas que contribuyen a exacerbar el dolor, mientras que los vasoespasmos
arteriolares producen isquemias localizadas que contribuyen a desencadenar nuevas
descargas nociceptivas secundarias a la hipoxia celular y a la liberacion de sustancias

algogénicas.
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Respuesta refleja suprasegmentaria

Es la consecuencia de la reaccién de las neuronas del tallo cerebral y centros
superiores a la estimulacién nociceptiva, vehiculizada por las vias ascendentes que
contribuyen a aumentar la estimulacion hipotaldmica y el tono simpatico general con
incremento del volumen cardiaco, de la presion arterial, del trabajo cardiaco, del metabolismo

y del consumo de O,.

Mads importante es el aumento en la secrecién de catecolaminas y hormonas
catabdlicas (cortisol, ACTH, ADH, AMPc, GH, glucagdn, aldosterona, renina y angiotensina ll),
frenando la secrecién de hormonas anabolizantes, como la insulina, la tiroxina y la
testosterona. Estos cambios endocrinos producen diversos efectos metabdlicos que incluyen
la elevacién de la glucemia, del AMPc plasmatico, de los acidos grasos libres, de los cuerpos
cetonicos y de los niveles de lactato sanguineo, asi como un incremento del metabolismo
general y del consumo de O,. Como ultima consecuencia se produce un estado catabdlico con

balance nitrogenado negativo.

El grado y duracidn de estos cambios endocrinos y bioquimicos estan relacionados con
el grado y duracién del dafio tisular, persistiendo algunos de ellos durante dias (87, 88, 117,

118, 120, 121).

Respuesta cortical

La integracion de los impulsos nociceptivos en los centros corticales superiores
provoca, en el paciente despierto, respuestas fisicas y psicolégicas que determinan la

respuesta del mismo frente a la agresion.

En general la respuesta fisica predominante es la inmovilidad, evitando cualquier
postura o movimiento susceptible de provocar dolor y/o de agravar el ya existente. La

respuesta psicolégica es muy compleja al estar determinada, en parte, por las caracteristicas
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emocionales y el perfil psicologico del paciente antes de la intervencion y suele incluir

manifestaciones de ansiedad y/o depresion, entre otras.

La ansiedad y el estrés emocional pueden causar un aumento (corticalmente inducido)
de la viscosidad sanguinea y de la coagulacion, de la fibrindlisis, de la agregaciéon plaquetaria y

de la secrecién de prolactina y B-endorfinas (87, 88, 117, 119, 120, 122).

Complicaciones endocrinometabdlicas

El dolor postoperatorio es una de las causas involucradas en la respuesta
endocrinometabdlica a la agresion quirdrgica (123). Esta respuesta, que incluye la activacién
del sistema simpdtico y la estimulacion del eje hipotadlamo-hiofisario-suprarrenal, es el
resultado de la estimulacion nociceptiva directa vehiculizada por las fibras correspondientes y
de la liberaciéon de sustancias como las citoquinas, asociadas con la inflamacion provocada por

la lesion quirdrgica (124, 125).

Esta respuesta endocrinometabdlica da como resultado la aparicion de un estado
diabetégeno, una negativizacion del balance nitrogenado, retencién hidrosalina, excrecion
aumentada de potasio, contraccién del liquido extracelular, disminucién venosa y aumento de
las resistencias periféricas, inotropismo, taquicardia, fiebre e inmunosupresién que
contribuyen a elevar la morbilidad del periodo postoperatorio y a prolongar las estancias

hospitalarias (126-133) cuyo mecanismo ya he explicado.

Con objeto de prevenir o minimizar esta respuesta a la agresidon quirurgica se han
empleado diversas estrategias terapeuticas con resultados poco satisfactorios; asi pues, el
tratamiento adecuado del dolor postoperatorio no asegura “per se” la inhibicion de la
respuesta endocrinometabdlica frente a la agresién quirdrgica; ademas, los opioides parecen
ser incapaces de reducir la morbilidad postoperatoria que si parece descender con el empleo

de bloqueos espinales o periféricos con anestésicos locales, los cuales, al disminuir o eliminar
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la transmisién nociceptiva al SNC, reducen la respuesta al estrés quirdrgico y la aparicidn de
reflejos espinales adversos (85, 126-136). Por lo tanto, el control de dicha respuesta exige un
abordaje terapeutico muy amplio, dentro del cual el tratamiento del dolor es solo una de las

medidas que se deben tomar.

Complicaciones respiratorias

La funcidn respiratoria se deteriora tras el acto quirurgico, especialmente cuando se
trata de intervenciones que afectan la regidn toracica o hemiabdomen superior (137). Este
deterioro se manifiesta por la disminucién de los volimenes pulmonares, tanto estaticos
como dinamicos, alteraciones en la ventilacion/perfusion e hipoxemia. El dolor postoperatorio
es uno de los principales responsables de este deterioro al impedir la tos y la respiracion
profunda lo que favorece la retencion de secreciones y propicia asi la aparicién de infecciones
respiratorias (138). Sin embargo, los diversos tratamientos analgésicos, aun siendo eficaces en
el control del dolor provocado por la intervencidon quirdrgica, no logran normalizar el
funcionalismo respiratorio, lo que sugiere la participacion de otros factores, ademas del dolor,
en la afectacién del mismo; entre estos factores estan la disfuncion diafragmatica, la
contractura refleja de los musculos toracoabdominales y las alteraciones de |la
ventilacién/perfusién generadas por el acto anestésico-quirirgico. No obstante, resulta
indudable que un tratamiento eficaz del dolor postoperatorio disminuye el impacto de la
agresion quirargica sobre el funcionalismo respiratorio y, en consecuencia, reduce la
incidencia de complicaciones pulmonares, sobre todo en pacientes de alto riesgo (85,

139,140).

Complicaciones cardiovasculares

La hiperactividad simpatica provocada por el dolor produce la aparicion de
taquicardia, aumento de las resistencias periféricas, hipertensién y aumento del consumo de

oxigeno miocardico. Estas alteraciones pueden tener una notable transcendencia en pacientes
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coronarios y/o con insuficiencia cardiaca, en los cuales la presencia de dolor puede precipitar
un infarto o un fallo cardiaco, en particular durante el postoperatorio inmediato cuando la
intensidad de aquel suele ser mas pronunciada (141). La anestesia regional parece poseer
propiedades antiespdsticas coronarias y ser capaz de aliviar el dolor isquémico del infarto de
miocardio; asi un metaandlisis llevado a cabo por Scott y colaboradores en 2001, encuentra
que el empleo de la analgesia epidural postoperatoria comporta una menor tasa de infarto
agudo de miocardio que la analgesia sistémica (142). Los resultados de Kehlet y Holte también
demuestran una reduccién significativa en la incidencia de complicaciones cardiacas

comparada con los opidceos administrados por via sistémica (85).

Por otra parte, la disminucion del flujo sanguineo en las extremidades inferiores y la
inmovilidad adoptada por el paciente a consecuencia del dolor, aumentan el riesgo de
trombosis postoperatoria (141). La anestesia regional, al mejorar el riego sanguineo en las
extremidades inferiores y disminuir el estasis venoso, reduce la incidencia de trombosis
venosa profunda y el riesgo de tromboembolismo; esta disminucién del riesgo

tromboembdlico también se pone de manifiesto en los estudios de Kehlet y Holte (85).

De todo ello se desprende la gran utilidad de las técnicas regionales en la prevencion,
e incluso tratamiento, de algunas de las complicaciones cardiocirculatorias asociadas al acto

anestésico-quirurgico.

Complicaciones gastrointestinales

La actividad digestiva disminuye tras la agresién quirudrgica, sobre todo en el caso de
intervenciones abdominales, como consecuencia de los reflejos segmentarios y de la
hiperactividad simpatica generados por el influjo nociceptivo (141). Las complicaciones mas
frecuentes incluyen disminucién de la motilidad gastrointestinal, en particular la del colon,
aumentando el tono de los esfinteres y de las secreciones intestinales con distension

abdominal, nduseas, vomitos, intolerancia digestiva y retraso en la recuperacion del
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peristaltismo normal (82, 141). Por otra parte, los opioides deprimen el funcionalismo

intestinal, aunque la via epidural suele comportar menor afectacién que la sistémica (143).

El bloqueo simpatico inducido por los anestésicos locales epidurales, aun combinados
con opioides epidurales, parece mejorar la motilidad gastrointestinal disminuyendo la
incidencia de ileo postoperatorio (144, 145) y parece ser la mejor opcion para preservar la
integridad del funcionalismo gastrointestinal en el postoperatorio inmediato como

mencionaré mas adelante (146).

Complicaciones psicolégicas

Segun Melzack y Wall, el influjo fisico nociceptivo puede activar sistemas de control
central, relacionados estrechamente con factores emocionales, cognitivos y motivacionales
qgue contribuyen a facilitar o inhibir dicho influjo; en consecuencia, las caracteristicas del
componente fisico del dolor estan determinadas por mecanismos psicoldgicos, lo cual
evidencia la preponderancia del componente emocional en la percepcion dolorosa (34). Las
emociones que suelen aparecer de forma concomitante con el dolor son: ansiedad, miedo y
depresiéon que, a su vez, disminuyen el umbral de los nociceptores incrementando la
percepcién del dolor. Por otra parte, la presencia de dolor postoperatorio puede dar lugar a
insomnio y trastornos de la conducta que contribuyen a dificultar la recuperacién normal del

paciente postoperado (147).

1.3.D. VALORACION DEL DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO

El dolor agudo postquirdrgico es uno de los principales problemas a los que nos
enfrentamos los profesionales sanitarios (148). Un alto niumero de estudios reflejan la gran
incidencia del dolor agudo tras una intervencién, hecho que debemos considerar inaceptable

(149, 150). Las razones de ello son fundamentalmente organizativas, incluyendo las
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dificultades del manejo global del paciente con dolor, tanto en su evaluacién como cuando se
ha de instaurar un tratamiento eficaz (151, 152). Este manejo subdptimo del dolor
postoperatorio ha generado la creacién de guias de practica clinica a nivel nacional e
internacional y ha potenciado la creacién, en los diferentes hospitales, de las Unidades de
Dolor Agudo (153). Estas medidas han demostrado ser eficaces, logrando disminuir la
incidencia de dolor tras la cirugia y mejorando el grado de satisfaccion de los pacientes (154-
156). La falta de una evaluacion rutinaria y sistematica del dolor padecido por el paciente tras

la intervencion se ha identificado como la principal causa del dolor postoperatorio (157).

Otro dato a tener en cuenta es que muchas de las intervenciones realizadas para el
tratamiento del dolor agudo se realizan a escala nacional siendo muy dificil crear plataformas
educacionales a nivel internacional. Esto hace que los resultados obtenidos en un estudio

realizado en un pais concreto no sean extrapolables a otras poblaciones distintas (158-164).

La razén de la necesidad de evaluar rutinariamente el dolor agudo es obvia. Se debe
valorar cuidadosamente a los pacientes para administrarles la analgesia necesaria que permita
eliminar el dolor y sus repercusiones sistémicas, evitando en lo posible los efectos derivados
de los analgésicos y, por otro lado, comparar de forma fiable la eficacia de las distintas

terapias (121, 163).

La evaluacién del dolor y de la eficacia de la analgesia postoperatoria es obligada, ya
qgue es imposible prever el grado de dolor y el consumo de analgésicos por un paciente ante

una intervencién dada (103).

Asi, medir el dolor es importante para determinar la intensidad, las caracteristicas y la
duracion del dolor, contribuyendo al diagndstico y ayudando a decidir la eleccidon del

tratamiento asi como evaluando la eficacia de los diferentes tipos de tratamiento (165).
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Los instrumentos que nos permiten evaluar el dolor postoperatorio son las Escalas de
Medicién del Dolor Agudo, pero por la propia naturaleza subjetiva y compleja del sintoma, la
medicion del dolor es una de las mas dificiles e importantes tareas tanto para el investigador
como para el clinico. Mientras este ultimo no puede decir que el dolor ha sido aliviado o
eliminado si no ha sido evaluado y medido de alguna manera; el investigador, por su parte, no
podra estudiar el dolor y establecer métodos de analisis y medicién del mismo si no
comprende no solo la experiencia dolorosa en si misma, sino también los aspectos sensoriales,
afectivos y evolutivos del paciente para poder establecer métodos de medicidon que sean
fiables y validos (158). Al plantearnos la medicidn de la sensacion dolorosa en el hombre es
necesario distinguirlo del dolor experimental, pues no es posible extrapolar el dolor producido
en el laboratorio con el dolor clinico causado por un proceso patolégico, ya que en el

laboratorio falta el estado psicoldgico del paciente (111).

El Unico indicador fiable de la existencia e intensidad de dolor, y por tanto, el
elemento fundamental para la evaluacién del mismo, es la informacién proporcionada por el
paciente (163) seguida de la valoracion de la causa del dolor, la observacién de los
comportamientos del paciente (expresiones faciales, movimientos corporales, llanto,...), la
informacién obtenida de familiares o amigos cercanos y finalmente los datos fisiolégicos
observados (frecuencia cardiaca, tensién arterial, etc.). En el pasado, el Unico método de
evaluar la intensidad del dolor era la valoracién de los signos fisicos y del comportamiento del
sujeto; estos signos eran caracteristicos de lo que se llamé “modelo de dolor agudo”. Sin
embargo, es bien sabido que los pacientes pueden adaptarse rdpidamente, tanto
comportamental como fisiolégicamente al dolor, de forma que es facil observar pacientes con
dolor agudo severo que pueden dormir. Asi, la ausencia de comportamientos o datos
fisiolégicos propios del dolor no implican necesariamente la ausencia del mismo, ni su
presencia es inequivoca de dolor, ya que solo son indicadores con baja especificidad y

sensibilidad.
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El dolor es un sintoma subjetivo, que no debe evaluarse con el “modelo de dolor
agudo” tradicional, el Unico camino de evaluacidn posible es la informacidn proporcionada por
el paciente, siempre y cuando esto sea posible, ya que puede existir mucha dificultad para
obtener esta informacién (nifios, ancianos, enfermos psiquiatricos, pacientes con nivel cultural
bajo, pacientes que no hablan nuestra lengua,...). Para cada caso debe elegirse una escala de
valoracion especifica, ensefiando al paciente o a sus familiares a utilizarla, teniendo en cuenta

que suele ser de gran utilidad involucrar a la familia del sujeto (164).

1.3.D.1. PREPARACION PREOPERATORIA DEL PACIENTE

Lo ideal es establecer contacto con el paciente antes de llevar a cabo la intervencién

quirdrgica para poder:

Discutir con el paciente sus experiencias previas con el dolor y sus preferencias en el

modelo de manejo del dolor agudo mas adecuado.

Ofrecer al paciente informacién acerca de las diferentes terapias disponibles, incluidas

las no farmacoldgicas, como por ejemplo técnicas de relajacion.

Hacerle comprender la importancia de evaluar y tratar adecuadamente el dolor agudo

sufrido tras la intervencion.

Desarrollar conjuntamente con él un programa para manejar y evaluar el dolor,
seleccionando una escala de valoracion de dolor agudo, para que antes de la

intervencién la conozca y se familiarice con ella.

Recordar al paciente que es mas facil prevenir el dolor o controlarlo inicialmente que
reducirlo una vez esté establecido, poniendo énfasis en que cuando nos informe no

minimice ni exacerbe la intensidad de su dolor.
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1.3.D.2. SELECCION DEL INSTRUMENTO DE VALORACION DEL DOLOR AGUDO

POSTQUIRURGICO

Las caracteristicas propias y distintivas del dolor agudo hacen que los instrumentos
para su valoracién sean diferentes a los del dolor crénico; asi, las técnicas de evaluacion del
dolor agudo disponibles actualmente se basan simplemente en la evaluacién subjetiva de la
intensidad del dolor padecido. A pesar de la gran importancia y relativa sencillez en la
aplicacién de los métodos de evaluacién de dolor agudo en la practica clinica diaria esta

valoracion se lleva a cabo con menor frecuencia de la que cabria esperar.

Las escalas de evaluacién subjetivas incluyen escalas numéricas, visuales y descriptivas
mediante el uso de adjetivos; las caracteristicas mas importantes que debe tener el método
de valoracién elegido son: aplicabilidad, validez, fiabilidad, reproducibilidad o precisién,

versatilidad, uniformidad e idoneidad.

INSTRUMENTOS DE EVALUACION DEL DOLOR AGUDO Y CRONICO

Existen tres abordajes basicos para medir el dolor clinico: métodos observacionales,

métodos fisioldgicos y métodos subjetivos (163).

1. Métodos observacionales

Se basan en la valoracién de la conducta de un sujeto con dolor. Puede ser valorado
por personas cercanas al paciente o por personal entrenado para ello. Las escalas de
observacién consisten en listas de criterios definidos con objetividad. El observador debe

evaluar si han aparecido estas conductas, su duracidn, frecuencia e intensidad (111).

Dentro de los métodos conductuales sefialamos la Escala de Andersen que mide el

dolor desde el punto de vista dinamico. Se relaciona la intensidad del dolor con respecto al

reposo, los movimientos o la tos. Tiene buena correlacidn con otras escalas y es muy util en el

135



Introduccion

dolor agudo postoperatorio, debido a su asociacidon con la disminucién de la actividad fisica
que provoca el dolor, por ello la hemos elegido en nuestro estudio como método de

valoracion (111).

2. Métodos fisiolégicos

Basados en la utilizacidon de instrumentos para medir las respuestas fisiolégicas como
un indice de dolor. Ninguna medicién fisioldgica es por si misma un indicador puro de dolor,

pues se puede modificar en situaciones no relacionadas con el mismo (111).

3. Métodos subjetivos

Consisten en conseguir informacién subjetiva por parte del paciente a través de
manifestaciones verbales o escritas. Son los mejores indicadores de dolor. Entre ellos nos
encontramos con dos tipos: los modelos multidimensionales y los modelos unidimensionales o

escalas cuantitativas.

3.a. Modelos multidimensionales.-Son escalas desarrolladas especificamente para la

evaluacion de los distintos elementos relacionados con el dolor. Evallan tres componentes:
sensorial, afectivo y evolutivo; proporcionando un indice para cada una de ellos. Su principal
indicacion y utilidad es para el dolor crénico, en el que los factores emocionales constituyen
un componente importante del mismo. Son técnicas de medicion complejas que miden la
intensidad y la cualidad del dolor; asi como los efectos que producen sobre otras variables
psicolégicas y sociales (111, 148, 163, 166); los mas utilizados son el Cuestionario de McGill, el

Cuestionario de Dartmouth, el Test de Lattinen y el Inventario Breve de Dolor (BIP).

3.b. Modelos unidimensionales (escalas cuantitativas o de intensidad).- Consideran el dolor

como una dimensidn Unica y simple valorando exclusivamente su intensidad, por lo que
proporcionan una valoracién global del dolor. Son faciles de aplicar y su fiabilidad es

aceptable. Su principal defecto es que no contemplan la naturaleza multidimensional del
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dolor, por lo que su empleo se limita a la valoracién del dolor agudo. Disponemos de escalas

verbales, numéricas y analdgico-visuales (111, 148, 163, 166).

Las escalas verbales consisten en descripciones verbales o visuales que permiten que

el paciente cuente con un procedimiento sencillo para sefialar la intensidad “personal” del
dolor; al paciente se le presenta una escala en la que figuran ordenados los adjetivos del
dolor. Se comienza por el que indica menor intensidad y él elige la palabra que mejor describa
la intensidad de su dolor. Se asigna la puntuacion 0 al descriptor que refleja el rango mas bajo
del dolor, la puntuacion 1 se asigna al siguiente, y asi sucesivamente. La primera escala de este
tipo fue ideada por Keele en 1948, y consiste en una linea sobre la cual hay cinco marcas que
corresponden a: ausencia de dolor, dolor leve, dolor moderado, dolor grave y dolor
insoportable (Escala de valoracion verbal de Keele (167). Debo destacar la Escala Ordinal que
he utilizado en este estudio y que consiste en asignar una puntuacién a cada uno de los
términos de la escala: 0: no dolor, 1: dolor ligero, 2: dolor moderado, 3: dolor severo y 4: dolor
muy severo. Otras escalas verbales son las realizadas por Morrison, Dundee y Melzack o la
Escala de grises de Luesher. Estas escalas también se pueden utilizar para valorar el alivio del
dolor después de la terapia utilizada, sin embargo carecen de sensibilidad para detectar

pequefias variaciones en la eficacia del tratamiento (111, 148, 163, 166).

La Escala numérica fue introducida por Downie en 1978 (168). Es una de las mas

empleadas. El paciente debe asignar al dolor un valor numérico entre dos puntos extremos
gue seran 0 para el no dolor y 10 para el dolor insoportable. Es preciso instruir al paciente
previamente a la realizacion del test, para que pueda adjudicar un nimero a la intensidad de
su dolor. Son facilmente comprensibles para la mayoria de los pacientes y es atil para la

medicion y valoracién de la respuesta a un tratamiento determinado (111, 148, 163, 166).

La Escala visual analdgica (EVA o VAS) fue ideada por Scout Huskinsson en 1976. Se

compone de un dibujo con una linea horizontal o vertical continua de 10 centimetros de
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longitud, los extremos se marcan por dos lineas verticales donde figuran las expresiones “no
dolor” y “méaximo dolor imaginable” (Figura I. 17). Su principal ventaja es no contener
numeros o palabras descriptivas. El paciente debe indicar, sobre la linea continua, la
intensidad de su dolor en relacién a los extremos de la misma. La EVA también se puede
utilizar para evaluar el grado de alivio del dolor, modificando los extremos y cambiando las
palabras habituales por “alivio completo” y “no alivio”. Es un método simple, sélido, sensible,
fiable y reproducible, resultando util para reevaluar el dolor en el mismo paciente en
diferentes ocasiones; motivo por el cual lo hemos elegido en nuestro estudio. Sin embargo
tiene varias limitaciones: hay un 7-11 % de pacientes que son incapaces de completar la escala
o la encuentran confusa, también existen dificultades para usarlas en pacientes que presentan
problemas perceptuales-motores y es un método de puntuacidn poco practico en los
contextos clinicos porque la medicidon inmediata de la respuesta del paciente a veces no es

posible.
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Figura 1.17. Escala visual analégica

Se han realizado diversas modificaciones para tratar de hacer que la EVA sea un
método de evaluacidon mas sensible: escala luminosa de Nayman, escala de expresion facial de
Wong-Baker, regla graduada de Thomas vy Griffiths, escala numérica compartimentada (111,

148, 163, 166, 167).
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1.3.D.3. MONITORIZACION DE LA EXPERIENCIA DOLOROSA

A la hora de monitorizar el sintoma “dolor” se debe tener presente la frecuencia de
evaluacion del dolor agudo postoperatorio que se va a utilizar y los datos que se quieren

reflejar en la hoja de evaluacién del dolor.

La frecuencia de evaluacion del dolor dependera de la situacion del paciente. Todo
paciente debe ser preguntado sobre la presencia de dolor en la entrevista inicial tras la
intervencién y como minimo una vez al dia de forma general. En aquellos pacientes con dolor
no controlado, a pesar del tratamiento médico, la intensidad del dolor se debe evaluar cada
quince minutos. Una vez el dolor ha sido controlado se evaluara cada ocho horas o por turno
de enfermeria y cuando el paciente haya sido dado de alta domiciliaria, los primeros dias se
preguntard al paciente por las caracteristicas de su dolor una vez al dia. Del mismo modo, el
repentino aumento de la intensidad de dolor en sujetos con dolor inicialmente controlado, y
gue ademds se acompafie de signos fisicos como hipotension, taquicardia, fiebre, debe ser
inmediatamente evaluado estableciéndose una nueva pauta analgésica de acuerdo al nuevo

resultado (157).

Se evitara la evaluacién del dolor cuando éste sea obvio y el paciente no pueda prestar

la atencidn suficiente para llevar a cabo un correcto uso del instrumento de medida (169).

En la hoja de recogida de datos del método utilizado para medir el dolor agudo
debemos reflejar ademas de las caracteristicas, la duracion y la intensidad del dolor, la fecha y
la hora en que se realiza la evaluacidn, el empleo o no de analgésicos, describiendo el tipo y la
pauta asi como los posibles efectos secundarios derivados de su uso, otras técnicas
analgésicas empleadas, las constantes vitales del paciente y las alteraciones fisiopatoldgicas

posibles derivadas de la aparicion de dolor (164).
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Ademas se deben de tener en cuenta otras consideraciones:

Los pacientes ancianos, con dolor crénico en situacién basal, pueden padecer
simultdaneamente dolor agudo. En estos casos, al instrumento de medicion de dolor

cronico deberemos de sumarle una escala de evaluacién de dolor agudo.

Valorar las respuestas vegetativas secundarias al padecimiento del dolor agudo, pues
a pesar de su baja especificidad y sensibilidad, son de utilidad en situaciones confusas,
como en pacientes que no entienden las escalas, que su mal estado impide
cumplimentar el instrumento de evaluacién o cuando la comunicacién resulta

imposible, etc. (170).

Valorar las conductas del paciente (gestos, posturas, muecas, etc.) y el grado de
insomnio, teniendo en cuenta que al igual que en las respuestas fisioldgicas su grado
de especificidad y sensibilidad es bajo, de tal modo que un sujeto con dolor puede

presentar un patrén de suefio normal (171).

En pacientes con dificultad en la comunicacién, deficiencia cognitiva, edades extremas
(ancianos y nifios) y, en general, los que no lleven a cabo una correcta
cumplimentacion de la escala de valoracién seleccionada, son de gran utilidad los
métodos fisioldgicos y conductuales. Estudios sobre estos grupos de poblacién indican
una inadecuada valoracion del dolor y con ello un inadecuado tratamiento, por la
erronea creencia de que en los sujetos con déficits cognitivos o en aquellos con

edades extremas, la sensacion dolorosa esta disminuida (172).

Se deben seleccionar varias escalas y elegir finalmente la que mas facil resulte tanto

para el sujeto evaluado como para el evaluador (173).

Diferenciar el dolor secundario a la intervencién quirurgica del dolor secundario a

complicaciones o desordenes de tipo cronico ya presentes en el paciente (164).
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Valorar el dolor en situacion de reposo y durante la realizacidon de alguna actividad

(164).

Valorar posibles complicaciones secundarias a la experiencia dolorosa, de modo que,
por ejemplo, se realizard una evaluacion de la funciéon pulmonar (frecuencia

respiratoria, auscultacion pulmonar, signos de hipoxia, etc.) cada 4-8 horas (174).

Valorar posibles signos de dolor con presentacién atipica, como por ejemplo confusion
o respiracién superficial, que se presentan mas habitualmente en el paciente anciano

(175).

1.3.D.4. EVALUACION DE LA EFECTIVIDAD DEL MANEJO DEL DOLOR AGUDO

POSTOPERATORIO

No solo debemos considerar la intensidad del dolor agudo sufrido tras la intervencion
quirurgica, sino también medir la eficacia del método de valoracion empleado y las medidas
terapéuticas pautadas, documentando cualquier tipo de intervencion terapéutica aplicada,
evaluando su eficacia y eligiendo la que demuestre mejores resultados, asi como valorar los

posibles efectos adversos derivados de su uso.

Se debe apuntar la intensidad del dolor, como minimo una vez al dia y, siempre en el
momento del alta hospitalaria, para evidenciar si el manejo del mismo fue correcto. En caso
de que éste haya sido incorrecto se revisara el plan terapéutico utilizado tanto con el paciente
como con la enfermera encargada de sus cuidados, e incluso con el Servicio de Farmacia y los

familiares del enfermo (157).

Ante la presencia de dolor agudo, debemos escoger el método de evaluacién que

tenga mayor sensibilidad, asi como conocer los cambios evolutivos del dolor padecidos por el
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paciente tras la intervencién quirdrgica. A la hora de autoevaluar nuestra actuacidn, es muy
importante conocer si el método de medida utilizado valora lo que realmente nosotros
qgueremos medir. En este sentido, un estudio publicado por Lazaro y colaboradores en 2003
demostré que todas las escalas unidimensionales son utiles a la hora de evaluar el dolor
postoperatorio, dando estimaciones de dolor adecuadas a las variaciones que se producen
durante los dias subsiguientes a la intervencién; sin embargo, debemos tener en cuenta que
un método multidimensional como el Cuestionario de McGill, en principio utilizado para la
medicién del dolor crénico, fue capaz de determinar la distinta capacidad algégena de los
procedimientos quirdrgicos empleados, con mas eficacia que las escalas unidimensionales. Del
mismo modo, este cuestionario fue capaz de discriminar las diferencias cualitativas y
cuantitativas que existen, dependientes del abordaje terapéutico empleado y los mecanismos
de accion entre farmacos opioides y AINE, mientras que las escalas unidimensionales no
pudieron establecer estas diferencias (176). Esto abre nuevas expectativas a la hora de evaluar

el dolor agudo con métodos distintos a los unidimensionales, tradicionalmente empleados.
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1.4. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DEL DOLOR AGUDO

En el dolor agudo postoperatorio la base analgésica la constituyen cuatro grandes
grupos de farmacos: analgésicos antipiréticos (AAP), antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
analgésicos opioides, anestésicos locales (AL) y coadyuvantes. La combinacidn de estos
medicamentos constituye la base de la analgesia multimodal o balanceada, y con su empleo
conseguimos disminuir la dosis necesaria de cada tipo de farmaco al potenciar la analgesia

entre ellos, minimizando la toxicidad.

I.4.A. FARMACOS ANALGESICOS ANTIPIRETICOS (AAP) Y
ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES (AINE)

Constituyen un grupo importante de farmacos (Tabla 1.3), que por sus cualidades
cubren un amplio nimero de indicaciones terapéuticas y son la primera eleccidon en el
tratamiento del dolor. Su mecanismo de accién fundamental consiste en la inhibicién de la
enzima ciclooxigenasa (COX), responsable de la sintesis de las prostaglandinas (PG), tanto de

forma reversible como irreversible.

No me detendré mas puesto que no es el objeto de nuestro estudio este grupo de farmacos.
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Tabla 1.3. Clasificacion de los AINE

INHIBIDORES NO SELECTIVOS DE LA COX

Derivados del acido salicilico: acido acetilsalicilico, salicilato de sodio, acetilsalicilato de lisina, diflunisal, trifusal,

benorilato, salicilato de metilo, fosfosal y salicilamida.

. Derivados del paraaminofenol: paracetamol, propacetamol.
. Derivados de las pirazolonas: metamizol, propifenazona, fenilbutazona, oxibenbutazona.
. Derivados del acido propionico: ibuprofeno, naproxeno, fenoprofeno, ketoprofeno, dexketoprofeno,

flurbiprofeno, piketoprofeno, dcido tiaprofénico, fenbufeno, carprofeno, pirprofeno, indobufeno.

. Derivados del acido acético:

» Indolacéticos: indometacina, oximetacina, acemetacina, glucametacina

» Pirrolacéticos: tolmetina, ketorolaco, sulindaco

» Fenilacéticos: diclofenaco, aceclofenaco, fentiazaco

» Naftilacético: nabumetona

. Derivados del acido endlico (oxicams): piroxicam, tenoxicam, ampiroxicam, pivoxicam, lornoxicam,
cinoxicam.
- Derivados del acido antranilico: dcido mefenamico, acido meclofenamico, acido flufenamico, floctafenina,
glafenina.

INHIBIDORES SELECTIVOS DE LA COX-2

. Oxicams: meloxicam.

. Sulfoanilida: mesulida.

. Piranocarboxilicos: etodolaco.

. Coxibs: celecoxib, rofecoxib, valdecoxib, etoricoxib, lumiracoxib.
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1.4.B. ANALGESICOS OPIOIDES

Son los fdrmacos con mayor potencia analgésica; su conocimiento es tan antiguo
como la historia de la humanidad. Sin embargo, como ya he sefialado, |la verdadera revolucidn
de la analgesia con opioides tiene lugar a principios del siglo XIX con el aislamiento de la
morfina por Friederich Serturner en 1805 y su posterior comercializacion en 1827 por la
companfia E. Merck. Posteriormente, el descubrimiento de los receptores opioides y los
péptidos opioides enddégenos permitié dibujar el perfil del “sistema opioide endégeno”, que
desempefa un papel de gran importancia en el control del dolor, a la vez que participa en

otras multiples funciones fisioldgicas y fisiopatoldgicas en el organismo (177).

Los efectos de los opioides exdgenos, tanto los beneficiosos como los adversos,
pueden atribuirse a su interaccién con el sistema opioide enddgeno. Sin embargo, algunos
opioides exdgenos tienen mucha mas afinidad por sus receptores que los enddgenos,
produciendo una respuesta, habitualmente exagerada, sobre el sistema natural que mitiga o
anula el dolor; pero, al sustituir los mecanismos de recompensa naturales, puede ser
responsable de los efectos de dependencia descritos con estos agentes (178, 179). El sistema
opioide enddgeno, gobernado por las acciones de péptidos opioides enddgenos sobre
receptores opioides especificos, estd ampliamente distribuido a lo largo del sistema nervioso
central (SNC) y periférico (SNP), asi como en otros tejidos, por lo que tiene un papel
fundamental, aunque complejo, en la modulacién sensitiva, motivacional, emotiva y cognitiva

(181).

A principio de la década de los setenta varios grupos de investigadores coincidieron en
demostrar la existencia de sitios de reconocimiento especificos para agonistas y antagonistas
de los opioides: enddgenos y exégenos. En 1976 Martin propuso la existencia de tres
receptores opioides, a los que denomino mu (u; activados por la morfina), kappa (K, activados

por la ketociclazocina) y sigma (o; activados por la N-alilnormetazocina). Posteriormente se
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descubrié el receptor delta (6), por el que mostraban gran afinidad las encefalinas. Ademas se
ha planteado la posible existencia del receptor épsilon (), estimulado de forma selectiva por
la B-endorfina, pero que también podria ser un subtipo de receptor pu o K. Por ultimo, hay
datos que parecen indicar que existen subtipos de cada uno de los receptores cldsicos, y
autores que sugieren la presencia de receptores iota, lambda y zeta. Por el contrario, el
receptor o se considera como parte integrante del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), y

actualmente no se considera un receptor opioide (177).

Tras la clonacion de los receptores de los opioides, estos han recibido la denominacién
oficial de la International Union of Pharmacology (IUPHAR) como OP1 (&), OP2 (K) y OP3 (u).
Posteriormente se descubrid un nuevo receptor con cierta homologia con los receptores
opioides descritos, pero sobre el que no se fijaban los opioides endégenos conocidos hasta
aquel momento ni tampoco la naloxona. Este nuevo receptor se denomind receptor ORL-1 vy,
dentro de la terminologia de la IUPHAR, OP4. La busqueda de ligandos enddgenos para este
receptor llevé a descubrir la presencia de un péptido que se denomino nociceptina u orfanina
fluoroquinolona (FQ). Estos datos parecen indicar la existencia de dos grandes ramas para los
receptores opioides: una daria lugar a los opioides u, 6, K, mientras que otra seria la

responsable de la formacion del receptor ORL1 (178, 179).

Por otra parte, se especula sobre la existencia de subtipos diferentes para los
receptores W, 6, K. Aunque todavia no se han identificado estos subtipos molecularmente, el
analisis farmacoldgico realizado, mediante el estudio selectivo de agonistas y antagonistas,

sugiere la existencia de dos subtipos para el receptor y, dos para el 6 y tres para el K.

Los receptores opioides, como ya he mencionado, pueden localizarse tanto en el SNC
como en el SNP, y se encuentran ademads en células paracrinas y exocrinas, asi como en células

implicadas en procesos inflamatorios e inmunes (179).
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1.4.B.1. CLASIFICACION

Existen diversos criterios para clasificar a los opioides. La clasificacion mas clasica es la
basada en el origen de los opioides. De acuerdo a ello, los opioides pueden ser alcaloides
naturales del opio, derivados semisintéticos, o sintéticos (Tabla I. 4). La morfina y la codeina
son los principales alcaloides naturales extraidos directamente del opio con propiedades
analgésicas. La morfina es el prototipo de opioide y su accién analgésica es el parametro de
referencia comparativo con otros opioides. Por su parte, los alcaloides semisintéticos se
obtienen mediante modificaciones quimicas sencillas de opioides naturales como la morfina,
codeina u oripavina. La codeina, a su vez, es la sustancia inicial para la obtenciéon de otros
alcaloides semisintéticos, como la dihidrocodeina y la hidrocodona. La oripavina, que no se
utiliza como analgésico con fines terapéuticos, es Util para la fabricacion de otros opioides,
como la oxidocona, la etorfina y la buprenorfina. También es la sustancia inicial para la sintesis

de los antagonistas naloxona, naltrexona, nalorfina y nalbufina.

Los opioides también se clasifican segun su estructura quimica (Tabla I. 5),
poniéndose de manifiesto cémo a partir de estructuras similares, se pueden conseguir agentes
que sean capaces de fijarse al receptor y de producir fenédmenos contrapuestos, actuando
como agonistas o antagonistas. Asimismo, esta clasificacion nos permite observar cambios
importantes en la estructura pentaciclica de la morfina, pudiendo existir derivados desde bi
hasta hexaciclicos, que mantienen su capacidad de fijarse sobre el receptor y modificar,
cuantitativa y cualitativamente, los efectos de los opioides. Asimismo, esta clasificacion
estructural nos ayuda a conocer el farmacdéforo (elementos estructurales comunes, con rasgos
estéricos y electrénicos necesarios para la interacciéon con el receptor responsable del efecto

principal de un grupo de moléculas) de los opioides.

Desde que se instaurd la clasica escalera analgésica de la OMS (Organizacion Mundial

de la Salud), los opioides se han clasificado por su potencia analgésica. Asi, se habla de
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farmacos analgésicos mayores o potentes, entre los que tenemos como prototipo a la morfina
y opioides débiles, o menores, como la codeina y el tramadol. Este ultimo agente, ademas de
su actividad opioide débil, ejerce sus efectos analgésicos por mecanismos no opioides, como la
inhibicién de la recaptacién de noradrenalina y serotonina, similares a los de los

antidepresivos triciclicos (179).

Sin embargo, a mi entender, la clasificacién que tiene mayor relevancia farmacoldgica
y clinica es la basada en la relacidn del opioide con sus receptores. En ella se contempla la
afinidad, capacidad de fijarse sobre el receptor, y la actividad intrinseca, capacidad de
estimular en mayor o menor medida al receptor, asi como el espectro del opioide sobre los

tres principales tipos de receptores (y, 6, K) (179) (Tabla I. 6). Por ello hablamos de:

1) Agonistas puros o totales. Presentan afinidad y maxima actividad intrinseca sobre
los receptores opioides p, (morfina, fentanilo, hidromorfona, etc.). Y ademds pueden tener

acciones sobre otros receptores opioides, por ejemplo 6 o K.

2) Agonistas parciales. Poseen afinidad por los receptores p, pero exhiben una
actividad intrinseca inferior a la de los agonistas puros. Administrados solos se comportan
como agonistas, pero en presencia de un agonista puro puedan comportarse como
antagonistas. Sobre los otros receptores opioides su comportamiento es variable y, en el caso
de la buprenorfina, Unico representante de este grupo comercializado en Espafia, puede

comportarse como agonista débil (8§) o como antagonista (K) (179).

3) Agonistas-antagonistas mixtos. Pueden fijarse sobre varios tipos de receptores
opioides, pero sobre el receptor pu lo hacen como antagonistas o agonistas parciales, nunca
como agonistas puros, mientras que sobre el receptor K se comportan como agonistas o

agonistas parciales (pentazocina es el Unico comercializado en Espafia) (179).
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4) Antagonistas puros. Presentan afinidad por los receptores opioides, en especial por

el receptor U, pero carecen de actividad intrinseca (naloxona y naltrexona) (179).

Tabla 1.4. Clasificacion de los agentes opioides, seglin su origen y estructura quimica. Tomado de (179).

Alcaloides naturales del opio  Derivados semisintéticos de los alcaloides del opio  Opioides sintéticos

Derivados Fenantrénicos:

Codeina*[5]

Morfina*[5]

Tebaina

Oripavina

Derivados Isoquinolinicos:
Papaverina

Noscapina***

Derivados de la Morfina:

Etilmorfina

Heroina

Oximorfona

Hidromorfona*[5]

Derivados de la Oripavina

Buprenorfina*[6]

Oxicodona*[5]

Etorfina

Derivados de la Codeina

Dihidrocodeina*** [5]

Hidrocodona

Tramadol*[2]

Fenilpiperidinas:

Petidina (Meperidina)* [2]

Fentanilo*[2]
Alfentanilo

Sufentanilo

Difenilpropanolaminas:
Metadona*[2]

Dextropropoxifeno*[2]

Morfinanos:

Butorfanol
Dextrometorfano***[4]
Nalbufina
Naloxona**[5]

Naltrexona**[5]

Benzomorfanos:

Pentazocina*[3]

*Comercializados como analgésicos.

** Comercializados como antagonistas opioides y en dependencias.

*** Comercializados como antitusigenos o analgésicos asociados.

[x]Estructura quimica: [2] biciclica; [3] triciclica; [4] tetraciclica; [5] pentaciclica; [6] hexaciclica
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Tabla 1.5. Clasificacion de los agentes opioides, segtin su relacion receptorial. Tomado de (179)

Grupo Denominacién
Farmacolégica Receptor p Receptor & Receptor K
IUPHAR or3 orP1 oP2
Biologia molecular MOR DOR KOR
Agonistas Puros Bremazocina . + e
Codeina + + +
Dextropropoxifeno +++ +? +?
Etorfina +++ +++ 4+
Fentanilo +++ +/0 0
Hidromorfona +++ + 0
Levofarnol +++ 0 0
Meperidina ++ + +
Metadona +++ + +?
Morfina +++ + ++
Oxicodona ++ + ++
Sufentanilo +++ + +
Tramadol + +? ++
Agonistas parciales Buprenorfina H#i# + -
Agonistas / antagonistas | Pentazocina* - ? #it
mixtos
Nalorfina - 0 #i
Butorfanol - ? #it
Nalbufina -- ? #H
Antagonistas Naloxona - - -
Naltrexona - - -

Agonista: +++ (potente); ++ (moderado); + (débil)
Antagonista: --- (intenso); -- (moderado); - (débil)

Agonista parcial ### (gran afinidad); ## (afinidad moderada); # (baja afinidad); Actividad intrinseca: 0 (ausencia
de); 0/+, (minima);

Efectos inciertos ?
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La estimulacidn de cada subtipo de receptor opioide se traduce en diferentes acciones

farmacoldgicas (Tabla 1.6).

Tabla 1.6. Principales efectos del estimulo de los receptores opioides.Tomado de (179)

Receptor u(OP3)

Analgesia supraespinal
Analgesia espinal
Depresion respiratoria
Euforia

Dependencia

Tolerancia

Nauseas y vomitos

I motilidad gastrointestinal
Sedacion

Rigidez muscular

Miosis

Bradicardia

Disminucidn diuresis y retencion urinaria
Liberacién ACTH

Inhibicién LH; FSH
Inhibicidn testosterona

Liberacion prolactina

Receptor 6 (OP1)

Analgesia supraespinal
Analgesia espinal

Depresion respiratoria

Dependencia

Tolerancia

Hipotension

Inhibicién LH,FSH
Inhibicién testosterona

Liberacion GH

Receptor k (OP2)

Analgesia supraespinal

Analgesia espinal

Disforia y efectos psicomiméticos

Tolerancia
Nauseas y vodmitos
Inhibicién del apetito

Sedacion

Miosis
Hipotension

Aumento de la diuresis por
inhibiciéon ADH

Liberacion ACTH

ACTH, corticotropina (adenocorticotropic hormone); ADH, hormona antidiurética (antidiuretic hormone); FSH, hormona foliculo

estimulante (follicle-stimulating hormone); GH, hormona de crecimiento (growth hormone); LH, hormona luteneizante

(luteinizing hormone).
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1.4.B.2. ACCIONES FARMACOLOGICAS DE LOS OPIOIDES

La actividad farmacolégica de los opioides es tan amplia que los efectos se pueden
observar sobre una gran parte de los sistemas del organismo, aunque el SNC es la diana de
eleccion de ellos. A continuacidn describiré las acciones que tienen una traduccion clinica mas

patente, tanto los efectos terapeuticos, como la analgesia y los efectos adversos.

Accion analgésica de los opioides

Esta es la accién farmacolégica mas importante de los opioides. El dolor tiene un
componente especifico, con una base neurofisioldgica definida y un componente de
sufrimiento que depende de la sensaciéon original, ademas de las reacciones evocadas por la
misma. Este segundo elemento es lo que diferencia el dolor experimental de laboratorio del

dolor clinico. Los opioides actian sobre ambos componentes.

La accion analgésica de los opioides también depende del tipo de agente utilizado. La
accién analgésica de los agonistas puros es dosis-dependiente y de tipo continuo; por ello, en
la practica clinica, es importante, en lo posible, mantener niveles con pocas fluctuaciones,
evitando desde el punto de vista farmacocinético pautas posoldgicas que provoquen picos y
valles excesivos, que se acompafan de efectos indeseables y de falta de proteccidén analgésica
(178, 179). En este sentido, los agonistas u, como la morfina, son capaces de aliviar cualquier
tipo de dolor e incluso suprimir las respuestas vegetativas a la estimulaciéon nociceptiva. El
efecto analgésico no tiene “techo”, es decir, que si incrementamos la dosis del analgésico
podemos llegar a conseguir un alivio completo del dolor. Ademas, el dolor es el mejor antidoto
de la depresidn respiratoria, lo que explica que se puedan dar dosis muy elevadas de morfina,
por ejemplo, en grandes quemados, sin que aparezca depresidn respiratoria, mientras el dolor
este presente. Sin embargo, los agentes mixtos agonistas-antagonistas, como la pentazocina,
aungue también proporcionan un buen grado de analgesia, que es dosis-dependiente en

dolores de intensidad intermedia, tienen lo que se denomina un “efecto techo”que no les
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permite aliviar dolores de mayor intensidad. Asimismo, los agonistas parciales, como la
buprenorfina, por su lenta e incompleta disociacion con el receptor, presentan el llamado
efecto “en meseta”, “campana” o de “U invertida”, consistente en que el incremento de la
dosis por encima de un determinado nivel no se acompafia de un mayor efecto analgésico, e

incluso puede provocar una disminucion del mismo (178, 179).

Reacciones adversas

Estrefiimiento: es muy frecuente, sobre todo en tratamientos prolongados. La
tolerancia a este efecto es escasa, por ello es conveniente tratarlo preventivamente

con dieta, hidratacion e incluso laxantes (104).

Ndauseas y vomitos: Todos los opioides que estimulan los receptores p dan lugar, en
mayor o menor medida, a la aparicion de nduseas y vomitos; estas manifestaciones
constituyen los efectos adversos mas frecuentes de la terapeutica con analgésicos
opioides, sobre todo en pacientes ambulatorios. Su incidencia es mas frecuente en las
primeras horas y suele desarrollar tolerancia. Se debe prevenir con antieméticos:
metoclopramida, antagonistas 5-HT (ondansetrdn), domperidona, levosulpirida,

corticoides, haloperidol, etc. (179, 180).

Depresidn respiratoria: Los opioides pueden provocar una depresion del centro
respiratorio, situado en el tronco cerebral, y, en consecuencia, de la actividad
respiratoria, que afecta sobre todo a la frecuencia, aunque también pueden disminuir
el volumen inspiratorio y provocar respiracion irregular. Esta accién, tiene lugar por
una disminucion de la sensibilidad de los quimiorreceptores centrales frente a la
hipercapnia y a la hipoxia. Al igual que la accidén analgésica, la depresion respiratoria
presenta un perfil diferencial del receptor, de forma que los agonistas U ejercen una

accion depresora en mayor grado y de manera mas intensa que los agonistas 6 (179).
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La accidn depresora respiratoria tiene una incidencia de casos graves que no
supera el 1%, y varia ostensiblemente con la dosis, con la via de administracion
(mdéxima por via intravascular y minima por via oral, epidural o transdérmica) y con la
velocidad de acceso del opioide al SNC, que depende de la liposolubilidad del agente.
Es importante sefialar que el dolor intenso es el mejor antidoto de la depresion
respiratoria y que, por el contrario, el suefio incrementa la misma (180). La depresion
respiratoria produce una rapida tolerancia y se presenta en individuos que reciben el
opioide por primera vez o en sujetos que, por llevar tiempo sin recibirlo, han perdido
la tolerancia. El riesgo es mayor en pacientes de edades avanzadas, sujetos
debilitados, alcohdlicos, pacientes tratados con otros depresores del SNC, enfermos
hepaticos y, sobre todo, pacientes con patologia respiratoria, especialmente aquellos
gue tienen insuficiencia respiratoria crdnica. Su incidencia es menor con las

preparaciones de liberacion sostenida (178-180).

Sedacion y deterioro cognitivo: en administraciones repetidas, o en fdrmacos con vida
media prolongada. Se debe disminuir la dosis del farmaco o realizar rotacién de

opioides.

Efectos genitourinarios: La retencidn urinaria no se relaciona con la dosis, pero si con
la via de administracion (mas frecuente via espinal). Es reversible con naloxona y
susceptible de tolerancia. También se ha descrito disminucién de la contractilidad
uterina, que puede dar lugar a la prolongacién del parto, aunque el mecanismo intimo
de este efecto no se conoce. Asimismo se han descrito dificultades en la eyaculacion,

sobre todo, tras la administracion de morfina epidural (179).

El prurito por liberacion de histamina es muy frecuente, aunque puede ser
generalizado, se suele localizar en cara, térax y cuello tratdndose con antihistaminicos

o naloxona.
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Efectos cardiovasculares: dependen del tipo de opioide, dosis, via de administracion y
condiciones fisioldgicas del paciente. Pueden ocasionar hipotensidn por liberacién de
histamina, bradicardia de origen vagal y vasodilatacion venosa y arterial; aunque

tienen un alto perfil de seguridad, siendo la meperidina el mas cardiotdxico.

Efectos neuroexcitatorios y miosis: Los analgésicos opioides también pueden originar
fendmenos excitatorios, ya sea de forma directa o, mds frecuentemente, por
desinhibicion de las vias inhibidoras. Algunos efectos neuroexcitadores observados en
clinica pueden ser el nistagmo, convulsiones tonicoclénicas de una o varias
extremidades vy rigidez muscular. Los opioides, con la excepcion de la petidina, que
puede provocar midriasis, se caracterizan por producir miosis de manera especifica;
siendo la tolerancia escasa. En caso de intoxicacion por opioides, junto al coma vy la
depresién respiratoria, son patognomanicas las denominadas pupilas puntiformes o

en “alfiler”, efecto que puede pasar a midriasis solo en caso de hipoxia muy grave.

Efectos inmunoldgicos: Cuando se estudian los efectos generales de los opioides
sobre la funcidn inmunitaria, estos parecen ser supresores. Experimentalmente
aumentan la sensibilidad a la infeccidén y a la diseminacién de neoplasias. En la misma
linea, la naloxona, antagonista opioide, disminuye la mortalidad por sepsis
experimentalmente. Por otra parte, los opioides revierten la inmunosupresién
inducida por el dolor, y la supresion del opioide, en pacientes con dolor, empeora la
inmunidad de los mismos. Por tanto, los opioides pueden inhibir o aumentar la
funcién inmunitaria segun el contexto en el que se empleen, pero, en pacientes con

dolor, sus efectos parecen ser mas positivos que negativos (178).

Sobredosificacidn: la sobredosificacion y la intoxicacidn aguda por opioide se
caracteriza por un estupor inicial que puede evolucionar hacia el coma con depresion

respiratoria, retencién urinaria, flacidez muscular y una serie de alteraciones
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metabdlicas secundarias. Para su tratamiento se administran antagonistas de los
opioides, como la naloxona, ademas de otros apoyos de tipo respiratorio y

electrolitico.

Efectos hormonales: a largo plazo afectan al eje hipotaldmico-hipofiso-gonadal

pudiendo provocar galactorrea, amenorrea o ciclos irregulares y reduccion de la libido.

Dependencia fisica y adiccidn: la dependencia fisica consiste en la aparicién de un
sindrome de abstinencia con intensa sintomatologia central y vegetativa simpatica al
interrumpir o reducir bruscamente la dosificacion del opioide crénicamente
administrado o tras aportar un antagonista. No significa adiccion. La adiccion implica
un cuadro psicoldgico y conductual donde el sujeto se esfuerza por conseguir nueva
dosis de opioide que le permita seguir sintiendo sus efectos y ésta no se suele

desarrollar en el curso de un tratamiento con fines médicos.

Tolerancia a los opioides: el fendmeno de tolerancia es un estado de adaptacién del
organismo al medicamento por el que, tras la administracién repetitiva del opioide, se
produce una disminucién de la duracion o de la intensidad de la respuesta
farmacoldgica, lo que obliga a un incremento de las dosis. Dicho en otros términos, el
opioide pierde su eficacia con el tiempo y necesitamos aumentar la dosis para
conseguir el efecto buscado. La tolerancia con los opioides se desarrolla
frecuentemente, tanto para los efectos terapeuticos como para los adversos, aunque
no afecta por igual a las diferentes acciones de estos agentes. Asi, hay tolerancia
rapida para la analgesia, euforia o disforia, embotamiento mental, sedacién, nauseas,
vomitos, efecto antidilretico, antitusigeno y para la depresion del centro respiratorio.
Por el contrario, no hay tolerancia, o aparece muy lentamente, para la bradicardia, el
estrefiimiento, miosis, convulsiones, alteraciones de la libido en el varén, ni para la

amenorrea en la mujer. Sin embargo, hemos de considerar que siempre que se
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necesita un incremento de la dosis analgésica no hay tolerancia, ya que ese
incremento puede ser secundario a una dosificaciéon insuficiente, a un intervalo
demasiado largo o deberse a una progresion natural de la enfermedad, como suele

suceder en el caso de pacientes cancerosos (179).

Estado hiperalgésico: la aplicacion muy prolongada de opioides ocasiona a veces el
desarrollo de un cuadro que se caracteriza por la presencia de una sensibilidad
andmala al dolor, con hiperalgesia y alodinia. Parece que, en estos casos, el bloqueo

de los receptores NMDA podria aliviar este cuadro.

1.4.B.3. UTILIZACION CLINICA EN EL DOLOR POSTOPERATORIO

Los opioides estan plenamente aceptados como tratamiento del dolor agudo de

diferentes origenes:

Visceral/Organico no traumatico (isquémico, inflamatorio, oclusivo).
*  Obstétrico.

Agudizaciones de un cuadro crénico.

Postoperatorio.

Postraumatico (mecanico, quimico, térmico).

La evidencia sobre su eficacia, en estos tipos de dolor, los sitia como una opcién
terapéutica 6ptima en muchos pacientes con dolor agudo (180). Es por ello que son los

agentes utilizados mas ampliamente en el dmbito del dolor postoperatorio (181, 182).

Los opioides menores asociados a antiinflamatorios no esteroidesos (AINE) estdn
indicados para controlar el dolor moderado, reservandose los opioides mayores para el dolor

de intensidad elevada. En presencia de un dolor intenso, de dificil control con las técnicas de
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analgesia sistémica habituales, puede recurrirse a la perfusiéon continua de opioides o a
medidas terapéuticas especiales, como la analgesia controlada por el paciente (ACP), o las
técnicas de analgesia regional (central o periférica). En esta situacidn, la asociacion de
opioides y anestésicos locales incrementa la calidad de la analgesia, utilizando dosis inferiores

de ambos farmacos y consecuentemente disminucion de efectos indeseables.

En general, debe mantenerse este tratamiento mediante pautas fijas de
administracién en las salas de hospitalizacién durante 48-72 horas, hasta que la disminucidn
de la intensidad del dolor o la recuperacién del transito intestinal permitan la utilizacion de la

via oral.

En los ultimos anos se ha difundido considerablemente la utilizacion de vias
alternativas (espinal, intraventricular, bloqueos de nervios periféricos) y los sistemas de

infusién continua programables han alcanzado un alto grado de desarrollo.

1.4.B.4. ViAS DE ADMINISTRACION (Tabla 1.7)

Existen multiples vias para la administracion de opioides en el postoperatorio, como

no es el tema que me ocupa solo las mencionaré y me detendré en la via epidural.

La via oral se suele utilizar después de una anestesia locorregional, de una cirugia

menor no abdominal, en las fases tardias de cirugia mayor y en cirugia ambulatoria.

La via intramuscular tiene el inconveniente de su absorcion erratica que condiciona

una amplia variabilidad en el inicio de accidn, intensidad y duracidn de la analgesia.

La via subcutanea estd indicada para el tratamiento del dolor postoperatorio pasadas

las primeras horas de intervencién.
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La via intrarticular disminuye el dolor postoperatorio, sobre todo si se afaden

corticoides intrarticulares.

La via transmucosa oral tiene las ventajas de ser independiente del transito
gastrointestinal, evitando el primer paso del metabolismo hepdatico, aunque tiene una
alta incidencia de efectos secundarios y en un 20% de pacientes no se consigue una
analgesia adecuada a pesar de aumentar la dosis, lo que limita su uso como opcion de
rescate en el dolor de gran intensidad sobre una base analgésica en curso (curas o

limpiezas quirurgicas) (180).

La via rectal ha caido bastante en desuso para el tratamiento del dolor postoperatorio
por presentar una gran variabilidad en la biodisponibilidad y un lento inicio de su

accion analgésica.

Las vias nasal e inhalatoria estan en fase de estudio, tienen la ventaja de no tener el
primer paso hepatico, de ser independientes de la motilidad gastrointesinal y de tener
una absorcidn rapida y directa; pero tienen el inconveniente de tener una

biodisponibilidad variable.

La via intravenosa es la mds rapida y eficaz, por lo que se considera de eleccidn para la
analgesia y sedacidon durante el periodo inicial del postoperatorio en los pacientes
ingresados. Se usa ampliamente en unidades de reanimacion y cuidados intensivos.
Como la duracién de la analgesia es corta y obliga a la administracién repetida de
bolos, que incrementan los efectos secundarios, se prefiere la administracién en
perfusion continua con bolo inicial para, de este modo, evitar la infra o

sobredosificacion de farmaco minimizandose los efectos secundarios (180).

Es muy dutil complementar la perfusién continua con la autoadministracién

controlada por el paciente (ACP). El paciente se autoadministra una cantidad

159



Introduccion

predeterminada de analgésico segln la intensidad de su dolor. Con las bombas o
sistemas de infusion se controla la dosis a administrar en cada bolo y el tiempo entre
cada uno de ellos. La analgesia es mas estable y el paciente tiene autonomia sobre el
control de su dolor, siendo la que mejor se ajusta al requerimiento del paciente. Se
usa ampliamente en casi todas las especialidades quirldrgicas, con excelentes
resultados. Destaca la satisfaccién del paciente porque controla su propio dolor sin
estar pendiente de la enfermeria y, por otro lado, la enfermeria se siente satisfecha de

no estar pendiente de las dosis sucesivas que el paciente necesita.

Via espinal (epidural, subaracnoidea): La administracidn espinal de opioides es una
técnica muy eficaz en el tratamiento del dolor postoperatorio. A diferencia de los
anestésicos locales, permite una analgesia mas selectiva y de mayor duracién, sin
afectacién motora o vegetativa concomitante. Sin embargo, no existen evidencias
definitivas de que la via espinal, sea en conjunto, un mejor método para el control del
dolor postoperatorio que la via endovenosa ya que, si bien la analgesia puede ser mas
eficaz, los efectos indeseables también son importantes. En cambio, se acepta que la
calidad y duracién de la analgesia obtenida con pequefias dosis de opioides por via
espinal son superiores, en relacidon con su administracién intramuscular. En términos
generales, el objetivo habitual es mantener confortable al paciente y evitar las vias
intramuscular o subcutanea para la analgesia, hasta que el paciente sea capaz de
tolerar la via oral. Cuando el paciente tolera liquidos por via oral y el dolor esta
controlado se puede pasar de la analgesia endovenosa o espinal a la medicacidn oral,
excepto en aquellas situaciones en las que puedan aparecer exacerbaciones
importantes del dolor, como en pacientes con drenajes toracicos o en aquellos que

precisen curas dolorosas y pueden beneficiarse del uso puntual de la ACP (183).
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La via subaracnoidea proporciona mayor calidad y duracién analgésica que la
epidural, pero se ve contrarrestada por la alta incidencia de efectos indeseables en
relacion con la via epidural (depresidn respiratoria, retencién urinaria, nauseas,

vomitos y prurito) y por la restriccion a una sola dosis.

La via epidural esta indicada en diversos tipos de cirugia como la toracica, la
digestiva, la ginecoldgica y la ortopédica, fundamentalmente durante las primeras 24-
48 h del postoperatorio. Si la técnica se utiliza de forma correcta, el paciente deberia
llegar sin dolor a la Unidad de Reanimacion Postanestésica y permanecer asi mientras
mantenga el catéter. Si se pretende retirar el catéter en el quiréfano, se puede
administrar una dosis de mérficos antes de la retirada, en cuyo caso se debe controlar
el paciente durante 24 horas, ya que puede presentar de forma tardia una depresién

respiratoria (180).

Esta via tiene una gran biodisponibilidad para opioides liposolubles como el
fentanilo, asi como para opioides hidrosolubles como la morfina, con un efecto rapido,
intenso y duradero comparado a la via parenteral (105). Los mas liposolubles
(meperidina, metadona y fentanilo) producen una analgesia rapida, de menor
duracidn que la morfina y bastante segmentaria, por lo que el catéter debera ubicarse
metaméricamente. Es habitual asociar los opioides con anestésicos locales pudiendo

asi disminuir las dosis y los efectos secundarios (105).

Esta via es mas segura que la subaracnoidea y proporciona una excelente calidad

analgésica y, como en la via endovenosa, se puede utilizar con bolos, perfusién o ACP.

Fisiologia de la via espinal

Con la administracidn de opioides por via espinal se busca una analgesia selectiva

superior. Pero no todos los opioides pueden servir para esta analgesia selectiva superior.
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La biodisponibilidad, es decir, la capacidad de distribucion del farmaco desde su
entrada hasta su punto de accion en la lamina Il del asta posterior, depende de la
liposolubilidad, la hidrosolubilidad y del peso molecular de cada opioide, asi como de los
tejidos que tiene que atravesar. Los opioides se distribuyen en la médula espinal de acuerdo a
estas caracteristicas. Los lipofilicos tienen mayor afinidad por la sustancia blanca, ya que el
80% esta constituida por lipidos; sin embargo, los opiodes hidrofilicos tienen mayor afinidad

por la sustancia gris.

Herz y Teschenacher, en 1971, estudiaron la distribucion espinal de morfina,

dihidromorfona y fentanilo, describiendo una penetracion medular mayor para morfina.

Los centros cerebrales superiores se pueden alcanzar por difusion rostral a través del
LCR y por redistribucion a través de la via sanguinea; de todos los opioides la morfina es la que

tiene mayor progresion rostral.

En el espacio epidural toracico el rango de difusidn es inversamente proporcional al
peso molecular de cada opioide. Los opioides administrados por via espinal tienen un
comportamiento farmacocinético complejo. Los criterios de seleccién de uno u otro opioide se
hardn sabiendo que la liposolubilidad nos da un rapido inicio de accidn, una distribucién mas
metamérica y una menor permanencia en LCR. Estos agentes no exhiben una analgesia
selectiva espinal superior en el espacio epidural. El fentanilo, sufentanilo y alfentanilo ejercen
su efecto por recaptacion sistémica. Por via epidural, la morfina, que es hidrosoluble, y con un

|ll

peso molecular de 285 Da, es el “gold-standard”. El tiempo que tarda la morfina epidural en
alcanzar la concentracion maxima en LCR es de 15-60 minutos. La liposolubilidad relativa de

los distintos opioides es de 1 para la morfina, 30 para meperidina, 800 para la metadona y 600

para el fentanilo.

Por via intradural, todos los opioides ejercen su efecto por mecanismos de accidn

medular, y es aqui donde la morfina progresa rostralmente rapidamente (180).
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Tabla I.7. Caracteristicas farmacocinéticas de las principales vias de administracidn de opioides (2)

\E] Ventajas Inconvenientes

Oral Comodidad Afectacion por vaciado gastrico
Posibilidad de autoadministracion Biodisponibilidad variable (primer paso hepatico)
Independencia del paciente Absorcion lenta

No uso en problemas digestivos (vomitos, obstruccion
intestinal)

No uso en pérdida de conciencia

Transmucosa oral Sin primer paso hepatico Biodisponibilidad variable (dosis deglutida)

Absorcion moderada pero directa

Rectal Independiente de la motilidad gastrointestinal Absorcion lenta
No necesita dispositivos Interrupcion por defecacion
No produce molestias digestivas Biodisponibilidad variable (primer paso hepatico
parcial)
Nasal Sin primer paso hepdtico Via en fase de estudio
Independiente de la motilidad gastrointesinal Biodisponibilidad variable

Absorcion rapida y directa

Transdérmica Sin primer paso hepatico Absorcion lenta y variable

Independiente de la motilidad gastrointesinal

Subcutanea Biodispondibilidad importante (90%) Dependencia de flujo sanguineo
Menor fluctuacidn de concentracién opioide Inicio de accién lento
Uso por personal no especializado No uso con problemas de coagulacion
Inhalatoria Efectos rapidos Respuesta variable
Independiente de la motilidad gastrointesinal Via en fase de estudio
Absorcion rapida y directa Biodisponibilidad variable (cantidad expirada)
Intramuscular Biodispondibilidad absoluta Absorcion variable
Absorcién moderada, pero directa Inicio de accidn lento
Intravenosa Absorcion y rapido inicio de accion Corta duracion de accién
Ajuste de dosis segun dolor Riesgo de sobredosificacion
Biodisponibilidad absoluta Necesidad de control
Epidural Absorcién moderada a répida Biodisponibilidad del 2-4% en LCR
Intradural Dosis muy bajas Poco controlable (sin catéter)

Biodisponibilidad absoluta en LCR

Absorcién inmediata
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1.4.C. ANESTESICOS LOCALES

En 1884, 24 afios después de la extraccidn de la cocaina (Niemann, 1860), Koller utilizd
por primera vez sus propiedades anestésicas. Desde entonces se han sintetizado muchas
moléculas. Quimicos alemanes, antes de la segunda guerra mundial, sintetizaron los ésteres vy,
mas recientemente, quimicos suecos han hecho lo propio con las amidas. Parece haberse
alcanzado el punto final de esta clase farmacoldgica, cuyas ultimas formas son la ropivacaina y
la levobupivacaina. El uso seguro de estos agentes depende del mejor conocimiento de la
farmacologia y de las condiciones de prescripcidn. A pesar de la existencia de estas nuevas
formas galénicas, del uso de nuevos agentes y del conocimiento detallado de los mecanismos
gue conducen a la transmisién de las sefiales dolorosas se duda respecto a la posibilidad de

sintetizar el agente ideal (184).

1.4.C.1. PROPIEDADES FiSICOQUIMICAS

Los anestésicos locales (AL), bases débiles con un peso molecular comprendido entre
220 y 288 daltons, son sustancias que bloquean de manera reversible la conduccién nerviosa,

afectando el bloqueo neuronal por sus propiedades fisicoquimicas.

Su estructura consiste en un nucleo aromatico (hidréfobo), una cadena intermedia y
un residuo hidréfilo que contiene una amina terciaria (185). El tipo de unidn entre el nucleo
aromatico y la cadena intermedia distingue las aminoamidas de los aminoésteres; el grado de
sustitucion del nucleo aromatico influye en la hidrofobia y el impedimento estérico, asi como
en el pKa de los ésteres (Figura 1.18). Todos los AL que se usan en la practica clinica tienen un
grupo amino terciario entre la cadena intermedia y el residuo hidréfilo, que proporciona un
mejor equilibrio entre la forma ionizada y la no ionizada. El pKa es el pH al que se encuentra

el 50% del anestésico local en la forma con carga y el 50% en la forma sin carga; el pka de los
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AL varia de 7,6 para la mepivacaina a 8,9 para la procaina. En un pH plasmatico 7,40 el 60-
85% de las moléculas amidas estdn en forma ionizada y este valor supera el 90% para los
ésteres. Este predominio de la forma ionizada es responsable de una amplia difusién en todos
los sectores hidricos del organismo; la forma sin carga es mas liposobuble y capaz de acceder
mejor al axén. El pKa determina la velocidad de inicio del bloqueo neural y asi, los agentes con
un valor pKa mas bajo tienen un inicio de accidn mds rdpido, debido a que en la forma sin
carga hay una mayor fraccién de la molécula, y por esta razéon difunde mas facilmente a través
de las membranas nerviosas. Si se disminuye el pH de la solucién del farmaco, al disminuir la
proporcién de moléculas en la forma sin carga, da lugar a un enlentecimiento del tiempo de

inicio de la anestesia.
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Figura 1.18. Estructura de los anestésicos locales.
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Las diferencias clinicas entre los anestésicos locales éster y los amida se relacionan con su

posibilidad de producir efectos adversos y con los mecanismos por los que se metabolizan.

Esteres (procaina, cocaina, clorprocaina y tetracaina); la uniéon éster se desdobla
facilmente por la colinesterasa plasmatica. Su vida media en la circulacién es muy

breve, alrededor de un minuto.

Amidas (lidocaina, mepivacaina, bupivacaina, etidocaina y ropivacaina). La unién
amida se desdobla a través de una N-desalquilacién inicial seguida de hidrdlisis, que se
produce principalmente en el higado. La vida media de eliminacién para estos

anestésicos es, aproximadamente, de 2 a 3 horas.

QUIRALIDAD

Muchas moléculas contienen un carbono asimétrico (186) que permite distinguir
isdmeros llamados enantidmeros o isémeros opticos (denominacién que se debe al poder
rotatorio de estas moléculas en solucidn). La lidocaina no posee carbono asimétrico ni, por
tanto, enantidmeros. En cambio, la mayoria de las otras aminoamidas (mepivacaina,
prilocaina, bupivacaina) tiene un carbono asimétrico y se observan grandes diferencias de
actividad y toxicidad entre las formas levdgiras y las dextrogiras de estas moléculas. La
ropivacaina es un enantidmero S puro. Lo mismo sucede con la levobupivacaina, enantidmero

S de la bupivacaina.

FORMAS GALENICAS

La mayoria de los AL se comercializan en forma de sales hidrocloradas con un pH acido
(entre 4,0 — 5,5) para aumentar la solubilidad perfecta en agua (187). Las soluciones isobaras
habitualmente se ajustan a un pH de 6 y aquellas que contienen un vasoconstrictor se adaptan

a un pH de 4, por la labilidad de las moléculas de catecolaminas a un pH alcalino.
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1.4.C.2. FARMACOCINETICA

UNION A LOS COMPONENTES DE LA SANGRE

Los AL se fijan a los eritrocitos y a las proteinas séricas (1'a-1-glucoproteinadacida
(AGA) y albumina. Estos sistemas amortiguadores varian en importancia, pero la AGA, al ser

especifico, es con mucho el sistema mas importante.

Fijacion a los eritrocitos

Los elementos formes de la sangre participan poco en la fijacion de los AL (la relacion
de concentracién entre la sangre y el plasma varia entre el 65-80%, lo que corresponde al 15-
30% de las moléculas de AL presentes en la sangre, fijadas por los glébulos). El reservorio de
los eritrocitos es poco importante en la practica porque es el resultado de una conjuncién de
difusién pasiva y una fijacién inespecifica. Esta fijaciébn es no saturable y el sistema
amortiguador puede cobrar importancia en dos situaciones opuestas: cuando la concentracion
sanguinea de AL estd por encima de las concentraciones téxicas y cuando hay anemia. En el
primer caso estan sobrepasados los sistemas habituales de fijaciéon (en particular, AGA),
entrando en juego todos los sistemas anexos: eritrocitos, albiumina sérica. Y en el segundo
caso, cuando el hematocrito cae por debajo del 30%, los eritrocitos fijan menos del 15% de las

moléculas de anestésico local.

Union a las proteinas séricas

La unidn de los AL de tipo amida a las proteinas del suero es considerable. Al igual que
todas las bases débiles, las amidas se unen principalmente a la AGA y a la albimina sérica
(188). La AGA es 50-80 veces menos abundante en el plasma que en la albumina
(especialmente en el lactante) y la fijacidn de los AL a la albumina sérica se caracteriza por una
baja afinidad y una gran capacidad (casi insaturable), mientras que la afinidad de la fijacion a

la AGA es elevada y su capacidad es baja (189).
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Unién a la 1'a-1-glucoproteina dcida

La AGA u orosomucoide es la principal proteina sérica implicada en la unién de las
amidas. Es una de las proteinas implicadas en la llamada reaccién de «fase aguda». Su
concentracién es baja en el nacimiento (0,2 g/l) y aumenta de forma progresiva en el primer
afio de vida hasta 0,8-1 g/I. La concentracién de AGA aumenta en el sindrome inflamatorio v,

en especial, dentro de las 6 horas siguientes a una intervencién quirdrgica o a un traumatismo.

Ademas, todos los estados inflamatorios, incluido el cancer, estdn acompafiados por
una modificacidn estructural de la proteina, con aumento de afinidad por moléculas como los
AL. Es importante sefialar que la acidosis disminuye la afinidad de los AL por la AGA y que las

capacidades de fijacion de los AL merman durante los 6-9 primeros meses de vida.

Unidn a la albumina

La albumina es la proteina mas abundante del suero y su concentracion media en el
adulto es de 40 g/l. Las moléculas basicas como los AL se fijan a la albimina de manera
inespecifica, con una afinidad muy inferior a la que tienen para la AGA (184). Sin embargo,
cuando la fijacidon a la AGA se satura, los eritrocitos y la albimina son los dos sistemas que
contindan fijando los AL. Casi todas las hipoalbuminemias se acompafian de un aumento del
nivel de AGA, de modo que una proteina compensa a la otra. Solo el sindrome nefrotdxico
presenta un descenso considerable de las dos proteinas séricas, lo que puede conducir a una

gran disminucidn de las capacidades de fijacion de los AL.

Consecuencias clinicas

La acidosis es la principal causa de aumento de la fraccidon libre de los AL. La
insuficiencia renal y la ictericia, circunstancias clasicas de aumento de la fraccion libre de

muchos medicamentos acidos, no parecen alterar la fijacion proteinica de los propios AL.
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En resumen, en el periodo postoperatorio existe un sindrome inflamatorio que
aumenta las capacidades de fijacién en el suero. Asi, la concentracién total subira sin que la
concentracién libre (que es la Unica téxica) aumente de forma peligrosa. A pesar de todo, la
consiguiente disminucion de la fraccion libre produce una disminucion del aclaramiento
hepatico. Entonces la ganancia respecto a la toxicidad sigue siendo modesta, puesto que, dado

que todo se mantiene igual, la concentracién libre tampoco se modifica.

Durante una administracidn perinerviosa prolongada de bupivacaina en el adulto se ha
demostrado que la toxicidad se relacionaba directamente con la concentracién libre (los
primeros signos de toxicidad neuroldgica aparecen con concentraciones libres superiores a
0,25-0,30 mg/l), concentracién igual a la que se administraba en perfusion corta intravenosa

de bupivacaina en ensayos a voluntarios (190).

En cambio, en el sindrome inflamatorio la concentracién total puede ser muy elevada,
pero si solo se tiene en cuenta este dato no es suficiente para guiar el tratamiento, por lo que
la vigilancia clinica dos veces al dia (como minimo) es la forma mas simple y eficaz de detectar

los efectos secundarios.

CONCENTRACION EN EL LUGAR DE ACCION Y DE ABSORCION

Las concentraciones de AL en el sitio de accién son elevadas puesto que estos
farmacos se administran de forma local. Concentraciones excesivas podrian tener una acciéon
neurotéxica directa, mecanismo que ha sido mencionado como causante de algunas
complicaciones neuroldgicas postraquianestesia, como ya mencionaré. La duracion de accién
de los AL depende de la velocidad de su reabsorcion sistémica, algo que esta bien estudiado
en la anestesia epidural. La reabsorcidn a partir del sitio de accidn puede variar con la edad

debido a cambios de la vascularizacion o a la cantidad de grasa en el espacio epidural.

169



Introduccion

Tras raquianestesia, anestesia peridural o bloqueo nervioso periférico

Existen marcadas diferencias anatdmicas y fisioldgicas de la regidén perirraquidea en
adultos, nifios y lactantes. El volumen del liquido cefalorraquideo, por donde se desplazan las
moléculas de AL es, con relacidén al peso, cuatro veces mas abundante en el recién nacido y el
lactante que en el adulto y la produccién de liquido cefalorraquideo entre adultos, nifios y
lactantes (LCR) también es manifiestamente mas alta en el lactante que en el adulto. Todo
esto explica, en parte, que la duracidn de accién de una raquianestesia sea mucho mds corta
en un lactante que un adulto, a pesar de administrarse una dosis proporcionalmente mas alta.
En cambio, el volumen de LCR es menor en la mujer embarazada vy, por ello, para alcanzar el

mismo nivel de analgesia, las dosis deben ser menores que las usadas fuera del embarazo.

La inyeccidén de tan solo 2 ml en el espacio epidural basta para elevar la presién del
LCR del adulto en 20 mmHg durante unos 10-20 minutos, mds todavia en caso de hipertension
intracraneal por la disminucidn de la distensibilidad cerebral. Los AL actian de forma directa
sobre las raices nerviosas cuando estdn en el LCR y cuando atraviesan el espacio epidural. La
magnitud del paso de los AL por las meninges no se conoce bien, pero se supone que mas del

5-10% de la dosis inyectada en el espacio epidural atraviesa las meninges (191).

Tras aplicacion topica

La absorcion rapida y abundante de los AL, tras la pulverizacién de las mucosas
laringo-faringeas, determind que durante mucho tiempo se temiese esta aplicacién en nifios
de corta edad. Sin embargo en un estudio de otorrinolaringologia en lactantes, se observo que
tras una o dos pulverizaciones faringeas de lidocaina al 5% (8-16 mg de lidocaina) las
concentraciones plasmaticas de la misma siempre se mantuvieron por debajo de las

concentraciones tdxicas demostrandose que ésta era una técnica segura (192).
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La anestesia de heridas cutaneas se ha estudiado con distintas mezclas de AL en forma
de gel. La absorcion, a partir de ellas, varia segun la vascularizacién de la zona y la magnitud de
la pérdida de sustancia. Tras la aplicacion de una mezcla equimolar de prilocaina y lidocaina
(crema EMLA), la reabsorciéon sistémica de los AL es sumamente moderada y tardia (incluso

después de aplicarlos sobre una cicatriz reciente).

En el adulto, la reabsorcidon de los AL tras la inyeccion subcutdnea es muy rdpida,
sobre todo en las zonas muy vascularizadas como el cuero cabelludo. Para minimizar los
riesgos de toxicidad sistémica, es imperativo limitar las dosis, usar soluciones con adrenalina 'y

prohibir la administracién por esta via de los productos mas potentes (bupivacaina).

Reinyecciones

En el quirdéfano suele ser necesario utilizar reinyecciones, aplicdndose segun dos
opciones: bien usando un agente de corta duracién de accidn, con menor toxicidad, pero que
puede acumularse peligrosamente, o bien usando otro de larga duracidon, mas téxico, pero

gue necesita menos reinyecciones.

En la practica se usan los agentes de accidon corta, que son menos hidréfobos y se
absorben mucho mas rapido que los agentes de accidn larga (si se prevé una intervencion de

mas de una hora y media de duracién se prefieren los agentes de accion prolongada).

Efectos de los coadyuvantes

Vasoconstrictores

La adrenalina a dosis de 5ug/ml (1:200.000) es el coadyuvante mas usado; reduce la
absorcion vascular de AL y asi prolonga el tiempo de accién del mismo sobre la fibra nerviosa.
También se usa como dosis de prueba de inyeccion intravascular. El uso de vasoconstrictores
esta permitido en AL como la bupivacaina, la mepivacaina y la lidocaina. La ropivacaina y la

levobupivacaina poseen efectos vasoconstrictores intrinsecos por lo que no se recomienda su
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asociacién con adrenalina. Tampoco se aconseja el uso de adrenalina en perfusiones continuas
de AL por el riesgo de vasoconstriccion de los vasa-vasorum que pueden provocar isquemia

nerviosa.

Alcalinizacion

La alcalinizacion con 1 mmol/l de bicarbonato por cada 10 ml de AL reduce el tiempo

de latencia de la mepivacainay la lidocaina.

No ocurre lo mismo en el caso de la bupivacaina o con mezclas anestésicas utilizadas

para perfusiones continuas, que podrian alterar la estabilidad de la solucién.

Alfa-2-agonistas

La clonidina afiadida al AL (0,5 pg/kg) mejora las condiciones de los bloqueos
nerviosos, reduciendo el tiempo de latencia y prolongando la duracién del bloqueo, por lo que
mejora la eficacia de los bloqueos durante la cirugia. El principal inconveniente radica en un
mayor indice de bradicardia e hipotensidn asociada a su utilizacién. Al contrario que con la
clonidina, nunca se ha podido demostrar un efecto farmacoldgico directo de la adrenalina
respecto a la estimulacion de los receptores a-2 adrenérgicos, lo que explicaria el refuerzo del

bloqueo producido por la adrenalina.

Opioides

Es controvertido el uso de mérficos para los bloqueos periféricos, habiendo sido ya

demostrada su eficacia en los bloqueos centrales como ya he comentado.

Otros
Otros coadyuvantes empleados por via epidural son la metilprednisolona, la ketamina,
el midazolam y el acido gamma-aminobutirico, si bien la relacién riesgo-beneficio no ha

demostrado ser favorable.
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DISTRIBUCION

Los procesos de distribucion intervienen poco en la cinética postoperatoria. Tras una
inyeccién unica, hay que esperar entre 2-3 horas para que las curvas de concentracion arterial
y venosa se crucen. Esto se observa con todos los agentes y demuestra la importancia del
procedimiento de distribucidn. La distribucidn alcanza su equilibrio tras unas 12-18 horas de
administracion. El volumen de distribucidn de los AL de tipo amida es de 1,5-2 I/kg, lo que
permite un relativo efecto amortiguador frente a variaciones bruscas de las concentraciones.
Si una inyeccién (o una reinyeccion) se inyecta accidentalmente en un vaso, la concentracién
toxica inicialmente observada (concentracidén que puede provocar accidentes graves) decrece

con rapidez.

El aclaramiento de los medicamentos por un érgano es complejo y depende del
tiempo de paso a través del érgano en cuestidon, asi como de las constantes de asociacion y
disociacién con las proteinas y los eritrocitos. Tras pasar a la corriente sanguinea, las
moléculas de AL atraviesan el pulmén, donde una parte nada desdefable es retenida antes de

alcanzar el cerebro o el corazoén.

Aclaramiento pulmonar

En los primeros minutos siguientes a una inyeccion intravenosa rdpida, los AL de tipo
amida son captados temporalmente por el pulmén: la captacion pulmonar de la bupivacaina
es mayor que la de la lidocaina. Sin embargo, este sistema se satura rapidamente y el pulmon

no previene por completo un aumento rapido de las concentraciones séricas.

Aclaramiento cerebral

Tras un aumento rapido de la concentracién arterial de los AL, como en el caso de una

administracion en bolo, la extraccién cerebral de los AL es muy superior a la que haria
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presagiar la concentracidn de su fraccién libre. En una administracién continua, en cambio, la

toxicidad de la bupivacaina es paralela a la concentracion de su fraccion libre.

Aclaramiento miocdrdico

La toxicidad miocardica de la bupivacaina ha sido objeto de numerosas publicaciones,
si bien, no se conoce el mecanismo de su captacion por el miocardio. En una serie de estudios
realizados con un corazon aislado de conejo se ha establecido que la extraccion miocardica de
la bupivacaina y de la lidocaina era mas baja que lo esperado (193). En especial ni la
bupivacaina ni la ropivacaina se acumulan en el miocardio, cualquiera que sea el enantidmero.
(194). Ademas, se eliminan con rapidez si se mantiene el flujo coronario, lo cual resalta el
interés de un masaje cardiaco eficaz en los paros cardiacos que induce la bupivacaina, pues

permite la eliminacion de la molécula.

Paso transplacentario

Todos los AL pueden usarse en obstetricia. La hidrélisis plasmatica rdpida de los
ésteres limita su paso transplacentario, pero su metabolito, el acido paraaminobenzoico,
atraviesa libremente la barrera placentaria aunque no influye sobre el feto. Los AL de tipo
amida atraviesan la placenta con facilidad, pues se encuentran en gran medida en forma no
ionizada (pKa bajo, hidrofobia acusada, etc.); asi, el paso transplacentario de la lidocaina es
algo mayor que el de la bupivacaina y aumenta mds en caso de acidosis fetal. Por tanto, la
lidocaina debe emplearse con prudencia en estos casos, pudiendo observarse un aumento
brusco de su concentracidn en las arterias uterinas tras la practica de un bloqueo paracervical
que expone al feto a un riesgo tdxico. Igualmente se observa que concentraciones plasmaticas
fetales elevadas y potencialmente toxicas se pueden producir tras una administracién epidural

de lidocaina al 2%, incluso con adrenalina, cuando se realiza la anestesia en una cesarea.
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ELIMINACION
Metabolismo

Esteres

Como la succinilcolina, la cocaina o la heroina, los ésteres son hidrolizados en el suero
y en los eritrocitos por esterasas inespecificas o seudocolinesterasas. Solo la cocaina tiene un
metabolismo hepdtico de relativa importancia. Los esteres fueron considerados durante
mucho tiempo como agentes muy seguros por su rapida degradacidon plasmatica; sus
metanolitos son inactivos y no toxicos, y solo el acido paraaminobenzoico puede inducir
reacciones toéxicas, principalmente alérgicas. Pese a todo, algunos pacientes tienen una
deficiencia de seudocolinesterasa y un riesgo de desarrollar reacciones tdxicas, en especial con
la tetracaina, que es un agente bastante téxico. En cambio, ni la procaina ni la 2-cloroprocaina

se han relacionado con estos accidentes.

Amidas

Tras su paso a la corriente sanguinea los AL amidas son eliminados por el higado. Esta
eliminacién depende del sistema del citocromo P450. La lidocaina y la bupivacaina son
metabolizados principalmente por la isoenzima CYP3A4, mientras que la ropivacaina es
metabolizada principalmente por la CYP1A2 y, en menor grado, por la CYP3A4. Estas enzimas
no estan maduras en el nacimiento, lo que explica que el aclaramiento de la bupivacaina sea
bajo en el nacimiento y aumente durante el primer afio de vida. Respecto a la ropivacaina, el
proceso es llamativo porque la CYP1A2 es deficiente en el nacimiento y tarda varios afios en
hacerse totalmente funcional. Asi, se ha demostrado que el aclaramiento de la ropivacaina
alcanza el maximo hacia los 8 afios de edad. El aclaramiento de la bupivacaina, como el de la
ropivacaina, es de 3-6 ml/kg por minuto en una administracion prolongada. Este aclaramiento
es relativamente reducido (representa de un tercio a una quinta parte del flujo sanguineo

hepatico). Es mds bajo que el observado tras una administracion Unica. El aumento de la
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fijacion proteinica es en gran parte responsable de la disminucidon del aclaramiento. En
realidad, tras 12-24 horas de administracion, la concentracion libre alcanza una meseta tanto
en el adulto como en el nifio. Sin embargo, no puede excluirse un descenso del aclaramiento
intrinseco con el paso del tiempo, descenso que se ha podido demostrar con la lidocaina en el

ser humano y con la bupivacaina en el animal.

Algunos metabolitos podrian ser tdxicos. Por suerte ninguno alcanza el umbral de
concentracidn toxica, ya se trate de la monoetilglicina xilidida (MEGX), metabolito principal de
la lidocaina, o de la pipecoloxilidina (PPX), metabolito principal de la bupivacaina y de la

ropivacaina.

1.4.C.3. FARMACODINAMICA

MODO DE ACCION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Los AL actuan bloqueando la transmisidon del influjo nervioso a lo largo de la
membrana lipidica axonal. Esta membrana citoplasmatica esta formada por una doble capa de
fosfolipidos, relativamente fluida, en la cual se insertan numerosas proteinas con diversas
funciones. A pesar de que esta membrana contiene en su centro elementos hidréfobos, deja
pasar libremente grandes cantidades de agua. En cambio, el movimiento de los iones, en
especial el de los cationes, esta controlado. La membrana fosfolipidica es casi impermeable a
los aniones, que son moléculas demasiado grandes para pasar libremente. La bomba Na*/K*
adenosina trifosfatasa (ATPasa), mantiene un gradiente de potencial eléctrico a cada lado de
la bicapa, e intercambia, de forma permanente, dos iones K" hacia el interior por tres iones
Na® hacia el exterior. En resumen, la concentracion de Na* es de 140 mmol en el exterior y de

14 mmol en el interior, mientras que la de K" es de 4 mmol en el exterior y de 140 mmol en el

interior, produciéndose una diferencia de potencial entre ambos lados de la membrana,

176



Introduccion

dandose por convenio potencial cero al exterior de la célula. El potencial de membrana es de

mas o menos -90 mV.

ACCION EN EL CANAL DE SODIO

La estructura del canal de sodio difiere sensiblemente segln las especies y en una
misma una especie en funcion del tejido. Se trata de una voluminosa glucoproteina a la que se
asocian subunidades accesorias (191). El canal estd compuesto por una subunidad a de 260
kDa asociada a dos subunidades B de 33-36 kDa. La subunidad a posee cuatro proteinas
homologas y cada una de ellas tiene seis dominios transmembrana con un poro hidrdfilo. El
paso de la posicidn de reposo a la posicidn abierta y a la posicién inactiva se debe al cambio de
conformacion estérica, con transferencia de alrededor de 12 cargas eléctricas a lo largo del
poro. Las subunidades B que rodean el poro parecen participar en la modulacidn de la sefial y
en las relaciones con el entorno inmediato, en particular en los néddulos de Ranvier. El uso de
diversas toxinas y la realizacién de quimeras (canales cuya secuencia de aminoacidos ha sido
modificada mediante ingenieria genética) han permitido comprender mejor el funcionamiento
de los canales y la accion de los agentes farmacoldgicos. Un dominio transmembrana sirve de
sensor sensible a la diferencia de potencial a cada lado de la membrana. Cuando el voltaje
alcanza un umbral definido, el canal se abre bruscamente y deja entrar los iones sodio a la
célula. Algunos milisegundos mas tarde el canal se inactiva. Esta rapida inactivacion se debe al
cierre de una puerta en la cara citoplasmatica. Esta «puerta» esta formada por un gran bucle
intracelular. Mientras que la mayoria de las toxinas animales [escorpidn, pez fugu productor
de tetrodotoxina (TTX)] actuan uniéndose fuertemente a la parte externa del canal, la mayoria
de los agentes farmacoldgicos (AL, antiepilépticos, antiarritmicos) lo hace por obstruccién del
poro central, al que llegan por la cara citoplasmatica. Lo mismo sucede con los bloqueadores
de los canales de potasio y de calcio. Hoy dia, entre las 10-11 variantes de canales conocidos,

el sistema nervioso periférico expresa ocho de ellos de manera mas o menos abundante. El
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canal Nav 1.6 es el canal especifico de los nddulos de Ranvier y aparece durante el desarrollo,

concomitantemente con la mielinizacidén axonal.

Como en todos los canales, la accién en los canales de sodio estda modulada, sobre
todo, por las enzimas de fosforilacién, conociéndose muy poco su efecto. En la neurona
sensitiva primaria, los dos tipos principales de canales, tanto los sensibles como los resistentes
a la TTX participan en esta neuromodulacién. Asi, en la mayoria de los estados dolorosos
crénicos; en las pequefias fibras A y C hay una rapida plasticidad, que produce un cambio en
el contenido de los canales. Los canales Nav 1.7 («TTX sensibles») y, sobre todo, los canales
Nav 1.8 («TTX resistentes»), son regulados al alza. Los canales Nav 1.8 parecen cumplir una
funcién principal en la hiperalgesia. Ademas, parece que esta neuroplasticidad podria
sobrevenir con suma rapidez, en pocas horas. Los mismos canales también podrian, segun las
circunstancias, ser inactivados mas o menos rapidamente. La modificacién de la velocidad de
inactivacién, que se observa en particular en las lesiones tisulares crdnicas, conduce a
potenciales tardios y a oscilaciones que cronifican el dolor (196, 197). Estas alteraciones de la
descarga de los canales de sodio son muy acusadas cuando disminuye el pH local y es bien
conocido que este factor es crucial en las manifestaciones dolorosas (198). La lidocaina atenua
este tipo de descarga andmala, produciendo un efecto beneficioso, en dosis bajas, sobre los

nervios cuando el dolor es de tipo neuropatico (192, 193).

La intensidad del bloqueo es maxima (bloqueo tdnico) cuando el canal esta bloqueado
por agentes no ionizados, mientras que la intensidad del bloqueo que producen los agentes
ionizados aumenta con la frecuencia de estimulacion (bloqueo fasico, “use-dependent bloc o
rate dependent bloc”. Este fendmeno es producto de una accidn preferente de los AL sobre
los canales abiertos o inactivados. En cambio, con los canales en reposo, el acceso o la fijacidn
de los AL ionizados es mas dificil. Ademas, seglin el acceso al receptor se haga por la via

hidréfila (es decir, por el citosol) o por el interior de la membrana, el efecto es mas o menos
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intenso y prolongado. Al respecto, la hidrofobicidad de los AL cumple una funcion capital. En
realidad, la hidrofobicidad (o de forma impropia, pero mas grafica, la liposolubilidad) es el
factor principal que gobierna la latencia de accidn, la potencia y la duracién de acciéon de los

AL; siendo otros factores el peso molecular y el pKa.

ACCION SOBRE LOS OTROS CANALES TRANSMEMBRANA

Canales de potasio

La familia de los canales de potasio es muy variada. Comprende tres tipos de canales:
los canales dependientes del voltaje, los canales de fuga o de fondo y los canales de
rectificaciéon entrante. A diferencia del sistema nervioso central y del miocardio, los nervios

periféricos solo expresan unos pocos canales de potasio.

Los canales de potasio activados por voltaje (como los canales de sodio) estan
formados por un tetramero de una proteina constituida por seis regiones transmembrana.
Durante la despolarizacién, un canal de potasio se abre al mismo tiempo que uno de sodio.
Este canal es relativamente lento, de modo que el flujo de iones de potasio desde la célula
aumenta mas lentamente y se hace significativo cuando el canal de sodio estd cerrado. Este
canal se cierra de forma espontanea, sin fase de inactivacion. La salida de iones K" acelera la
repolarizacidn. Al respecto, la accion de la Na’/K" ATPasa es demasiado lenta para repolarizar
por si sola la membrana con rapidez. A diferencia del musculo, el potencial de accién en el
nervio es corto, efectudndose la repolarizacién con preferencia por los canales de potasio
activados por el voltaje Kv1.1, Kvl.2 y KvB2.1. Sus efectos pueden ser modulados, de una
forma relativamente intensa, por cinasas, fosfatasas y guanosinas trifosfatasas (GTPasas). Asi
como la modulacidon de la expresidon de los canales de sodio ocupa el primer lugar en la
hiperalgesia y la alodinia, se observa un fendmeno similar (aunque con menor intensidad) con

los canales de potasio e incluso de calcio.
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A diferencia de los canales de sodio, los canales de potasio no varian en las fibras
mielinicas o amielinicas. La Unica diferencia consiste en que las fibras mielinicas poseen un
agrupamiento de los canales de potasio en la zona yuxtaparanodal (la parte de la fibra
cubierta por la mielina, justo antes de que empiece el nédulo de Ranvier) y en la internodal

central, mientras que en las fibras amielinicas estos canales se distribuyen de modo uniforme.

Canales de calcio

Los canales de calcio lentos son numerosos y diversificados en cuanto a su naturaleza
y funcién. Efectdan el enlace entre la transmision de la sefial y el efecto (contraccién muscular,
secrecién) y también provocan la liberacién de neuromediadores como la acetilcolina. Se
encuentran en gran cantidad en las sinapsis, en las células musculares lisas y en el miocardio.
A diferencia de los canales de sodio, no se inactivan bruscamente y, por tanto, producen una
despolarizacion prolongada. Su funcién en la conduccidon neuronal es modesta ya que los
axones tienen muy pocos; mientras en la zona de sinapsis existen todos los tipos de canales de
calcio; si bien se ha demostrado que las fibras amielinicas e incluso las fibras mielinicas tienen

canales de calcio que cobran cierta importancia desde el punto de vista funcional.

ACCION SOBRE LOS PROCESOS CELULARES

Efecto antiinflamatorio

Las propiedades antiinflamatorias de los AL se conocen desde hace tiempo (199). Estas
propiedades son intrinsecas (200) y capaces de modular la respuesta inflamatoria (201). Asi, la
ropivacaina atenua la inflamacion, creada in vitro, por la adicién de un lipopolisacarido (LPS),
sobre las células epiteliales de ratas. Resultados in vivo también han puesto de relieve una
reduccién de la inflamacidén del liquido broncoalveolar de ratas por efecto de la ropivacaina. La
bupivacaina puede modificar la respuesta inflamatoria sistémica secundaria a un traumatismo

local (inyeccidn de carragenina) en un modelo validado de dolor inflamatorio postoperatorio
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en la rata. Por ello la produccién sistémica de citocinas, inducida por un traumatismo
inflamatorio periférico, es inhibida por la bupivacaina administrada por via sistémica
intramuscular (202) o por un blogueo nervioso homo o contralateral (203). La inhibicidn de la
produccidn sistémica de citocinas por la bupivacaina depende de un mecanismo distinto al del
bloqueo de los canales de sodio. En modelos de lesién inflamatoria o térmica, en voluntarios
sanos, el efecto protector de los AL se manifiesta en relacion a la hiperalgesia secundaria v,
sobre todo, térmica. Este efecto se expresa en clinica humana por un beneficio tras la
administracién intravenosa de lidocaina en algunas intervenciones quirdrgicas. Esto se ha
demostrado en cirugia cdlica y prostatica (204, 205), donde se disminuyd la intensidad del
dolor con el movimiento y el consumo de morfina al segundo o tercer dia postoperatorio.
Estos estudios han revelado una disminucién de la duracién de la estancia hospitalaria, una
reanudacion del transito intestinal mas precoz y una rehabilitacion postoperatoria mas rapida.
La lidocaina disminuyé de manera significativa la liberacién perioperatoria de citocinas

proinflamatorias.

Ademas, el bloqueo nervioso atenua el desarrollo de la sensibilizacion del sistema
nervioso secundaria a la agresidén tisular y causante de hiperalgesia, lo cual reduce la
morbilidad postoperatoria y acelera la rehabilitacion. Beilin y colaboradores (206) han
demostrado que comparando una analgesia controlada por el paciente (PCA) de tipo morfina,
con pacientes que recibian analgesia peridural mixta: opidceos y anestésicos locales, éstos
tenian una intensidad de dolor postoperatorio menor que los anteriores por la disminucién
significativa de produccién de citocinas proinflamatorias. Este efecto es mas intenso cuando la
analgesia peridural comienza en la fase preoperatoria, bien producida por la aptitud de los AL
o bien por bloqueo del influjo nervioso para modular la respuesta inflamatoria. Asi, un
bloqueo periférico prolongado en el animal de experimentacion induce una reducciéon de la

hiperalgesia, del edema y del dolor inflamatorio, aunque este efecto se manifiesta solo si la
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duracién del bloqueo nervioso periférico es suficiente. Al bloquearse la transmisidon nerviosa

en el sitio de la agresidn tisular, los AL pueden atenuar la inflamacién de origen neurdgeno.

Accidn sobre el transporte axonal

El estudio del efecto de los AL sobre el transporte axonal de las moléculas que
participan en la inflamacion [sobre todo el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)] es reciente.
Se ha demostrado que la lidocaina podia inhibir el transporte axonal en su totalidad, con una

inhibicidn reversible, dependiente de la dosis y bidireccional.

Accion de los anestésicos locales sobre la prostaglandina E2 (PGE2)

La prostaglandina PGE2, participa en la inflamacion y facilita la transmision medular
del dolor. La PGE2, por una parte, es el principal neurotransmisor no especifico del asta
posterior de la médula espinal, sensibilizando los receptores periféricos antidromicaménte y
por otra, actla sobre el sistema nervioso central aumentando la excitabilidad de las neuronas.
Ademas, en la rata, la expresion de ciclooxigenasa 1 (COX-1) y de COX-2 aumenta en el asta
dorsal de la médula ipsilateral tras una incision plantar. El aumento de PGE2 en el LCR, que se
observa tras una inflamacién periférica experimental (inyeccidn intraplantar de carragenina),
se anula si los animales han recibido previamente bupivacaina en modalidad de bloqueo
ciatico. En este estudio, la administracion sistémica de bupivacaina no reducia las
concentraciones de PGE2 en el LCR, lo que habla a favor de una acciéon segmentaria (207).
Recientemente se ha demostrado que la inhibicion de la hiperalgesia y de la inflamacién local,
tras un bloqueo nervioso, se debe a una inhibicidn del aumento de la expresién de COX-2 en la
médula y en los ganglios raquideos y también a la inhibiciéon secundaria de PGE2 en el LCR.
Otros estudios demostraron que la bupivacaina administrada por via sistémica no modificaba
la hiperalgesia ni la expresién de COX-2 (207) y que la expresion de COX-2 no disminuia

después de un bloqueo nervioso con ropivacaina, antes de realizar una incision plantar (208).
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Accion de los anestésicos locales sobre la via de las proteinas cinasas activadas por

mitogenos (MAPK)

Las MAPK desempefian un papel fundamental en la transduccién de la sefial desde la
superficie celular hasta el nucleo y, en el mantenimiento de la sefial después de la inflamacién.
Estan reguladas por una cascada de fosforilaciéon en tres niveles: la cinasa regulada por sefial
extracelular (ERK), la cinasa terminal c-Jun N (JNK) y la MAPK p38, activadas por distintas vias y
con una funcidn en la inflamacidn. Existe una activacion de las dos isoformas de ERK (ERK1/2)
en las neuronas medulares tras la inflamacién periférica. En varios estudios se ha demostrado
el papel de MAPK p38 en la sefializacién del dolor. En el ganglio de la raiz dorsal de las
neuronas primarias sensitivas, las MAPK p38 son activadas por inflamacién periférica y por
lesion nerviosa. Svensson, demostré su funcion clave en la facilitacion de la sefalizacidn
nociceptiva medular. También se demostrd una accién de los AL en la via de las MAPK, hecho
gue en la actualidad esta dilucidandose. Tan y su equipo han sido los primeros en demostrar,
in vitro, una accioén de los AL sobre la via de las MAPK. En su primer estudio comunicaron que
los AL (en concentraciones clinicamente pertinentes) inhibian in vitro la activacion de ERK
mediada por el receptor muscarinico, por un mecanismo que no implicaba la participacién de
los canales de sodio (209). En un segundo estudio, utilizando tetracaina, produjeron, in vitro,
la muerte celular y la fosforilacion de MAPK, ERK, JNK y p38 (210). Yanagidate y colaboradores
(211) han demostrado, también in vitro, que la bupivacaina inhibia la activacion de ERK al
bloquear el influjo cdlcico medular. Los resultados in vitro no se han confirmado en vivo. En
este sentido, Beloeil y colaboradores (212), durante una inflamacién, creada localmente
mediante la inyeccidn de carragenina, no observaron ningun efecto sobre las concentraciones
de citocinas y de MAPK p38 en la médula espinal, ni tampoco en los ganglios raquideos

después de administrar bupivacaina o TTX tanto por bloqueo cidtico como por via sistémica.
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Accion de los anestésicos locales sobre los receptores acoplados a las proteinas G

Los receptores acoplados a las proteinas G desempefian un papel esencial en la
comunicacion intra e intercelular al estar implicados, sobre todo, en la transmisién de la
informacién del sistema nervioso auténomo. Los AL ejercen una accién inhibidora sobre
algunos de estos receptores: receptores del tromboxano A2, del acido lisofosfatidico, los
muscarinicos m1 y m3, etc. Demostrandose que los AL inhiben mas especificamente la
proteina Gqg. Estas propiedades se manifiestan con concentraciones inferiores a las necesarias
para inhibir los canales de sodio y los efectos no atribuibles a su accion sobre los canales de
sodio (antiinflamatorio, antitrombdtico), podrian explicarse parcialmente por esta inhibicidn

de las proteinas G.

Accion de los anestésicos locales sobre los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)

Gracias a la utilizacion de la ketamina como medicamento antihiperalgésico se
identific6 que la activacién de los receptores NMDA eran claves para que apareciese
hiperalgesia. In vitro todos los AL pueden inhibir la activacidon de los receptores NMDA por
varios mecanismos, probablemente indirectos. Se ha demostrado que la lidocaina disminuye
la despolarizacién postsinaptica desencadenada por activacion tanto de los receptores NMDA
como de las neurocininas reduciendo las manifestaciones de hipersensibilidad (wind-up) de

los potenciales de accién en la ME.

Accion de los anestésicos locales sobre las mitocondrias

In vitro los AL alteran el metabolismo energético desacoplando la fosforilacion
oxidativa de las mitocondrias, pero in vivo los AL modifican el metabolismo energético
mitocondrial, disminuyendo de forma significativa la actividad enzimatica de la cadena
respiratoria. Estos procesos podrian explicar la miotoxicidad de los AL. Ademas, se ha
demostrado que la lidocaina administrada intratecalmente ejerce un efecto pre-apoptdsico a

través de las mitocondrias.
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ACCION SOBRE LA CONDUCCION NERVIOSA

Como ya he tratado anteriormente los nervios agrupan en sus vainas conjuntivas de
proteccion fibras de didmetro variable con informacién diferente (Tabla I. 8). Se distinguen,
desde fuera hacia dentro, el perineuro (prolongacidn de las meninges) que rodea el nervio y el

endoneuro o tejido conjuntivo que delimita las fibras nerviosas.

Conduccion decremental

Los AL producen una extincién de la sefial nerviosa, denominada conduccion
decremental, cuyas particularidades dependen de la mielinizacidn de la fibra, de la localizacién
del bloqueo y de la concentracidn y naturaleza de los AL. Ademas, la intensidad del bloqueo
producido por los AL se relaciona estrechamente con la frecuencia de estimulacién del nervio.
Tras una primera estimulacion, la intensidad del potencial de accidn decrece de forma
progresiva de un nédulo a otro (los AL provocan una disminucion regular del campo eléctrico y
por ello los canales que alcanzan el umbral de despolarizacidon disminuyen). Sin embargo, tras
salir de la zona bafiada por el anestésico, las fibras recuperan todas sus propiedades

|II

conductoras gracias a la funcidn de “repeticién de sefial” que cumplen los nédulos de Ranvier.
Pese a todo, puesto que la sefial nerviosa es un fendmeno repetitivo y que la intensidad del

bloqueo causado por los AL aumenta con la frecuencia de estimulacion, la sefial desaparece en

la mayoria de las fibras al cabo de algunas estimulaciones.

Tabla 1.8. Clasificacion de las fibras nerviosas.

TIFT:RIZE MIELINIZACION DIAMETRO (um) VELOCIDAT::SZ;NDUCCIGN FUNCION
Aa +++ 10-25 60-100 Fibras motoras y propioceptivas
AB, Ay +++ 4-12 20-100 Fibras sensitivas y propioceptivas
Ad + 1-6 5-25 Dolor, temperatura, tacto
B + <3 3-15 SNA preganglionar
C 0 0,3-2 0,2-2,5 SNA posganglionar, dolor,
temperatura, tacto
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Bloqueo diferencial

Tambien los AL producen un bloqueo diferencial que depende del grado de
mielinizacién de las fibras, siendo mas acentuado cuando las fibras estan poco o nada
mielinizadas. Esto se explica sobre todo porque la distancia entre los nédulos de Ranvier se
suele correlacionar con el tamano de la fibra. Asi, se cuentan de 20 a 30 nddulos por
centimetro en las fibras Ad y como maximo hay seis nddulos por centimetro en las fibras Aa.
Puesto que el flujo nervioso puede “saltar” dos o incluso tres néddulos de Ranvier consecutivos,
los AL deben bloquear la despolarizacion de dos o tres nédulos de Ranvier adyacentes para
interrumpir la conduccién nerviosa de los axones mielinizados. Asi, para la misma distancia
bafiada por el AL, una fibra A tiene de cinco a ocho veces mas nddulos bloqueados que una
fibra Aa. El bloqueo diferencial se observa sobre todo cuando se realiza una anestesia espinal
o epidural. Este bloqueo diferencial se caracteriza por la disociacién entre el bloqueo motor, el

bloqueo sensitivo y el bloqueo vegetativo, que obedecen al bloqueo respectivo de las fibras

Aq, AB, A y de las fibras C. Cuando administramos AL en el dolor agudo postoperatorio, se

observa (y ademas se pretende) una disociacion entre el bloqueo sensitivo y el bloqueo motor
siendo ideal conseguir el bloqueo de las aferencias dolorosas sin tener bloqueo motor. El uso
de soluciones poco concentradas, que producen un gradiente longitudinal de concentracion
mas favorable, permite que el bloqueo diferencial se exprese con todo su efecto, efecto que
también se manifiesta en los nervios periféricos segun la distribucidn de las fibras dentro del
mismo, primero se bloquea la capa mas externa con un gradiente de concentracién hacia el

centro.

El bloqueo neural de los nervios periféricos suele progresar en el orden siguiente:

a) Bloqueo simpdtico con vasodilatacién periférica y aumento de la temperatura
cutdnea.

b) Pérdida de la sensibilidad dolorosa y térmica.
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c) Pérdida de la propiocepcion.
d) Pérdida de la sensibilidad tactil y de la presion.

e) Paralisis motora.

Taquifilaxia

Se llama taquifilaxia a la disminucién progresiva de la eficacia de una dosis idéntica de
medicamento en bloqueos centrales o periféricos que acontece tanto con amidas como con

ésteres.

ACCION SOBRE EL SNC

Al igual que todos los inhibidores del canal de sodio los AL en baja concentracion
tienen efectos antiepilépticos. Por ejemplo, para la lidocaina las concentraciones séricas
inferiores a 5 upg/ml son anticomiciales y las concentraciones de 7-10 pg/ml son
proconvulsivas. Las concentraciones mas altas (15-20 pg/ml) inducen a una depresion global

con coma y colapso cardiovascular.

ACCION SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Resena fisiologica de la conduccion cardiaca y accion de los anestésicos locales sobre los

canales transmembrana

Los AL bloquean intensamente los canales de sodio. La lidocaina es el principal
antiarritmico de clase IB (clasificacién de Vaughan-Williams). En el corazén, la conduccion es
mucho mas compleja que en las fibras nerviosas. La conduccién auricular y la conduccion
ventricular se basan en los canales de sodio, mientras que la conduccién nodal se basa, casi
exclusivamente, en los canales de calcio. Por tanto ésta se afecta poco o nada en caso de
accidente cardiaco, quizas con dosis extremas. Asi, la practica de la anestesia locorregional no
estd contraindicada de ninglin modo en caso de bloqueo auriculoventricular. La gravedad de

los accidentes provocados por la bupivacaina se relaciona con un retardo considerable de la
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conduccién intraventricular, con creacion de zonas de reentrada por gran dispersidon de las
velocidades de conduccion intraventricular. El factor clave de la toxicidad estd representado
en el bloqueo féasico (refuerzo del bloqueo debido al aumento de la frecuencia de
estimulacién) opuesto al bloqueo ténico basal; los agentes mas téxicos son los que tienen un
efecto que aumenta cuando lo hace la frecuencia cardiaca. Es lo mismo que la “use-
dependence o rate dependence” observada electrofisiolégicamente en la célula. Con un
modelo de corazén de conejo aislado, De la Coussaye ha demostrado que los AL, muy
particularmente la bupivacaina, disminuyen la velocidad de conducciéon ventricular sin
aumentar el periodo refractario en las mismas proporciones (213). Esto conduce a un riesgo
de reentrada, sobre todo porque también existe una gran dispersién de las velocidades de
conduccién. Este efecto aumenta con el bloqueo fédsico, que se agrega cuando aumenta la
frecuencia cardiaca (194) y disminuye con algunos isémeros (levobupivacaina y ropivacaina),
de modo que es preferible usar estos ultimos. El efecto sobre los canales de potasio, aunque
se verifica en concentraciones mds elevadas (salvo para el canal HERG [human ether-a-go-
related gene] que se bloquea en concentraciones mds bajas), puede afiadirse y conducir

rapidamente a una fibrilacion ventricular muy dificil de tratar.

Accion sobre la conduccidn intraventricular y la contractilidad

Los AL disminuyen la conduccién intraventricular y prolongan el periodo refractario.
Sin embargo, y he aqui el problema, la conduccidn ventricular es mds lenta cuanto mas se
alarga el periodo refractario (194, 213). Esta disminucion de la longitud de onda tiende a
inducir mecanismos de reentrada, sobre todo, porque se produce una mayor dispersién de las
velocidades de conduccion intraventricular. La taquicardia aumenta el bloqueo
intraventricular y este aumento se relaciona con el bloqueo fasico. A este respecto, Mazoit y
colaboradores demostraron, en el corazéon aislado de conejo, que los enantiémeros S

(levobupivacaina y ropivacaina) son menos téxicos que las mezclas racémicas (194). En la
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misma preparacidon experimental, también observaron que los conejos recién nacidos se
comportaban del mismo modo que los conejos adultos. En realidad, la mayor toxicidad de los
AL en los recién nacidos y los lactantes se debe a que los pacientes jovenes tienen una
frecuencia cardiaca, en condiciones basales, mucho mas elevada que los adultos. Por esta
misma razén el uso de adrenalina para la reanimacién de los paros cardiacos producida por la
bupivacaina fue puesto en tela de juicio. Pero con los conocimientos actuales, la adrenalina es
el Unico medicamento manejable en estas circunstancias y es el Unico que ha dado pruebas de
eficacia. Los AL deprimen la contractilidad cardiaca en concentraciones 1,5-2 veces mas altas
que las que deprimen la conduccidn. Sin embargo, en la clinica, no es el descenso de la
contractilidad lo que determinard el prondstico del paciente, sino los trastornos de

conduccién que generan arritmias graves.

Accion sobre los vasos

Los efectos de los AL sobre los vasos son mal conocidos. A menudo provocan
vasodilatacién de forma directa por el bloqueo simpdtico. Sin embargo, pueden ser
vasodilatadores o vasoconstrictores en funcién de la concentracion y del vaso estudiado (214).
El mecanismo preciso por el cual los AL actian sobre la vasomotricidad sigue siendo
desconocido. La accién vasoconstrictora de la ropivacaina sobre los vasos epidurales podria

explicar su menor reabsorcién durante las anestesias perimedulares.

1.4.C.4. TOXICIDAD

TOXICIDAD SOBRE LAS FIBRAS NERVIOSAS

Lesiones definitivas

Después de varios sindromes de la cola de caballo tras raquianestesias con lidocaina,

se pensod en una toxicidad local de los AL. Las complicaciones de mielitis, de aracnoiditis o de
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sindrome de la cola de caballo, aunque infrecuentes (alrededor de 2/10.000), tienen
consecuencias dramaticas. Aunque a veces se han observado tras una sola inyeccion acontece
con mas frecuencia tras raquianestesia continua a través de microcatéteres, lo que llevd a
desaconsejar enérgicamente el uso de microcatéteres por via intratecal. Esta neurotoxicidad
podria atribuirse a la presencia de altas concentraciones de la soluciéon inyectada alrededor de
las raices nerviosas, comunicandose un efecto tdéxico directo de las moléculas de AL,
principalmente con lidocaina y tetracaina; sin embargo no se han informado lesiones
histoldgicas de neurotoxicidad con el uso de bupivacaina, ni siquiera en concentraciones
elevadas (0,75%). Asi mismo, nunca se han relacionado estos accidentes con la prilocaina y

solo se ha descrito algiin caso con mepivacaina.

Trastornos neuroldgicos transitorios

La irritacion radicular transitoria o los sintomas neuroldgicos transitorios pueden
aparecer secundariamente a la inyeccién subaracnoidea no intencionada de grandes
volimenes o de altas concentraciones de anestésicos locales, o a la contaminacién quimica de
una solucién. El riesgo de irritacién radicular transitoria o sintomas neuroldgicos transitorios
es frecuente con lidocaina al 5% y mucho mas bajo con bupivacaina al 0,5%. Los dolores
lumbares empiezan 1-10 horas después de cesar el bloqueo, se irradian a lo largo de un
trayecto nervioso y a menudo persisten 1-4 dias después de la técnica anestésica. En la
exploracioén fisica, no se detecta ningln signo objetivo de déficit. Los dolores se exacerban con
la movilizacién y a menudo calman con antiinflamatorios no esteroideos y puede producirse
una incontinencia urinaria moderada y pasajera. Estos trastornos también han sido descritos
después de una anestesia peridural. La posicion de litotomia o la cirugia ambulatoria son dos

factores mas que parecen contribuir a estos sintomas.
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TOXICIDAD SISTEMICA

La toxicidad sistémica suele ser el resultado de la inyeccién intravascular accidental o
de una sobredosis.

La inyeccidn intravascular tiene lugar mas a menudo durante el bloqueo nervioso en
dreas con vasos sanguineos de gran tamano (por ejemplo la arteria axilar o vertebral y las

venas epidurales). Esto puede minimizarse mediante las siguientes maniobras:

Aspiracidn previa a la inyeccidn.
Utilizacidn de soluciones que contienen adrenalina para la dosis de prueba.
Utilizacidn de pequefios volimenes crecientes al establecer el bloqueo.

Utilizacidn de una técnica adecuada durante la anestesia regional intravenosa.

TOXICIDAD SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Por lo general la concentracion de anestésico local capaz de provocar accidentes
sistémicos es inversamente proporcional a la potencia del agente empleado. La mayoria de los
anestésicos son inicialmente téxicos en el sistema nervioso central y luego, a mayor
concentracién, se vuelven cardiotdxicos. Sin embargo, éste no es el caso de la bupivacainay la
etidocaina, que pueden ser cardiotéxicas antes de cualquier manifestacion neuroldgica. La
frecuencia de los accidentes convulsivos es de alrededor de 600-1.000 bloqueos (215). En este
sentido, los bloqueos cervicales e interescalénicos son los mas arriesgados.

La toxicidad neurolégica de los AL se expresa por signos de alarma subjetivos
(hormigueos en las extremidades, cefaleas, sabor metdlico en la boca, malestar general con
angustia, mareo, vértigos, logorrea, alucinaciones visuales o auditivas, zumbidos de oidos,
trastornos de la voz, nistagmo, fasciculaciones en los labios o la lengua), signos que pueden
estar ocultos durante una anestesia general o en el lactante. Los signos objetivos (vomitos,

contracciones musculares, temblores) aparecen muy poco antes que las convulsiones, que
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pueden ser inaugurales bajo anestesia general, en cuyo caso revelan la toxicidad neurolégica.
La hipercapnia es un factor de riesgo de convulsiones por un efecto directo sobre el sistema
nervioso central y por aumento de la fraccion libre del producto. Cualquier agente anestésico
puede inducir una crisis convulsiva. La relacion de las toxicidades neurolégicas de la
bupivacaina, la ropivacaina y la lidocaina es de alrededor de 4/3/1, lo que corresponde a la
razon de potencia aproximada de estos agentes. Los accidentes neuroldgicos, en forma de
convulsiones, son en general benignos cuando sobrevienen en el quiréfano, pero no sucede lo
mismo si el paciente no se encuentra en un centro adecuado. Por eso es fundamental prevenir
este tipo de accidente en la etapa postoperatoria. La administracién continua de los agentes,
ademas del hecho de que protege del mecanismo de «picos y valles», previene la inyeccidn
accidental en una via venosa. El tratamiento de las convulsiones debe ser rdpido: oxigenacidn
y control de las vias respiratorias, administracién de anticomiciales en caso de necesidad;
siendo eficaz el uso de benzodiazepinas y/o de tiopental para prevenir y/o tratar las
convulsiones, pero debe ser prudente debido a los efectos cardiovasculares propios de estos

productos.

TOXICIDAD CARDIACA

El sistema cardiovascular es mas resistente que el SNC al efecto téxico, pero la
toxicidad cardiovascular puede ser grave vy dificil de tratar. Los AL de larga duracién de accién
inducen efectos toxicos mayores con concentraciones plasmaticas igual o superior a 3-5 mg/I
para la bupivacaina racémica, a 5-6 mg/| para la levobupivacaina y a 5-8 mg/|l para la
ropivacaina. Una inyeccidn intravascular produce bradicardia, ensanchamiento del QRS y
posteriormente asistolia, taquicardia ventricular tipo torsades de pointes y, por dultimo,
fibrilaciéon ventricular. Los accidentes cardiacos pueden sobrevenir antes que cualquier
prédromo neurolégico, como ya he mencionado. Para tratar estos accidentes se han probado

mas de 20 agentes farmacoldgicos, pero hasta hace muy poco el Unico eficaz, en todos los
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casos, fue la adrenalina. La amiodarona suele ser mas eficaz que la lidocaina para las arritmias
ventriculares asociadas a la inyeccién intravenosa de bupivacaina. Puede ser necesaria una
reanimacion prolongada mediante intubacién, ventilacion y masaje cardiaco hasta que los
efectos cardiotdoxicos se reduzcan por la redistribucion del farmaco. Deben inyectarse
pequefias dosis de adrenalina (0,2-1 mg en bolo) hasta obtener eficacia, que en la mayoria de
los casos es hasta el paso de la asistolia a la fibrilacién ventricular. En tal caso son necesarios
uno o mas shocks eléctricos externos. También se recomienda cierta alcalinizacidn porque la
acidosis agrava la toxicidad. Los enantidmeros S, como la ropivacaina y la levobupivacaina, aun
cuando no protegen de los accidentes cardiacos, hacen posible una reanimacién mucho mas
eficaz. Todas estas recomendaciones han sido modificadas por publicaciones que revelan el
interés de la perfusiéon de una emulsién grasa desde la aparicidn de los signos cardiacos o
nerviosos de toxicidad (216). Esto permite una recuperacion simple y rapida, pero no exime de
las recomendaciones relativas a la reanimacion. Aunque la duracién de la administracion de
los lipidos y su eficacia en situaciones muy especiales como la asfixia sean hoy motivo de
discusion se recomienda formalmente tener a mano frascos de emulsién grasa cuando se

practica una anestesia locorregional.

ALERGIA

Las reacciones alérgicas verdaderas a los anestésicos locales son excepcionales. Es
importante diferenciarlas de las respuestas comunes no alérgicas, como un sincope y una
reaccion vasovagal, y de las respuestas a la inyeccidn intravascular de anestésico local y/o
adrenalina. Las reacciones por hipersensibilidad local pueden manifestarse como eritema,
uticaria, edema o dermatitis locales. Las reacciones de hipersensibilidad sistémica son
excepcionales y se presentan como un eritema generalizado, urticaria, edema,
broncoconstriccidn, hipotension y colapso cardiovascular. El tratamiento es sintomatico y de

apoyo.
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OTRAS ACCIONES TOXICAS

Toxicidad muscular de los anestésicos locales

La bupivacaina es miotdxica cuando se inyecta localmente. Esta toxicidad se observa
en particular en la musculatura ocular, pero también en otros musculos del organismo. La
fisiopatologia de esta complicacidn no se conoce bien. Parece tratarse, al igual que en la
toxicidad neuroldgica local, de un trastorno de la homeostasis cdlcica, posiblemente
semejante al de la hipertermia maligna. La inyeccién intramuscular de bupivacaina es,
ademds, un modelo animal validado de miopatia de Duchenne. No debe confundirse la
toxicidad local de la bupivacaina (y, en menor proporcién, la de la lidocaina) con la de la
anestesia locorregional. Esta claro que los bloqueos centrales son beneficiosos para los
pacientes que padecen miopatia de Duchenne o miopatia mitocondrial, pero no sucede lo
mismo con los bloqueos periféricos, en los que la inyeccidn perinerviosa, que la mayoria de las

veces también es intramuscular, estaria relativamente contraindicada.

Metahemoglobinemias

En las horas siguientes a la administracién de prilocaina y, con menos frecuencia, de
lidocaina puede desarrollarse una metahemoglobinemia (217). La metahemoglobinemia se
manifiesta por cianosis cuando la concentracién de metahemoglobina supera el 20-30% de la
hemoglobina total;, luego aparece disnea, taquicardia, cefaleas, vértigos e hipoxia. Esta
complicacion raras veces es mortal (salvo si la metahemoglobinemia es superior al 70%). El
tratamiento se basa en inyecciones intravenosas de azul de metileno (1-5 mg/kg) para
transformar la metahemoglobina en hemoglobina. La crema EMLA contiene prilocaina, pero
carece de riesgos si se emplea en cantidad normal. Sin embargo, deben conocerse los factores
predisponentes: hemoglobinopatia, déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD),
exposicion a la anilina y otros oxidantes, prematuridad y tratamiento con sulfamidas

(trimetoprim-sulfametoxazol).
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Interaccion con otros medicamentos

Los AL producen interacciones farmacocinéticas (desplazamiento de sitios de fijacion
proteinica, disminucién del flujo sanguineo hepatico o del aclaramiento intrinseco) o
farmacodinamicas (desplazamiento del sitio efector), aunque no tan importantes como se
creia hace afos. Los AL pueden ser desplazados por otros AL de su lugar de unién sobre la 1'a-
1-glucoproteina acida lo que resulta en una toxicidad aditiva. Por suerte, la mayoria de las
veces es el agente mas toxico el que desplaza al menos téxico. La extraccion hepatica de la
lidocaina depende estrechamente del flujo sanguineo hepatico. Asi, ante cualquier descenso
del flujo cardiaco, las concentraciones plasmaticas de lidocaina pueden sobrepasar a las
esperadas. Debe recordarse igualmente que los metabolitos de la lidocaina disminuyen el
aclaramiento intrinseco hepatico. Por ultimo, entre los factores que pueden aumentar la
toxicidad de la bupivacaina hay que citar la interaccidn con las benzodiazepinas, si bien solo se
ha observado en estudios experimentales y no ha tenido efectos clinicos. Las benzodiazepinas

conservan sus indicaciones en la premedicacién o como anticomiciales.

1.4.C.5. ViAS DE ADMINISTRACION

La administracion de AL es eminentemente regional, pudiendo seguir las siguientes
modalidades: superficial (piel y mucosas), infiltracion extravascular o intravascular, bloqueo de

nervios y troncos periféricos, y bloqueo central en la localizacion epidural o espinal.

Como ya mencioné, la anestesia superficial de la piel y las mucosas administrada por
inyeccion intradérmica o subcutanea actla rapidamente (2-5 minutos) sobre las fibras
nerviosas sensitivas, prolongandose su capacidad anestésica durante 30-40 minutos.
Los activos mas utilizados, en este tipo de aplicaciones, son la tetracaina y la lidocaina

en solucidn acuosa. Debe puntualizarse que la anestesia local sobre la piel intacta es
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practicamente nula, a excepcién del empleo tépico de mezclas eutécticas de prilocaina

y lidocaina (crema EMLA) o con métodos especiales de liberacion (electroforesis).

La infiltracién, que puede ser extravascular o intravenosa es el método de eleccién en
los casos de cirugia menor. Se realiza mediante una inyeccién del anestésico que
difunde y afecta a las terminaciones nerviosas del tejido a anestesiar. Los mas
utilizados son lidocaina, procaina y bupivacaina; en su administracién extravascular se
suelen asociar con adrenalina (1:200.000) con el objeto de prolongar la duracién de la
accion. La infiltracion intravenosa de un anestésico en un vaso de una extremidad
requiere que previamente se haya exanguinado dicha extremidad por compresion y se
haya aplicado un torniquete para evitar el paso del anestésico a la circulacidn

sistémica.

El bloqueo de nervios y troncos nerviosos puede afectar un solo nervio, dos nervios o
mas (incluidos plexos). La asociacidn con adrenalina es frecuente en esta modalidad

de anestesia.

Via subaracnoidea: en este tipo de anestesia pueden utilizarse soluciones hiperbaricas
obtenidas con glucosa (con una densidad superior a la del liquido cefalorraquideo)
para asegurar la permanencia de la solucién en el nivel deseado, dificultando asi su
difusién y su paso a la circulacidn sistémica. En esta modalidad de anestesia también
se suelen asociar los anestésicos locales con opiaceos, consiguiendo una aceleracién
del blogueo sensitivo, un incremento de su eficacia y una mayor duracidn analgésica.
Esta asociacidon (que suele utilizarse en el tratamiento del dolor intra y postoperatorio,
obstétrico, traumatico, crénico y canceroso) consigue una anestesia profunda vy
extensa y asi mismo permite el empleo de dosis mds bajas de anestésico, reduciendo

la incidencia e intensidad de los potenciales efectos adversos.
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Via epidural: en este tipo de anestesia los AL actuan de forma directa tanto sobre las
raices nerviosas, a su paso por el LCR, como cuando atraviesan el espacio epidural.
Como es el objeto de nuestro estudio le dedicaré un apartado mads adelante,
explicando ahora solo los dos anestésicos locales utilizados en nuestro estudio: la

ropivacaina y la levobupivacaina.

1.4.C.6. ROPIVACAINA Y LEVOBUPIVACAINA

Unicamente describiré la ropivacaina y la levobupivacaina, por ser éstos los empleados

en el estudio que he realizado.

ROPIVACAINA:

La ropivacaina fue sintetizada por Akerman en 1985. Es un enantiémero del
monohidrato de la sal hidroclorato el 1-propil-2"-6"-pipecoloxilidina, y esta preparada como el
L-isdmero puro. Pertenece, dentro de los anestésicos locales, al grupo amida, grupo
pipecoloxilidina, habiendo sido sintetizado a partir de la mepivacaina (218). La adicidn de
radicales al extremo aromatico o amina del AL aumenta el grado de unién a las proteinas, que

se considera responsable de una mayor duracion de la actividad anestésica.

La evidencia actual sugiere que tiene una liposolubilidad intermedia entre la
mepivacaina y la bupivacaina y un efecto intrinseco vasoconstrictor, una latencia similar y una
potencia 0,75 veces menor que la bupivacaina con un margen de neurotoxicidad similar y una

cardiotoxicidad probablemente inferior.

Su perfil de aplicacidon clinica es amplio y debe deslindarse de su comparacion
constante con la bupivacaina y utilizarse basada en sus propiedades farmacocinéticas

especificas.
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Por su menor liposolubilidad, hay una penetracién mds lenta a través de las vainas de
mielina con un bloqueo motor menor. En los estudios practicados in vitro, la ropivacaina
demostrd una tendencia para desarrollar bloqueo diferencial mayor que la bupivacaina. Esto
indica que la ropivacaina tiene una mayor separacién entre el bloqueo sensitivo y motor,
especialmente a bajas concentraciones. Comparado con la bupivacaina se observé un bloqueo
motor menos intenso o de menor duracidn, que ha sido confirmado tanto en estudios clinicos

como en ensayos con voluntarios (219, 220).

En los estudios clinicos, cuando se compara la administracién epidural de la
ropivacaina con la bupivacaina, en la curva de la dosis-respuesta, hay una desviacion a la
derecha, sobre todo con respecto al bloqueo motor y con un menor grado de bloqueo

sensitivo.

La base principal de la utilizacién clinica estd ligada a su menor potencial téxico a nivel
del sistema nervioso central y cardiovascular como ya he referido. En los estudios preclinicos
con animales, la dosis necesaria para desarrollar convulsiones fue mayor para la ropivacaina
que para la bupivacaina (221) y cuando se hicieron estudios comparativos la ropivacaina ha
resultado menos cardiotéxica que la bupivacaina tanto en estudios con animales como con

voluntarios humanos (222).

De los estudios realizados se desprende su utilidad para la anestesia de plexos
nerviosos con una concentracion al 0,5%, con latencia de 5 minutos, con tiempo de efectividad
entre 20 y 30 minutos y con una duracién entre 6 y 10 horas. Administrada via epidural en
concentraciones del 0,5-0,75 y 1%, presenté una latencia entre 4-6 minutos, con una anestesia

de duracién entre 5y 6 horas.

LEVOBUPIVACAINA
Su formulacién es el clorhidrato de levobupivacaina, isdmero levo de la forma

racémica del clorhidrato de bupivacaina. La bupivacaina tiene dos enantiémeros,
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levobupivacaina y dexbupivacaina, que aparecen en una proporcion del 50%, siendo similar la
potencia de los dos enantidmeros como anestésicos locales, sin embargo la levobupivacaina
reduce de forma significativa la toxicidad cardiaca potencial que tiene tanto la dexbupivacaina
como la bupivacaina. Como ya expliqué, todos lo anestésicos locales bloquean de manera
reversible la transmisién en los nervios implicados en la sensibilidad y motricidad, y al pasar a
la circulacion sistémica, también interfieren la transmisidn nerviosa en otros drganos,
especialmente en el sistema cardiovascular y el sistema nervioso central; dados los casos de
toxicidad generados por la bupivacaina, y por el mejor conocimiento de la actividad especifica
de los isémeros, se desarrollé la levobupivacaina en base a que los datos bibliograficos indican
gue existe esteroespecificidad en el bloqueo de la conduccién de los impulsos, especialmente

en el sistema cardiovascular (223).

Se han realizado estudios clinicos para valorar la efectividad de la levobupivacaina,
comprobandose una eficacia en el bloqueo sensitivo de la levobupivacaina al 0,25%
comparable a la bupivacaina al 0,25%; asi, clinicamente tiene las mismas indicaciones que la

bupivacaina con menor capacidad de toxicidad cardiovascular.
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1.5. ANALGESIA PREVENTIVA

La analgesia preventiva (AP) es un tratamiento antinociceptivo que previene se
amplifique la sefial de las aferencias dolororas evitando que se cronifique el dolor
postoperatorio. El concepto de AP fue formulado por Crile (224) a principios del siglo pasado
basandose en observaciones clinicas. Existen dos términos en inglés que hacen referencia al
mismo concepto: el “preemptive analgesia”, consiste en un tratamiento que se administra
antes de la incisién quirdrgica y se mantiene durante la intervencién para evitar la alteracion
de las sefiales sensitivas con amplificacion y la cronificacion del dolor postoperatorio y la
“preventive analgesia” que consiste en conseguir un efecto analgésico mds duradero que el
esperado tedricamente tras la administracion de un determinado farmaco en funcidn de sus

propiedades farmacoldgicas (225).

Conceptualmente se usa el término AP para referirse conjuntamente a ambas ideas. El
resurgir de este concepto se asocié a estudios experimentales iniciados por Woolf (226);
desde entonces se han realizado distintos estudios clinicos para confirmar dicha hipétesis, con
el fin de averiguar si el inicio de la analgesia, antes del procedimiento quiridrgico, condiciona

menor dolor postoperatorio.

Tras varios estudios se ha propuesto que el tratamiento para combatir el dolor y la
hiperalgesia tras la cirugia no depende de su comienzo, sino de la duracién y de la eficacia de
la analgesia programada (227-244). Tal y como apoyan estudios preclinicos y clinicos, el efecto
analgésico o antihiperalgésico de un farmaco, en determinadas circunstancias en el periodo
postoperatorio, puede exceder la duracidon clinica esperada (230-232, 235, 236). Este
tratamiento, definido como Analgesia Preventiva, estda encaminado para que no se desarrolle
la sensibilizacion central en el periodo postoperatorio (226, 231). Como demuestran diversos
estudios clinicos una AP adecuada deberd incluir técnicas multimodales, con diversos

farmacos, para disminuir la hipersensibilidad central y periférica, y deberd tener una duraciéon
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suficiente (134, 232, 233, 238-241). En 2007, Grape y colaboradores volvieron a cuestionar la
utilidad de la AP en el dolor postoperatorio y la definieron como “la intervencidn analgésica
que se inicia antes del estimulo dafiino y que ha de prolongarse, no solo durante la
intervencién quirurgica, sino durante mas tiempo con el objetivo de disminuir el dolor agudo,
prevenir la modulacién patolégica del dolor sobre el SNC e inhibir el desarrollo del dolor
crénico”; estos autores recomiendan basar la analgesia postoperatoria de forma multimodal,
confiando en estrategias que han demostrado plenamente su eficacia (232). Asi, las
caracteristicas de cada paciente y el momento de inicio de la AP en relacién con el estimulo
quirudrgico requieren una individualizacién de la analgesia elegida y de las técnicas analgésicas

multimodales, que parecen mas eficaces que las unimodales (243, 244).

Se requiere mayor cantidad de estudios experimentales y clinicos capaces de aclarar
cuestiones como la duracidn éptima de la analgesia, qué farmacos o qué intervenciones son
las mas adecuadas para bloquear la hiperalgesia y qué estrategias terapéuticas pueden inhibir

el dolor crénico posquirurgico (225).
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1.6. ANALGESIA REGIONAL PARA EL TRATAMIENTO DEL DOLOR
AGUDO POSTOPERATORIO

El concepto de analgesia multimodal o analgesia balanceada surge por la idea de
proporcionar un control adecuado del dolor postoperatorio utilizando el efecto aditivo y
sinérgico de distintos analgésicos a bajas dosis, con la consiguiente reduccion de los efectos
secundarios de los mismos. La utilizacion de técnicas regionales para el control del dolor
postoperatorio constituye un componente clave sobre el que se centra la analgesia

multimodal.

Las técnicas analgésicas regionales presentan escasos efectos secundarios, se limitan a
la zona intervenida, proporcionan excelentes condiciones quirdrgicas, reducen el estrés a la
respuesta quirdrgica, reducen las nduseas y los vomitos, y son mas efectivas para el control del

dolor postoperatorio que la analgesia intravenosa (245).

Estas técnicas comprenden un amplio abanico de posibilidades terapeuticas, tanto en
las vias de administracién (epidural, perineural, de campo quirargico, parietal), como de
posologia (en bolus Unico, en infusién continua, en régimen de analgesia controlada por el

paciente) en cualquiera de sus multiples aplicaciones.

En el caso de dolor moderado-severo o severo de mds de 24 horas de duracidn, que es
el que nos ocupa este estudio, parece claro que estan indicados o una técnica regional
continua como la epidural o el bloqueo del nervio periférico correspondiente. En comparacién
con la analgesia que utiliza opioides parenterales, las técnicas regionales continuas, ademas
de producir un mejor control del dolor dinamico, acortan el tiempo de recuperacién quirdrgica

en una serie de circunstancias (246).
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1.6.A. FARMACOS

La eleccion del AL que se va a utilizar, depende prioritariamente del tiempo de latencia

hasta que se inicie su efecto y de la duracidn analgésica que queremos obtener.

El AL ideal, en el postoperatorio, debe permitir una analgesia potente y prolongada
con escaso blogueo motor, ésto aportard un mayor bienestar al paciente, una mejor
aceptacion de la técnica por su parte, asi como una rehabilitacion precoz. Elegimos la
utilizacion de ropivacaina o levobupivacaina por su menor cardiotoxicidad con respecto a la

bupivacaina y porque ésta condiciona un importante grado de bloqueo motor (247-249).

El uso de coadyuvantes puede ser de gran utilidad para potenciar y/o modificar las
caracteristicas farmacocinéticas de los distintos AL, siendo muy eficaz el empleo de opioides

asociados a anestésicos locales en los bloqueos centrales (250, 251).

Aunque presentan una larga duracién, ésta no suele superar las 16-18 horas por lo que
tendremos que recurrir a la utilizacién de técnicas continuas para prolongar los efectos
analgésicos. Los catéteres continuos epidurales conectados a una bomba de perfusion
continua o PCA han sido, desde la uUltima década, la forma mas segura y eficaz de controlar el

dolor postoperatorio (251).

La perfusidon ideal debe reunir una serie de caracteristicas como una concentracién
suficiente para conseguir una analgesia adecuada con el minimo bloqueo motor (bloqueo
diferencial), y un volumen de perfusidon que consiga alcanzar en cantidades suficientes la zona
a bloquear. Las mezclas mas empleadas en la actualidad son aquellas que utilizan farmacos

como ropivacaina 0,2% o levobupivacaina 0,125% a un ritmo de perfusion de 5-10 ml/h.

Las bombas de infusion son dispositivos electrénicos que deben disponer de memoria

de datos, alarmas, indicadores y diferentes modos de programacién. En definitiva tienen que

204



Introduccion

ser programables, flexibles en la aceptacién tanto de datos como de érdenes y faciles de

transportar.

En este estudio he utilizado la bomba de infusiéon CADD-1™ modelo 5100 HFX en
modo de perfusion continua. La perfusidn continua consiste en la administracion de una dosis
de carga seguida de una infusién continua horaria del analgésico elegido, con ella se obtiene
una buena analgesia, fundamentalmente por la consecucién de una estabilidad en los niveles
plasmaticos del farmaco. Sus inconvenientes son la menor variabilidad en funcién del dolor, la

falta de adaptacion individual y que requiere mayor vigilancia.

1.6.B. ANALGESIA DE LA TORACOTOMIA Y LAPAROTOMIA

Como en este estudio se eligid incluir, por su dolor, solo toracotomias y laparotomias,
Unicamente me referiré a la analgesia regional para estos tipos de cirugia, obviando la

analgesia de las extremidades.

1.6.B.1. ANALGESIA DE LA TORACOTOMIA

El dolor agudo postoperatorio asociado a la toracotomia es considerado uno de los
dolores mas severos que un paciente quirurgico puede experimentar y origina una afectacion
significativa de la funciéon pulmonar ademas de la persistencia del dolor en la zona quirurgica
hasta dos meses después de la intervencién (Sindrome de Dolor Postoracotomia), por lo que

debe ser tratado con las técnicas mas eficaces de las que dispongamos.

Hasta hace bien poco la técnica analgésica de eleccién para la toracotomia era la
analgesia toracica epidural (AET), ya que nos permitia ofrecer a los pacientes una analgesia

altamente eficaz y segura.
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ANALGESIA EPIDURAL TORACICA CON ANESTESICOS LOCALES

El anestésico local ideal que empleemos para tratamiento del dolor postoracotomia
(no para anestesia) serd aquel que nos proporcione un adecuado y prolongado bloqueo
sensitivo con el minimo/nulo blogueo motor como ya expuse antes. La bupivacaina,
ropivacaina y levobupivacaina cumplen estas necesidades, de manera que si los empleamos a

baja concentracidon el bloqueo motor que producen sera minimo.

Las complicaciones secundarias al empleo de los AL viene determinada por el bloqueo
simpatico que producen, que afecta tanto al control cardiovascular (como la hipotensién, que
obligard a un estricto control hemodinamico) como a la miccién (retencién urinaria). Pero
ademds, la infusidén continua de anestésico local da lugar al fendmeno de taquifilaxia, que nos

obligara al aumento de la dosis de anestésico para conseguir la analgesia deseada.

Cuando se emplean anestésicos locales potentes, como la bupivacaina al 0,5%,
practicamente es segura la hipotension arterial mas o menos intensa, mientras que si se
emplea a concentraciones menores (bupivacaina al 0,125%) el grado de hipotension sera
minimo, pero la eficacia analgésica no sera la idonea en los pacientes postoracotomia, a no ser

que se asocie a opioides.

La ropivacaina a 0,2% y levobupivacaina 0,125% son AL bien tolerados con una eficacia
similar a la bupivacaina. Presentan una menor toxicidad que ésta e inducen menor bloqueo
motor, lo cual es muy util para movilizar al paciente durante el postoperatorio, facilitando la

fisioterapia respiratoria.

ANALGESIA EPIDURAL TORACICA CON OPIOIDES

La principal caracteristica de la analgesia con opioides epidurales es la ausencia de
bloqueo sensitivo, simpatico y motor, no produciendo los efectos secundarios relacionados

con el empleo de anestésicos locales, como la hipotensidn y la afectacién motora.
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Los opioides mas utilizados en la practica clinica son la morfina, la metadona, la
meperidina y el fentanilo. La liposolubilidad serd la caracteristica farmacocinética que nos

aconsejara su eleccion.

Asi, la administracion epidural de un opioide poco liposoluble, como la morfina,
conlleva a una instauracion lenta y poco segmentaria (lo que nos permite colocar el catéter en
un punto lejano a la zona a analgesiar) con una prolongada duracidn de accién, pero a veces
emigra cefdlicamente hacia estructuras supraespinales, con el consiguiente riesgo de
depresidn respiratoria diferida. Riesgo minimo, aunque mayor, cuando se administra a nivel
tordcico que a nivel lumbar (por la menor distancia desde el lugar de inyeccion hasta los

centros nerviosos que regulan el impulso ventilatorio).

Los opioides mas liposolubles, como el fentanilo, producen una analgesia de
instauracién rapida, bastante segmentaria, (por lo que el catéter se ubicara

metaméricamente), con escasa migracion cefalica y con duracién de accidn corta.

Los efectos secundarios de los opioides epidurales son similares a los observados tras
su administracion sistémica, es decir nauseas, vémitos, somnolencia, prurito y sobre todo

depresiodn respiratoria.

Se ha demostrado una reduccién significativa de las estancias hospitalarias y mejor
funcién pulmonar en los pacientes que reciben fentanilo por via epidural toracica, en lugar de
lumbar o endovenosa, produciéndose en ambos una analgesia similar. En contraste, la
utilizacion de morfina, cuando es administrada por via epidural lumbar, permite una analgesia
maxima (equivalente a la producida por la administracidon tordacica); ademas, la dosis de
opioides hidrofilicos, requerida para proporcionar una analgesia eficaz, es mucho menor por
via epidural que intravenosa (en el caso de la morfina es 10 veces menor la cantidad requerida

cuando se utiliza la via epidural).
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Las dosis de opioides epidurales son dificiles de estandarizar tanto a nivel toracico
como lumbar, sin embargo, con la localizacién toracica del catéter nos vemos obligados a

disminuir las dosis para limitar su migracién rostral y por tanto sus efectos secundarios.

De todos los opioides epidurales, Unicamente la morfina proporciona una analgesia
duradera, entre 8-24 horas, por lo que normalmente ésta se administra tanto de forma

continua como controlada por el paciente.

Las dosis de los opioides utilizados por via epidural, en cirugia toracica, varian con la
edad y con la localizacién del catéter por lo que es dificil estandarizar. Si se inyecta morfina, la
“dosis bolo” varia entre 2-6 mg (0,003-0,1 mg/Kg) y la dosis de infusidén es de entre 0,1-0,5
mg/hora y al igual que he comentado para los anestésicos locales, la morfina epidural
preventiva parece reducir los requerimientos analgésicos, tanto intra como postoperatorios

(252).

ANALGESIA EPIDURAL TORACICA CON ANESTESICOS LOCALES MAS ANALGESICOS OPIOIDES

La combinacién de opioides (morfina o fentanilo) y anestésicos locales parece ser mas
eficaz porque se precisa menor dosis y tiene menos efectos secundarios que la administracion
de cualquiera de ambos por separado. Asi, los opioides epidurales, que por si solos
proporcionan un buen alivio del dolor en reposo, son insuficientes para la fisioterapia, la
movilizacién del paciente y la tos. La administracién de anestésicos locales solos no permite

mantener un bloqueo sensitivo adecuado por largo periodo de tiempo debido a la taquifilaxia.

Los AL favorecen el paso de los opioides al liquido cefalorraquideo (253), hecho que
explica el sinergismo de su asociacidén; aunque también se postula la induccién, por los propios
anestésicos locales, de un cambio de la forma de los receptores opioides (254), de manera que
por los mecanismos mencionados, se facilitaria la unidn de los opioides a sus receptores en la

médula espinal, por lo que es mejor la combinacién de ambas sustancias que la administracion
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de opioides Unicamente, especialmente durante la movilizacién del paciente,

recomendandose en este caso disminuir notablemente la dosis de AL.

En mi trabajo utilizé perfusiones de ropivacaina al 0,1% o levobupivacaina 0,125%
asociados a una concentracion de morfina desde 0,5 pg/ml hasta 2 pg/ml (la concentracién
media de morfina fue de 1,86 pg/ml, y la mediana de las concentraciones de morfina fue de 2
ug/ml) en todos los pacientes, excepto en uno, en el que solo se empled anestésico local. El
ritmo de la perfusién fue de 6,2 a 10,4 ml/h. Las infusiones que contenian ropivacaina 0,1% se
administraron a una velocidad media de 8,5 ml/h (66,6% del total fue a 8,3 ml/h) y las que

tenian levobupivacaina 0,125% se suministraron a una media de 7,1 ml/h.

La adicion de adrenalina prolonga y potencia el efecto tanto de los opioides como de
los AL, disminuyendo la concentrcién plasmatica pico de los AL por el enlentecimiento de la
absorcidn sistémica; incluso se piensa tienen un efecto sinérgico porque produce analgesia en
el asta dorsal de la médula espinal (255, 256). La clonidina potencia la analgesia epidural
asociada a la morfina. Aunque por via epidural, puede producir efectos adversos como
bradicardia e hipotensién, como ya he mencionado. Otros coadyuvantes empleados por via
epidural son la metilprednisolona, la ketamina, el midazolam y el acido gamma-aminobutirico,

si bien la relacion riesgo-beneficio no es favorable.

La analgesia epidural aqui planteada debe ser, como en el resto de las situaciones,
congruente con la incisién quirdrgica, proporcionando la maxima eficacia, con el menor grado
de efectos secundarios derivados del empleo de altas dosis analgésicas. Se recomienda, por
tanto, una colocacion del catéter a nivel de T4-T7, y como la puncion epidural a este nivel
puede entrafiar gran dificultad técnica, como mencionaré mds adelante, el anestesiélogo no
debe sucumbir a la tentaciéon de insertar un catéter epidural lumbar, ya que se ha demostrado
una eficacia analgésica netamente inferior con una mayor incidencia de efectos indeseables

como hipotensién arterial o retencién urinaria.
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Existen alternativas plenamente validas que sustituyen la analgesia epidural tordacica
para la cirugia del térax; un metanalisis de estudios comparativos entre la analgesia epidural
tordcica y el bloqueo paravertebral toracico continuo (257), ambos indicados para aliviar el
dolor agudo postoperatorio en toracotomia, concluyé que el bloqueo paravertebral tordcico
puede proporcionar un control del dolor agudo postoperatorio similar al obtenido con la
analgesia epidural toracica, pero con menores efectos secundarios como hipotension arterial y
retencidn urinaria. Otras técnicas analgésicas, como los bloqueos intercostales o los catéteres

interpleurales presentan menor eficacia que las dos primeras técnicas (258).

El empleo de cualquiera de estas técnicas analgésicas para el tratamiento del dolor
agudo postoperatorio de la toracotomia no excluye en ningln caso el empleo de técnicas
analgésicas coadyuvantes. Si en cualquier tipo de dolor agudo postoperatorio severo es

recomendable el abordaje multimodal, en esta situacidn es obligatorio (259).

El dolor agudo postoperatorio de la toracotomia estd mediado no solo por las
aferencias nociceptivas de los nervios intercostales, procedentes de la pared tordcica, sino
también por la participacién del nervio frénico (que informa de la lesién en la pleura
diafragmatica) y del vago (del mediastino). Por ello muchos pacientes se quejan de dolor
referido en el hombro, que habitualmente es tratado con antiinflamatorios no esterioideos y
algunos autores han propuesto asociar a la analgesia habitual el bloqueo interescalénico
ipsilateral, para bloquear el nervio frénico (260). El temor a que la pardlisis hemidiafragmatica
resultante sea perjudicial para la recuperacién del paciente hace que el bloqueo

interescalénico no constituya un estandar en cuidados en este dmbito.

1.6.B.2. ANALGESIA DE LA LAPAROTOMIA

La naturaleza bilateral de este tipo de intervenciones impide el uso del blogueo

paravertebral toracico. La analgesia epidural también se considera aqui el patrén oro con el
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gue se comparan otras técnicas analgésicas. Se ha demostrado que la analgesia epidural es
superior a la analgesia con opioides parenterales, no solo por la eficacia analgésica tanto en
reposo como, sobre todo, en movimiento, sino que se asocia a una menor morbilidad
cardiaca, trombdtica, renal y respiratoria (261). Ademds acorta, en al menos 24 horas, la
duracion del ileo paralitico postoperatorio e induce una vasodilatacion mesentérica favorable
para el proceso de la consolidadicén de las anastomosis. Todo esto se traduce en un alta
hospitalaria mds precoz y, de hecho, la analgesia epidural toracica forma parte de los
protocolos de “fast track” en la cirugia abierta colorrectal (262). Se pueden asumir como
aplicables aqui muchos de los condicionantes de la analgesia epidural de la toracotomia ya
comentada. El lugar de implantacién del catéter epidural también debe ser congruente con la
incision quirdrgica (263). Asi, una amplia incision xifopubica hace aconsejable la puncidon
epidural a nivel de T12-L1; una incision mas alta, como en la cirugia gastrica o hepatobiliar, el
catéter debe estar en T6-T9.; y para la cirugia abierta colorrectal el lugar idéneo de colocacién
es L2-L3. El régimen terapéutico epidural para el postoperatorio de la laparotomia se basa en

los mismos principios que el de la toracotomia ya mencionados.

En mi estudio, utilizé perfusiones de anestésico local levobupivacaina 0,125% con
morfina a concentraciones entre 1 y 3 pg/ml. En la mayor parte de las perfusiones la
concentracidon de morfina en la perfusién fue de 2 pg/ml (media: 1,71 pg/ml). El ritmo de la
infusion fue de 5,2 a 8,3 ml/h. La velocidad de infusién de la mayor parte de las perfusiones
fue 7,2 mi/h u 8,3 mil/h (46,1% y 34% respectivamente, del total de infusiones de

levobupivacaina) con una media de 7,4 ml/h.

Sin embargo el avance de las técnicas laparoscdpicas y la cirugia minimamente
invasiva, que permiten realizar incisiones minimas y procedimientos por via endovascular,
hace que los pacientes presenten valores mas bajos en las escalas del dolor y que las

necesidades de analgesia sean menores. Estos cambios en las técnicas quirdrgicas suponen
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una modificacidon del comportamiento anestésico considerandose controvertido, en este tipo

de intervenciones, el uso de la técnica “gold standard” como es la epidural.

Desde hace poco se ha comenzado a emplear en este tipo de intervenciones
abdominales la analgesia parietal local de la herida quirurgica, por infusidn anestésica con
catéteres multiperforados, técnica que parece ahorrar opioides parenterales respecto al
placebo (264). Para que este tipo de dispositivos sean eficaces, resulta clave la correcta
colocacién del catéter, que debe dejarse inmediatamente por encima del peritoneo parietal.

Faltan estudios que comparen la eficacia de la analgesia parietal y la analgesia epidural.
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1.7. ANALGESIA EPIDURAL

1.7.A. ANATOMIA DEL ESPACIO EPIDURAL

El espacio epidural (también denominado peridural o extradural) se encuentra dentro
del canal vertebral siendo el mas externo de los tres que protegen a la médula espinal:

epidural, subdural y subaracnoideo.

El espacio epidural esta delimitado entre la duramadre medular y el canal raquideo
6seo (cuerpo vertebral, apofisis transversas y laminas derechas e izquierdas y el origen de la
apdfisis espinosa), canal tapizado en la cara anterior por el ligamento longitudinal comun
posterior y en su cara posterior por los ligamentos amarillos. Este espacio, ocupado por grasa,
vasos sanguineos y linfaticos se extiende desde el agujero occipital hasta el final del saco de la
duramadre, también llamado cisterna lumbar, situado a nivel de la segunda vértebra sacra. En
este espacio es donde habitualmente se realizan las punciones lumbares generales, entre L3 y
L5 por ser el lugar mas cémodo ya que a este nivel no hay médula espinal y solo se encuentra

la cola de caballo rodeando al filum terminal.

Este espacio tiene una forma mas o menos cilindrica (un poco aplanado en sentido
anteroposterior) y no es continuo ya que sus paredes laterales se hallan fenestradas por los
orificios de conjuncién o fordmenes intervertebrales, que dan paso a los nervios raquideos
correspondientes, los cuales, nada mas atravesar el agujero de conjuncién, se dividen en dos
raices, las posteriores que contienen las fibras aferentes medulares con sus ganglios

sensitivos, y las anteriores, ocupadas por las fibras eferentes sométicas y vegetativas.

Las raices estan envueltas por las prolongaciones de la piamadre (mas interna); la
aracnoides, con sus espacios aracnoideos, envia una pequefia prolongacién que acompanfa a
las raices y esta mads desarrollada en la raiz posterior que en la anterior; y la mas externa o

duramadre; todas ellas, después, se continian con los nervios metaméricos formando sus
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envolturas. Lateralmente la piamadre y la aracnoides se fusionan y se condensan formando
unas 20 — 22 digitaciones, entre los agujeros de conjuncién, llamadas ligamento dentado que

se unen a la duramadre para fijar la médula espinal.

La duramadre envuelve las dos raices y forma un manguito o estuche dural a cada
nervio raquideo, fijdndose en el periostio de los agujeros de conjuncidon. El manguito de
duramadre que envuelve las raices forma un pequefio fondo de saco, que contiene liquido
cefalorraquideo, aqui la duramadre es muy delgada y solo ella separa las raices del espacio
epidural. La delgadez de la duramadre de estos manguitos explica que sea la zona de eleccion
para el paso de anestésicos locales hacia el liquido cefalorraquideo. Ademas, a ese nivel, la
duramadre y la aracnoides estan en contacto directo pero pueden ser separadas facilmente,
por lo que existe la posibilidad de insertar un catéter epidural en el espacio subdural (entre

duramadre y aracnoides sin liquido cefalorraquideo).

Por ello, el espacio epidural establece una continuidad, a través de los agujeros de
conjuncién, con el espacio paravertebral, por lo que es posible inducir un bloqueo epidural
cuando se intenta realizar un blogqueo paravertebral inyectando un anestésico local en la
proximidad de uno de ellos, o si se introduce un farmaco en el espacio epidural puede

extravasarse un poco por los agujeros de conjuncion al espacio paravertebral.

El grado de permeabilidad de los anestésicos locales inyectados en el espacio epidural
influye en su difusion. En el sujeto de edad avanzada, un tejido fibroso los hace
progresivamente impermeables (estenosis de canal y reduccion del didmetro de los agujeros
de conjuncion), lo que explica en parte la reduccion de la dosis en estos pacientes para

obtener un mismo grado de bloqueo.

La pared posterior estd constituida por las laminas vertebrales consecutivas, unidas
entre si por los ligamentos amarillos, éstos se insertan en el borde superior e inferior de dos

[dminas adyacentes y estan formados esencialmente por fibras eldsticas. Los ligamentos
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amarillos tienen forma rectangular siendo los mas robustos de los ligamentos raquideos,
bastante delgados en la region cervical y mas gruesos en la regidén lumbar. En la parte medial
las laminas finalizan y el hueso se une con el del otro lado cerrando el foramen vertebral y
formando el origen de las apdfisis espinosas, ya fuera del agujero vertebral entre dos de ellas
consecutivas se inserta el ligamento interespinoso, las apdfisis espinosas finalizan en un
vértice o tubérculo donde se ata el ligamento supraespinoso, que salta de uno a otro, siendo
relativamente fino en la zona lumbar y dorsal pero muy fuerte en la regién cervical ya que se

engruesa para constituir el ligamento suspensor de la cabeza.

Para llegar al espacio epidural, la aguja debe atravesar el ligamento supraespinoso
entre dos vértebras consecutivas, el ligamento interespinoso de las mismas y por ultimo se
debe girar la aguja ligeramente para atravesr el ligamento amarillo y llegar al espacio epidural
(Figura 1. 19). En la regidn lumbar, el ligamento amarillo, por su elasticidad y su espesor (de
varios milimetros) ofrece una resistencia caracteristica que debe ser notada por el anestesista

cuando es atravesado por la aguja de puncién epidural.

La anchura del espacio epidural, es decir la distancia que separa el ligamento amarillo
de la duramadre, varia segun el diametro de la médula, la cual presenta dos engrosamientos,
uno cervical, maximo a nivel de C6, y otro lumbar, maximo a nivel de T12. En la regidn cervical
baja, la anchura del espacio epidural, muy delgada, es de 1,5 a 2 mm. Por debajo de C7, en el
punto de flexién del cuello, el espacio epidural se ensancha alcanzando entre 3 y 4 mm a nivel
de T1. En la regidén tordcica media, la anchura del espacio es de 3 a 5 mm, siendo maxima a

nivel de L2 donde alcanza, en la linea media, entre 5 y 6 milimetros en el adulto.

El espacio epidural contiene plexos venosos y linfaticos (Figura I. 20). Las venas
espinales del espacio subaracnoideo y las venas centrales de los cuerpos vertebrales drenan a
los plexos venosos intrarraquideos del espacio epidural que estan particularmente

desarrollados formando redes complejas que se van reuniendo en seis o doce venas
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radiculares que, atravesando algunos agujeros de conjuncién, se vacian en los plexos
extrarraquideos los cuales a su vez finalizan en las venas abdominales y tordcicas, hecho que
explica que las presiones en dichas cavidades se transmitan directamente a los plexos
epidurales. En caso de compresidon de la vena cava inferior las venas epidurales se distienden
por el aumento de su flujo, en especial a nivel de la vena acigos, que en el mediastino derecho

desemboca en la vena cava superior.

Estas disposiciones anatémicas subrayan tres puntos importantes para la seguridad de

la anestesia epidural:

La aguja de puncion debe atravesar el ligamento amarillo en la linea media para evitar
la puncidon de las venas epidurales, fundamentalmente situadas en la region lateral del

espacio.

Por tanto la puncién, bien por la introduccién de un catéter o por la inyeccién del
anestésico local, no deben realizarse cuando existe un aumento de la presion

toracoabdominal que vaya acompafiada de dilatacidn de las venas epidurales.

En caso de compresién de la vena cava inferior es necesario reducir las dosis, disminuir

la velocidad de inyeccidn y evitar con sumo cuidado realizar una puncién venosa accidental.

Al espacio epidural se puede acceder en cualquier lugar de su trayecto, desde el
espacio intervertebral C3-C4 hasta el hiato del sacro a nivel de S4-S5. Como la médula espinal
termina en L1-L2 el lugar mas comun de penetracion es la regién lumbar baja. Los nervios de
la cola de caballo entran en el espacio epidural al terminar la duramadre, es decir, en S1-S2.
Por eso, con el abordaje lumbar se pueden bloquear facilmente todos los nervios sacros
mientras que, al mismo tiempo, parte del anestésico local asciende para bloquear los

segmentos toracicos. Sin embargo, el acceso al espacio epidural en niveles diferentes a la
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region lumbar ofrece ciertas ventajas cuando se trata de obtener anestesia segmentaria

especifica de una determinada regidn para las distintas intervenciones quirdrgicas.

Para realizar una cirugia tordcica tenemos que utilizar el nivel metamérico T1, en la
cirugia del abdomen superior el T4 y en la abdominal inferior es suficiente un nivel de bloqueo

sensitivo T10 (Tabla 1.9).

Tabla 1.9. Dermatomas a bloquear segun el lugar de intervencion

LUGAR DE INTERVENCION DERMATOMA A BLOQUEAR
Cirugia toracica Ts
Cirugia abdominal alta (incluida cesarea) T4 Te
Abdominal baja Te-To
Miembro inferior T
Perineal Sq
Vesical Tio
Rectal Ts

Ligamentos de la columna vertebral

.

Ligamento vertebral
comun anterior

Cuerpo vertebral Ligamento supraespinoso

i \
el o g R Ligamento amarillo
\Ligamento interespinoso

Disco intervertebral

Ligamento vertebral
comun posterior

Figura 1.19. Ligamentos de la columna vertebral. Tomado de (265)
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Figura 1.20. Vision superior del contenido del conducto raquideo. Tomado de (266)
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Figura 1.21. Meninges y espacio epidural
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1.7.B. GENERALIDADES

El bloqueo epidural es una técnica metamérica de enorme utilidad clinica en la

practica de la anestesia y analgesia locorregional.

El bloqueo epidural afecta a todas las funciones nerviosas, tanto a la somatica motora
y sensitiva como a la visceral o autondmica. Los farmacos que se inyectan en este espacio se
distribuyen en sentido craneo-caudal, bloqueando las raices anteriores y posteriores de los
nervios espinales en su trayecto desde la médula espinal hasta los orificios de conjuncidn
correspondientes, sin embargo, se puede obtener un bloqueo “diferencial” segun la
concentracién del anestésico local. Ademas, el fdrmaco inyectado en el espacio epidural se
distribuye por el desplazamiento del volumen inyectado, admitiéndose que parte del
anestésico local casi siempre se escapa externamente desde el espacio epidural a través de los
orificios de conjuncién y que por ello resulta imprevisible el grado de extensién de una
inyeccion de anestésico local epidural. De todos modos, por motivos anatémicos y practicos,
se considera el espacio epidural un espacio cerrado, no produciéndose escapes laterales o al

menos, si ocurre, es muy limitado.

El bloqueo epidural se utiliza ampliamente en la prdctica anestésica actual. La
anestesia epidural es una anestesia raquidea de conduccion, obtenida inyectando una
solucion de anestésico local en el espacio epidural cervical, dorsal, lumbar y caudal. Fue
Corning, neurdlogo americano, el primero que en 1885 sugirid la idea de inyectar
medicamentos en el raquis, donde tras absorcion vascular, podrian fijarse en la médula y ser
activos en ciertas afecciones neurolégicas o ser utilizados para la analgesia quirdrgica. Sicard y
Cathelin, en 1901, independientemente uno de otro, desarrollaron la técnica de la anestesia
epidural por via caudal pero los primeros intentos del abordaje al espacio epidural por via
lumbar no tuvieron éxito (Tuffier en Francia; Heile en Alemania). En 1909, Stoeckel utilizé la

anestesia caudal para aminorar los dolores del parto vy, tras los trabajos de Lawen en 1911, la
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via caudal fue reconocida como la Unica relativamente segura para inyectar anestésicos en el
espacio epidural. En 1923, G. Labat, en su tratado clasico de anestesia locorregional, dedica un
amplio espacio a la anestesia caudal. Tras la descripcidon, en 1940, de la “raquianestesia
continua”, la técnica de la anestesia caudal continua se introdujo en obstetricia de la mano de

Edwards e Hingson (1942).

La anestesia epidural segmentaria fue descrita con el nombre de anestesia
metamérica y utilizada por primera vez por el cirujano militar espafol Fidel Pagés (1921).
Posteriormente, a partir de 1939, Dogliotti y Gutiérrez contribuyeron a su divulgacion y
desarrollo, describiendo el primero de ellos la técnica de la pérdida de resistencia para la

identificacion del espacio epidural, y el segundo, el método de “la gota pendiente”.

El primero en realizar una anestesia epidural continua fue Curbello en 1949, para lo
cual utilizé un catéter ureteral. Este mismo autor preconizé el empleo de la aguja para la
puncion del espacio epidural que inicialmente Tuohy habia disefiado para la anestesia
subaracnoidea. Los avances de los medios técnicos (agujas de puncion, catéteres...) y
farmacoldgicos (anestésicos locales) y el mejor conocimiento de la fisiologia permitieron la
reintroduccidon en clinica de la anestesia epidural con bloqueo a partir de los afios 60.
Demostrandose, gracias a los estudios clinicos y experimentales de Bonica, Bromage,
Crawford, Moore y Lund, que la anestesia epidural era una técnica segura y manejable, que

permitia asegurar en excelentes condiciones una anestesia segmentaria continua.

Entre los diferentes niveles de abordaje, el lumbar es el mas utilizado. Muchos
anestesidélogos son reticentes a utilizar el abordaje toracico del espacio epidural por miedo a
producir lesiones medulares debido a las dificultades técnicas para localizar el espacio epidural
a ese nivel, asi como para orientar y colocar el catéter. Vasconcellos describié por primera vez
el uso de la anestesia epidural (presumiblemente dorsal) en cirugia tordcica y, mas adelante,

en 1948, Fujikawa y colaboradores presentaron los resultados de sus primeros cien casos de
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anestesia epidural toracica (AET) en esta cirugia (267-269). En 1951, Crawford y su equipo
ampliaron el trabajo de Fujikawa con la aportacién de mas de 677 intervenciones de cirugia
tordcica y describieron su técnica para la anestesia epidural toracica alta en pacientes
conscientes con respiracién espontanea (270). Bonica documenté mas de mil pacientes
anestesiados, utilizando un nuevo abordaje paramedial del espacio epidural e indicd su
aplicacién particular en la regién dorsal, donde la oblicuidad de las apdfisis espinosas dificulta

el abordaje medial (271).

1.7.C. FISIOLOGIA DEL BLOQUEO EPIDURAL

EFECTOS CARDIOVASCULARES

El bloqueo epidural realizado con anestésicos locales conlleva siempre un bloqueo
simpatico que acompafia al bloqueo nervioso somatico, ya sea motor, sensitivo o mixto. En el
bloqueo epidural el nivel de bloqueo simpatico suele ser similar al del bloqueo somatico (272).
Dependiendo de donde se realice el bloqueo la afectacion simpatica puede ser periférica (de
fibras vasoconstrictoras, por debajo de T,), o central o cardiaca (de las fibras simpaticas
cardiacas, T;-T,;), provocdndose en este caso hipotension arterial y taquicardia inicial con
bradicardia posterior (272). En general se puede asumir que desde Tg a L; se produce bloqueo

simpatico esplacnico con vasoplejia en las visceras abdominales.

La instauracion del bloqueo simpatico en el bloqueo epidural es gradual y progresiva,
por lo que la adaptacion al mismo suele ser buena. Sin embargo no debemos olvidar que los
efectos cardiovasculares dependen también, en parte, de la absorcién sistémica de los
anestésicos locales empleados, y que en el bloqueo epidural se producen cambios del tono
vagal con predominio del mismo vy, por tanto, bradicardia e hipotension arterial. Por todo ello

es conveniente realizar el bloqueo en posicidon de decubito lateral (mejor que sentado) para
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evitar los efectos deletéreos del bloqueo simpatico y si ello no es posible, colocar rdpidamente

al paciente en posicién de decubito supino tras la realizacidon del mismo.

El aumento de la precarga con soluciones isotdnicas antes del bloqueo (500-1.000 ml)
ayuda a evitar el descenso brusco del gasto cardiaco por estasis del volumen sanguineo en los

vasos de las extremidades inferiores y visceras abdominales.

El aumento de la actividad simpatica eferente cardiaca, mediada por los
barorreceptores, se produce a través de los nervios simpaticos (T;-Ts) si no estdn bloqueados y
por las catecolaminas circulantes liberadas en la médula suprarrenal (por aumento de
actividad de cualquiera de las fibras esplacnicas Te¢-L;). Ademas, los esfinteres precapilares
tienen capacidad de autorregularse tras la inhibicidon de la actividad nerviosa. El bloqueo por
encima de T;-T, condiciona un descenso del cronotropismo (frecuencia) e inotropismo
(contractilidad miocdrdica). Por otra parte, merece la pena recordar que a dosis bajas, la
adrenalina que se asocia en ocasiones a los anestésicos locales posee efectos beta, es decir,
taquicardia y aumento del gasto cardiaco a nivel central, e hipotensidon arterial con

vasodilatacion a nivel periférico (272).

COAGULACION

La anestesia y analgesia epidurales atenlan el estado de hipercoagulabilidad
perioperatoria y disminuyen las complicaciones tromboembdlicas asociadas a la cirugia,
frenando la respuesta simpatica y mejorando la circulaciéon de las extremidades inferiores.
Ademas, la absorcién sistémica de los anestésicos locales, el mejor control del dolor y la

movilidad precoz, disminuyen igualmente la incidencia de la formacidn de coagulos (273,274).

La anestesia epidural minimiza la pérdida de sangre durante la cirugia abdominal

inferior, la cirugia de la pelvis y la de las extremidades inferiores gracias a la disminucidon de la
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presidn arterial media por simpaticolisis y porque la circulaciéon sanguinea se dirige fuera del

lugar quirdrgico (274).

EFECTOS VISCERALES ABDOMINALES

Cuando se bloquean los segmentos sacros de S, a S, se produce una atonia vesical y el
bloqueo simpatico esplacnico Te-L; conlleva un aumento del predominio parasimpatico con

hiperperistaltismo intestinal y ureteral.

TERMORREGULACION

El bloqueo epidural extenso puede dar lugar a una hipotermia por vasodilatacion
cuando se realiza en zonas con baja temperatura (quiréfano). Este descenso de temperatura
no justifica los temblores rapidos de algunos pacientes tras el bloqueo, puediendo ser debido,
bien a los efectos de los anestésicos locales sobre los centros termorreguladores tras
absorcién sistémica con inhibicién medular de las fibras termorreceptoras aferentes (pérdida
de sensacion de calor tras una sensacion fria), con descenso de la temperatura central
secundaria a la vasodilatacién periférica; o bien por las soluciones anestésicas frias que se
ponen en el quiréfano, en las estructuras termo-sensibles de las aferencias a la médula

espinal, siendo esta posibilidad la hipdtesis mas probable.

EFECTOS NEUROENDOCRINOS

Como he mencionado anteriormente, la respuesta al estrés quirdrgico inicia una
cascada de cambios fisioldgicos y metabdlicos por la activacién aferente directa del sistema
nervioso simpatico y somdtico que contribuyen a elevar la morbilidad del periodo

postoperatorio.

Esta respuesta comienza en el inicio de la anestesia general y dura los tres o cuatro

dias primeros del postoperatorio (127-132). La anestesia epidural puede bloquear
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completamente la respuesta simpatica en la cirugia infraumbilical y frenar de forma
significativa la respuesta en la cirugia supraumbilical; aunque el hecho de hacer una adecuada
analgesia epidural no significa necesariamente que se bloquee la respuesta simpatica; asi, los
anestésicos locales bloquean esta respuesta mientras que los opioides epidurales la bloquean
de forma incompleta (275, 276). Esto es debido a que los opioides solo producen bloqueo de
las fibras nociceptivas aferentes del simpatico mientras que los anestésicos locales inhiben

todas las fibras, nociceptivas y no nociceptivas.

Varios estudios han demostrado que sdlo la analgesia epidural reduce
significativamente la magnitud de la respuesta al estrés frente a otros tipos de analgesia, lo
que se traduce en una disminuciéon de la morbilidad cardiaca, pulmonar, infecciosa y

circulatoria postoperatoria (85, 277).

RESPUESTA INMUNOLOGICA

La depresion del sistema inmunoldgico después de la cirugia es un fendmeno muy
bien conocido que se ha relacionado con el incremento de las infecciones y con la progresion
del cdncer. A pesar de que la etiologia exacta no esta clara, parece que la activacion de la
respuesta al estrés quirdrgico, la anestesia general inhalatoria y los opioides intravenosos son
tres factores que influyen en ella. La anestesia y analgesia epidural podria preservar la funciéon
inmunolégica atenuando la respuesta al estrés, reduciendo la concentracién minima alveolar
(CAM) de anestésicos inhalados y minimizando el uso de opioides parenterales, ayudando asi

a mantener un sistema inmune competente (277-288).

En muchos estudios se ha comparado la anestesia y analgesia con anestésicos locales
por via epidural con la anestesia y analgesia parenteral describiéndose una reduccion

significativa de las infecciones postoperatorias con la primera anestesia.
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DOSIFICACION DEL BLOQUEO

La dosis de anestésico local por segmento metamérico, para un bloqueo epidural, es
de 1 ml en la regidn lumbar, de 0,5 ml en la zona toracica y cervical, y de 1,5 a 2 ml a nivel

caudal.

Los factores que afectan al grado y extension del bloqueo epidural dependen del lugar
de inyeccién y del grosor de las raices nerviosas, de la edad (a mayor edad hay menor espacio
epidural por la estenosis del canal, debido a la artrosis degenerativa, requiriéndose menor
volumen de anestésico local), de la altura, de la postura del paciente (efecto minimo), del
agente anestésico local empledado, de la dosis, del volumen y concentracidn, de la adicién de
adrenalina (efecto analgésico, taquicardia e hipotensiéon por las dosis beta empleadas,
vasoconstriccion local de los vasos epidurales) y de las soluciones bicarbonatadas (acorta la

latencia, 0,1 ml de bicarbonato 1 molar por cada 10 ml de anestésico local) (268).

1.7.D. TECNICAS DEL LOCALIZACION DEL ESPACIO EPIDURAL. EQUIPO
NECESARIO

1.7.D.1. EQUIPO NECESARIO

Como en todas las técnicas de anestesia regional es esencial garantizar la asepsia, que
hay que extremar en la zona espinal ya que se trabaja préximamente al sistema nervioso
central. El anestesidlogo debe hacer una asepsia previa de las manos, utilizar guantes
quirdrgicos estériles y trabajar en un campo estéril. Como, en general, se utiliza un catéter
para prolongar el bloqueo, las agujas mas empleadas son las de calibre 17 ¢ 18 G utilizando un

bisel tipo Huber, Tuohy o Hustead.
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Para la praxis se requiere:

Jeringa, si se aplica la técnica de la “pérdida de resistencia”. Hay jeringas de cristal y de
plastico especificamente disefiadas para deslizar el émbolo con alta estanqueidad y
baja resistencia.

Catéter epidural y filtro bacteriano.

1 jeringa de 10 ml.

1 jeringa de 5 ml.

1 aguja epidural de 18 6 17 G.

1 ampolla de anestésico local para infiltracién al 1%.

1 ampolla de suero fisioldgico.

Agujas de carga y agujas para la infiltracién subcutanea y ligamentosa.

En el trabajo presente he utilizado el juego de cateterizacion epidural FlexTip Plus® de

Arrow referencia JC-05-400-LB, que consta de lo siguiente (Figura 1.22):

Catéter epidural de calibre 19 G (un Unico orificio en extremo abierto) con adaptador
Snaplock y dispositivo para facilitar el enhebrado.

Aguja epidural del calibre 17 G x 8,5 cm con un bisel tipo Tuohy de pared fina de
longitud con marcas en cm.

Aguja para inyeccién, calibre 22 G x 3,81 cm, con jeringa Luer-Lock de 3 ml.

Aguja para inyeccion, calibre 25 G x 3,81 cm.

Aguja para inyeccion, calibre 25 G x 1,59 cm.

Jeringa Luer-Lock de 20 ml.

Jeringa Luer-Slip: 10 ml, pérdida de resistencia.

Compresa empapada en preparacion protectora cutanea de alcohol al 79% envasada
en bolsa de papel de aluminio.

Envoltura para Cuarto de Suministros Central.
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Cobertor de 61 cm x 76 cm con abertura de 10 cm con cinta adhesiva.
Recipiente de 125 ml.

Tampones de gasa de 10 cm x 10 cm.

Esponjas de preparacion.

Filtro bacteriano plano de 0,2 micrones.

Figura 1.22. Juego de cateterizacion epidural utilizado para este estudio.

1.7.D.2. POSICION DEL PACIENTE

El paciente se puede colocar en tres posiciones:

Decubito lateral con la columna totalmente flexionada.
Sentado con los pies firmemente apoyados y flexionando el tronco hacia adelante.
En obstetricia conviene colocar a la paciente en decubito lateral izquierdo para evitar

la compresidn aorto-cava y la consiguiente hipotensién arterial materno-fetal.

227



Introduccion

1.7.D.3. PREPARACION DEL PACIENTE

El bloqueo epidural sélo debe realizarse en instalaciones que retnan todos los
requisitos para la anestesia. Por eso debe estar preparado el utillaje convencional de anestesia
(con capacidad de ventilacién asistida) asi como el equipamiento necesario para la
reanimacion cardiopulmonar. Todo anestesidélogo que realice un bloqueo epidural debe saber
diagnosticar de inmediato las posibles complicaciones de la técnica, asi como la toxicidad
sistémica aguda a anestésicos locales (por inyeccidn intravascular accidental de anestésico
local) o la anestesia subaracnoidea masiva o total. El tratamiento es sencillo y eficaz, pero

debe aplicarse sin dilacion.

En primer lugar, se prepara un equipo de infusién intravenosa. Se coloca una via
periférica; se registra la presién arterial y la frecuencia cardiaca y se visualiza el
electrocardiograma. Una vez colocado el paciente en la posicién descrita, se limpia el dorso

del tronco con una solucidn antiséptica y se delimita el campo mediante pafios estériles.

1.7.D.4. BLOQUEO EPIDURAL LUMBAR. ABORDAIJES

ABORDAJE POR LA LINEA MEDIA (MEDIAL).

Al ser el Unico utilizado en nuestro estudio es el que voy a describir, si bien debo
mencionar que se puede acceder al espacio epidural mediante la insercion lateral o

paramedial.

Referencias anatémicas

Se palpan las referencias dseas sabiendo que la cresta iliaca se encuentra a nivel de la

vértebra L,. En general, se utilizan los espacios L,-L3 y Ls-La.
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Insercion de la aguja

Se practica un habdn subcutdneo con el anestésico local exactamente sobre el espacio
intervertebral elegido. Luego se introduce la aguja 21G (40 x 0,8 mm) a través de la piel para

infiltrar los planos ligamentosos profundos.

Sujetando firmemente la piel que cubre las apdfisis espinosas con los dedos indice y
medio de una mano, se introduce la aguja epidural, con el mandril perfectamente ajustado a
su pabellon, en el centro del espacio intervertebral, y perpendicular a la piel. No debe
moverse la piel, porque si esto ocurre la aguja se introduce en un plano excesivamente lateral.
Tras introducir 2 cm la aguja epidural, retiramos el mandril, conectamos la jeringa de baja
resistencia y comprobamos la resistencia a la presion del émbolo con el pulgar derecho
(diestros). Vamos introduciendo la jeringa y la aguja en bloque manteniendo de modo

continuo la presién sobre el émbolo.

Se introduce la aguja hasta que queda firmemente adherida al ligamento
interespinoso. A continuacion se penetra el ligamento amarillo y se accede al espacio epidural,
detectandose entonces simultdneamente una pérdida de resistencia en el émbolo, que

confirma la presencia de la punta de la aguja en el espacio deseado.

Identificacion del espacio epidural

Técnica de la pérdida de resistencia. El método mas utilizado es la técnica de la “desaparicion
o pérdida de resistencia”. Esta denominacién procede del hecho de que mientras la punta de
la aguja se halla dentro de los ligamentos se observa una considerable resistencia a la
inyeccion, resistencia que desaparece de inmediato cuando se traspasa el ligamento amarillo
con la punta de la aguja y se penetra en el espacio epidural. Existen muchas variantes de esta

técnica, algunas manuales y otras con un soporte mecénico.
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Figura 1.23. Colocacion del catéter epidural

En la modalidad mds sencilla se conecta una jeringa con suero salino o aire a la aguja,
situada en el ligamento interespinoso. La parte mds dificil de esta técnica es controlar el
avance de la aguja, cuyo bisel debe penetrar minimamente en su destino final, el espacio
epidural. La posicion de las manos y de los dedos sobre la aguja y la jeringa es critica. El dedo
indice de la mano que no inyecta el anestésico debe apoyarse firmemente en el dorso del
paciente impidiendo los movimientos bruscos, sujetando con el pulgar y dedo medio el cono
de la aguja. Otra posibilidad consiste en colocar el dorso de la mano, con la que no se inyecta
el anestésico, sobre el dorso del paciente y sujetar el cono de la aguja con los dedos. De esta

manera, la mano se “opone” al avance de la jeringa y de la aguja.
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A medida que se introduce la aguja, se mantiene la presidn sobre el émbolo,
observando el aumento de la resistencia al paso de la aguja por el ligamento amarillo. Cuando
se llega al espacio epidural se puede inyectar suero salino o aire con gran facilidad. Otra
modalidad de pérdida de resistencia intermitente se consigue avanzando la aguja poco a poco
e ir probando, en cada avance de aguja, la resistencia a la presién sobre el émbolo, esta
técnica se aplica cuando se utilizan agujas mas romas o resulta dificil traspasar los ligamentos.
La aguja se empuja con ambas manos de forma controlada y la resistencia a la inyeccién se

verifica intermitentemente después de cada milimetro de avance.

Técncia de la “gota colgante”. La presidon negativa que suele encontrarse en el espacio
epidural constituye la base de esta técnica. Esta presion negativa se produce por la
transmision de la presion negativa pleural a través de los orificios de conjuncién y es maxima
en inspiracion. Se puede utilizar una aguja con aletas que se introduce con las dos manos. Se
coloca una gota de liquido (suero fisioldgico) en el cono de la aguja después de atravesar el
ligamento interespinoso. Cuando se traspasa el ligamento amarillo la gota de liquido es
aspirada al espacio epidural y la identificacion correcta se confirma inyectando liquido o aire
sin resistencia. Este método es ideal en el abordaje cervical, donde en posicidon sentada, la

presidn negativa en el espacio epidural es maxima a este nivel.

1.7.E. CATETERIZACION DEL ESPACIO EPIDURAL

Cuando se requiere un bloqueo nervioso prolongado, se debe introducir un catéter de
material plastico a través de la aguja, para poder efectuar inyecciones repetidas que
proporcionen un bloqueo epidural continuo durante la cirugia o, si es necesario, durante el
periodo postoperatorio. Se utilizan catéteres de plastico con marcas de distancia

(normalmente de cm a cm y, cada 5 cm, una marca mas gruesa). El catéter se introduce hasta

231



Introduccion

el espacio epidural, a través de un introductor puesto en el pabellén de la aguja que mejora la

transmision de la fuerza evitando los movimientos laterales y acodamientos.

Figura 1.24. Cateterizacion epidural.

Cuando el catéter pasa a través de la punta de la aguja se observa una minima
resistencia y en ese momento se observa la marca de 10 cm en el cono de la aguja. En
principio se introducen aproximadamente 5 cm del catéter en el espacio epidural controlados
por la marca de 15 cm cerca o en el mismo cono de la aguja. Las maniobras de giro de la aguja
en el espacio epidural son desaconsejables por el riesgo de puncién dural accidental, por ello
debe introducirse la aguja con el bisel en la direccidon que se desea dirigir el catéter, aunque,

incluso poniendo el bisel en direccién caudal, casi siempre, tiende a ubicarse cefadlicamente.

Luego se retira cuidadosamente la aguja, empujando suave y simultdneamente el

catéter hacia adelante, hasta extraer la aguja por completo.
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Existen distintos disefios de catéter. Bdsicamente pueden tener un Unico orificio
terminal o varios (habitualmente tres) orificios laterales; en nuestro equipo el catéter tiene un
solo orificio en extremo abierto como ya mencioné anteriormente. Algunos modelos estan
provistos de un fiador metadlico, pero esto les confiere una punta bastante rigida, que puede
penetrar en las finas paredes de las venas epidurales. Por ello, es preferible un sistema con
suficiente maleabilidad y cierta rigidez que permita su adecuado tratamiento para una
introduccion atraumadtica. Todos los catéteres disponen de un sistema de conexién de
abrazadera para el catéter y de acabado en un cono Luer para poder adaptar directamente la
jeringa o un filtro antibacteriano para que el liquido inyectado carezca de particulas
contaminantes. El catéter se fija en su posicidn con un apdsito adhesivo preferentemente

transparente.

Los catéteres asi colocados pueden desalojarse si no se fijan convenientemente. El
catéter se puede tunelizar subcutdaneamente para inmovilizarlo, fijarlo mejor o asegurar su
posicion en tratamientos prolongados o en su domicilio. Aunque existen tunelizadores largos
disefiados a tal fin, puede efectuarse una tunelizacién suficiente, para una buena fijacion, con
la propia aguja de Tuhoy. Existen catéteres de silicona para uso crénico externalizado, asi
como reservorios subcutdneos a los que se puede conectar un catéter colocado en el espacio
epidural. Suele ser ventajoso terminar la técnica pegando el recorrido externo del catéter a la
piel con una tira de esparadrapo antialérgico a lo largo de toda su longitud, haciendo que
sobresalga el conjunto pabellén-filtro por uno de los hombros del enfermo, para facilitar el

trabajo de la enfermeria.

Las complicaciones inherentes al empleo del catéter son las mismas propias del
bloqueo epidural, a las que cabe afadir: el acodamiento del catéter, la imposibilidad de
inyeccién y la colonizacidn o infeccidn bacteriana externa o interna al catéter. La rotura de la

punta de un catéter en el espacio epidural se suele producir al movilizar el catéter con la aguja
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puesta en el espacio epidural por cizallamiento contra el bisel de la aguja, por lo que las
extracciones de catéter, con la aguja aun “in situ”, deben realizarse con extremo cuidado, para
evitar este accidente. Si se nota resistencia a la retirada, conviene retirar en bloque aguja y
catéter, con mucha suavidad. Si se produce la ruptura, el tratamiento es conservador,
informando al paciente por si hubiese que hacerle futuros bloqueos y desaconsejando la
extraccién quirurgica, a no ser que esté muy externo o produzca sintomas de cuerpo extrafio

por irritabilidad sobre alguna estructura del canal raquideo.

1.7.E.1. DOSIS DE PRUEBA (DOSIS TEST)

Antes de inyectar la dosis prevista, muchos anestesidlogos prefieren administrar una
pequeia dosis de prueba, para descartar que la aguja o el catéter estén dentro de una vena o
en el espacio subaracnoideo. La cantidad de medicacion que se aplica como dosis de prueba y
el tiempo necesario deben ser suficientes para verificar si la colocaciéon es incorrecta. Se
deben inyectar 4-5 ml del farmaco y esperar 5 minutos para descartar un bloqueo
subaracnoideo, facil de reconocer. Para saber si el catéter se encuentra dentro de una vena se
afiade adrenalina (0,1 mg, es decir, 0,1 ml de una solucién 1:1.000) a los 5 ml de anestésico
local para provocar efectos sistémicos midiéndose la frecuencia cardiaca y la presion arterial
antes y después de la inyeccién. Sin embargo, un resultado negativo de la dosis de prueba no
debe valorarse como prueba absoluta de la posicidon correcta de la aguja o de la punta del
catéter. Mds aun, la cautela debe prolongarse mientras se inyecta la dosis principal. Si la dosis
de prueba es administrada a través de la aguja, es necesario aplicar una nueva dosis de prueba
cuando el catéter se encuentre colocado. Algunos autores recomiendan realizar dosis de

prueba antes de cada reinyeccion del catéter (264).
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1.7.E.2. DOSIS PRINCIPAL

Se pueden utilizar muchos farmacos para el bloqueo epidural. Debido al tamafo y al
grosor de las cubiertas de los nervios espinales, es necesario utilizar grandes concentraciones
para obtener un blogueo nervioso completo, pero basta con soluciones menos concentradas
para el alivio del dolor postoperatorio. El volumen a administrar depende del nivel de bloqueo

deseado.

Un error comun consiste en pensar que la difusién del anestésico dentro del espacio
epidural se relaciona de forma lineal con el volumen inyectado, es decir, que con 20 ml se
anestesia un numero dos veces mayor de nervios espinales que con 10 ml. Sin embargo, esta
idea es falsa debido a las variaciones de volumen del espacio epidural en los distintos niveles
de la columna vertebral y a la difusion erratica de los primeros 5-10 ml inyectados.
Probablemente, los udltimos 10 ml de la inyeccidn de 20 ml “rellenan” el espacio que ha
alcanzado previamente el anestésico local, en lugar de extenderse a niveles mas altos. De esta
forma una inyeccion de 20 ml produce un bloqueo mas profundo y duradero, pero muy pocos
segmentos por encima de los que se obtienen con la inyeccién de 10 ml. No existe ninguna
prueba de que la postura intervenga en la difusion de las soluciones de los anestésicos locales

en el espacio epidural.

El método mas sencillo de dosificacion del anestésico consiste en inyectar una
cantidad mayor de la que se considere necesaria para bloquear los nervios espinales. De esta
manera, el fracaso en lograr el nivel deseado se reduce en gran medida y se obtiene un
bloqueo mas duradero. Es raro obtener bloqueos inadecuadamente altos y, si se actla
correctamente, estos provocan muy pocas molestias a los pacientes, a menos que sean muy
ancianos o se encuentren gravemente enfermos. Cuando se coloca un catéter, la dosis se
puede modificar o completar en todo momento, seglin la respuesta a la inyeccién inicial o

dosis precedentes.
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Como la dosis principal seguramente causaria efectos tdxicos si se administra
rapidamente en una vena epidural, es esencial que se inyecte lentamente (10 ml/minuto),
aunque se haya obtenido un resultado negativo con la dosis de prueba. Otra alternativa
consiste en inyectar pequefias porciones alicuotas del anestésico local, por ejemplo, 5 ml cada

5 minutos, hasta que se logre el nivel adecuado.

Tabla I. 10. Volumen segun el sitio de intervencion

TIPO DE CIRUGIA VOLUMEN (ml)

Abdominal baja 15-20
Abdominal alta 15-25
Miembro inferior y periné 10-15
Analgesia durante el parto 6-10
Analgesia postoperatoria 6-10

1.7.F. ABORDAIJE EPIDURAL TORACICO

1.7.F.1. CONSIDERACIONES ANATOMICAS ESPECIFICAS EN EL ABORDAJE TORACICO

El abdomen es inervado por los segmentos dorsales Tg-T1,. Para hacer la puncidn en el
centro del metamero necesario de analgesia hay que abordar el canal medular a través de los
espacios intervertebrales dorsales T,o-T1; 0 T11-T1, para las intervenciones en el abdomen
inferior y T;-Tg 0 Tg-Tg para las intervenciones en el abdomen superior (264). Los bloqueos mas
proximales pueden ser utilizados, en las intervenciones tordcicas, para proporcionar analgesia

postoperatoria (habitualmente T¢-T). El objetivo es bloquear cinco metameros.

Las apofisis espinosas de C;-T, son casi horizontales, las de T,o-Ty, tienen sélo una leve

angulacién hacia abajo, pero en la regién toracica media, T,-Ty, las apdfisis espinosas son mas
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estrechas, mas préximas y con una gran angulacion inferior, hasta el punto de que el reborde
inferior de la apdfisis espinosa esta justo encima de la vértebra subyacente, lo que dificulta la
localizacién de los ligamentos interespinosos (264, 289-291); ademas en esta region, el
espacio epidural es 3-5 mm mas estrecho tanto en la parte medial como en la lateral respecto
a la zona lumbar (5-6 mm). La incidencia de puncidn dural accidental es, sin embargo, menor
en el abordaje dorsal ya que el angulo de la aguja epidural con la piel es de 45°, lo que supone
gue la aguja tiene que atravesar una mayor distancia por el espacio epidural antes de alcanzar

la duramadre (292).

La difusidn del medio de contraste, del anestésico local o de otro agente inyectado en

el espacio epidural puede ocurrir del modo siguiente:

Difusidon superior e inferior, sobre todo en la parte posterior del espacio epidural entre

la duramadre y el ligamento amarillo.

Lateralmente, a través de los fordmenes intervertebrales, hacia el espacio

paravertebral produciendo bloqueo neural paravertebral.

Anteriormente, por el espacio epidural entre la duramadre y el ligamento longitudinal

posterior.

Por absorcidn vascular a través de las venas epidurales puediendo llegar el farmaco al

corazény al cerebro.

La grasa epidural también puede captar el farmaco.

1.7.F.2. CONSIDERACIONES TECNICAS EN ABORDAJE TORACICO

Las preferencias personales y la experiencia previa con abordajes epidurales lumbares

influyen en la seleccién de la técnica a utilizar para llegar al espacio epidural dorsal. En este
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estudio he utilizado las agujas de Tuohy, ya mencionadas, de forma curva y punta roma para
identificar el espacio epidural. La aguja con aletas laterales es apropiada para las técnicas de
identificacion por “gota colgante”, que se basa en la presidn negativa de la caja toracica y por
ello, una gota de suero salino colocada en la aguja epidural, es succionada una vez que la

penetracion del ligamento amarillo se ha realizado con éxito.

Durante la inyeccion, al paciente se le coloca en sedestacidn, con el cuello flexionado y
los pies apoyados en una silla. Los hombros del paciente deben estar sostenidos por un
ayudante y sus brazos deben permanecer doblados (293). Lo idéneo es que el interespacio

elegido esté situado en el punto medio de la banda metamérica que se desea bloquear.

La colocacién del catéter epidural toracico debe realizarse, antes de la intervencidn,
con el paciente despierto (menor riesgo de lesidn neuroldgica), ya que no hay que despreciar
el riesgo de lesién medular si se realiza la insercion del catéter epidural tras la induccién de la
anestesia general, por ser ésta una técnica dificil, porque la pérdida de resistencia es muy sutil
y porque existen estudios que demuestran la inconstancia anatémica del ligamento amarillo a
nivel toracico. Lamentablemente, la técnica de insercidn de un catéter en el espacio epidural
tordcico conlleva con frecuencia dificultades; ademas, las complicaciones son potencialmente
muy graves, por el dafio alto de la médula espinal. Otro aspecto desalentador es la falta de
experiencia de la mayoria de los anestesiélogos en la técnica epidural toracica, si se compara
con el abordaje lumbar. Algunos autores incluso recomiendan insertar el catéter a nivel
lumbar e intentar progresar el catéter hasta un nivel toracico medio, o bien insertarlo a nivel
lumbar y utilizar volimenes altos de anestésico local, con opioides hidrosolubles como la
morfina, que permiten extender la analgesia hasta dermatomas tordcicos. Pero la analgesia
obtenida mediante un catéter lumbar aunque puede ser satisfactoria, nunca es tan eficaz

como la epidural tordcica.
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ABORDAJE POR LA LINEA MEDIA (MEDIAL)

Como en el caso anterior sélo describiré este abordaje al ser el Unico utilizado en
nuestro estudio, pero también se puede acceder al espacio epidural mediante la insercion
lateral o paramedial, sosteniendo, algunos autores, que este ultimo abordaje es mas sencillo

en la regidn toracica media donde las apodfisis espinosas muestran una acusada angulacion.

El espacio epidural se localiza a través de un espacio interespinoso, insertando la aguja
debajo del tubérculo de una apdfisis espinosa, que se utiliza como guia y en angulo recto
respecto a la piel. La punta de la aguja se recoloca introduciéndola paralela respecto a la

apofisis espinosa inferior alcanzando y atravesando el ligamento amarillo.

EVALUACION DEL BLOQUEO

Carece de sentido comprobar el bloqueo T;-T, por encima de la linea de los pezones
porque esta zona tiene una inervacion doble por T;-T, y por Cs-C4 y se conserva la sensibilidad
normal incluso cuando estd bloqueado T;-T,. Por tanto, debe comprobarse de forma
sistematica la actividad residual de los importantes nervios simpdticos cardiacos T, y T,
verificando la sensacidn cutanea en la parte interna del brazo por encima del codo (T,) y por
debajo del mismo (T;). En un paciente con anestesia ligera, los reflejos espinales pueden ser
utiles para comprobar el nivel del bloqueo: epigastrico (T;-Tg); abdominal (To-Tyy),

cremastérico (L;-L,); plantar (S;-S,); rotuliano (L,-Ls) y del tobillo (S;-S,).

1.7.F.3. CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS ESPECIFICAS DEL BLOQUEO EPIDURAL TORACICO

CARDIOVASCULARES Y HEMODINAMICAS:

La columna intermedio-lateral vegetativa, origen de las fibras B simpaticas, se

encuentra en los niveles medulares de T1 a Ly, por lo que los efectos de la anestesia epidural
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toracica inducen, segun los segmentos comprometidos, al bloqueo de estas fibras ademas de
las somaticas sensitivas y motoras. Se pueden anestesiar las fibras cardiacas simpdticas que
emergen de las raices anteriores de T;-Ts, ademds se puede modificar el sistema medular
suprarrenal mediante el bloqueo de su inervacidn por Te-L;. Estos efectos también pueden
variar dependiendo, si se utilizan técnicas combinadas de anestesia general, del grado de
actividad simpatica, del volumen intravascular, del tipo y cantidad de anestésico utilizado y de
la extension del bloqueo sensorial y nivel de la simpatectomia. Los estudios en seres humanos
describen, después de la anestesia epidural tordcica, una reduccién de la frecuencia cardiaca,
de la presidn arterial, del indice de trabajo del ventriculo izquierdo y del gasto cardiaco (294-
297) que se observa a pesar de mantener una presién constante de la oclusion de la arteria
pulmonar por infusién de coloides (298). También disminuye el indice de trabajo del ventriculo
izquierdo después de la anestesia epidural toracica (299). Todos estos cambios pueden ser
mas pronunciados en pacientes que tienen un tono simpatico basal elevado (ansiedad o sin
premedicacién) o en pacientes quirdrgicos hipovolémicos. El tratamiento de la hipotensién se
fundamenta en el uso de expansores de volumen (excepto en pacientes sometidos a resecciéon

pulmonar) y en dosis fraccionadas de efredina.

CIRCULACION CORONARIA:

La anestesia epidural toracica con anestésicos locales reduce los cambios isquémicos
en el segmento ST y disminuye el consumo miocardico de O,, sobre todo por la reduccion de la
frecuencia cardiaca, la presién arterial media y la contractilibilidad miocardica en modelos
experimentales con animales. En el mismo contexto, se ha observado un aumento de flujo
sanguineo endocdrdico y una reduccidon del tamafio del infarto conjuntamente con una
disminucién de la frecuencia de arritmias (300-303). Tras la anestesia epidural toracica,
Blomberg comunicé una mejoria del dolor tordcico isquémico en pacientes que tenian una

angina inestable, junto con una reduccién en los cambios isquémicos en el segmento ST
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inducidos por el ejercicio (304-307). El efecto antiisquémico beneficioso de la anestesia
epidural tordcica con anestésicos locales se logra por mejoria del cociente entre el aporte y la
demanda de oxigeno miocdrdico y por sus efectos analgésicos (306). También se han
observado una vasodilatacion coronaria y un aumento del diametro de segmentos
estenosados de la arteria epicardica (304). Distintos estudios, en pacientes de alto riesgo
quirdrgico, han demostrado disminucién significativa de la morbilidad cardiaca asociada al uso
de la anestesia y la analgesia epidural con anestésicos locales mas opioides, siempre que se
empleen tanto en el intra como en el postoperatorio (308). Ademas, los estudios de Rosenfeld
y colaboradores demuestran, como mencioné anteriormente, que la administracion
intraoperatoria de anestésico local epidural frena la respuesta de hipercoagulabilidad
fisiologica al estrés quirldrgico; lo que ocurre por varios mecanismos como por el bloqueo de
las sefiales simpaticas eferentes, por el aumento de la actividad fibrinolitica y por la absorcion

sistémica de anestésicos locales (309).

En el contexto de la angina inestable, la reduccion de la presién arterial y, por tanto,
de la presién de perfusién coronaria, después de la anestesia epidural toracica puede ser
peligrosa. La presion de perfusidon coronaria es mas dependiente de la presidn arterial media
en pacientes con coronariopatia que en pacientes sin coronariopatia. Sin embargo, el uso de
heparina y fibrinoliticos en el tratamiento actual de los episodios isquémicos agudos, puede

contraindicar el uso de anestesia epidural tordacica por riesgo de hematoma epidural (292).

EFECTOS RESPIRATORIOS:

La morbilidad pulmonar, en el periodo postoperatorio, ha sido atribuida al tipo de
agente anestésico y a los cambios fisioldgicos del aparato respiratorio. La analgesia/anestesia
epidural tordcica puede reducir la incidencia de atelectasias postoperatorias, neumonia e

hipoxemia influyendo directamente en esas variables (310-312).
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El efecto mds importante sobre la funcién pulmonar, por una cirugia tordcica o
abdominal mayor, es la reduccién de la capacidad residual funcional (CRF) debido a la
disfuncion diafragmatica, de la disminucion de la compliancia de la pared toracica y de la
limitacién de la inspiracién causada por el dolor. Como resultado, la CRF disminuye al menos
un 20% en la cirugia abdominal, alcanzando su punto mas bajo a las 24-48 horas y no
retornando a la normalidad hasta después de una semana (313, 314). La analgesia/anestesia
epidural toracica con anestésico local y anestesia general aportan un aumento del 27% de la
CRF y una mejoria de los resultados de la funcidn respiratoria. La inhibicion refleja del nervio
frénico, después de la cirugia mayor también causa una mejoria importante en la
contractilidad que continua 5-7 dias en el postoperatorio (307); esta inhibicion se logra gracias
a la disrupcidn del arco reflejo, producida por los anestésicos locales epidurales, permitiendo
una funcion normal del diafragma (310-313, 315). Ademas, en la pared toracica, se produce un
incremento del tono muscular con disminucién de la compliancia, debidos al arco reflejo

espinal y al dolor, los cuales son frenados con la analgesia/anestesia epidural tordcica.

Por otra parte, el uso de opioides sistémicos o epidurales estd asociado con una
incidencia mayor de eventos hipoxémicos comparados con la analgesia epidural con
anestésicos locales Unicamente (316-318) y aunque el uso de opioides epidurales disminuye
las atelectasias y las complicaciones pulmonares con respecto a los sistémicos, son los
anestésicos locales epidurales los que mas se relacionan con la reduccion de estas
complicaciones y de atelectasias, asi como con la disminucion de las neumonias y del

incremento en la presién parcial de oxigeno (314).

Asi, la analgesia epidural con anestésicos locales puede mejorar la funcion pulmonar
atenuando la respuesta fisiolégica a la cirugia, controlando el dolor postoperatorio,
permitiendo una extubacidon mds temprana y disminuyendo el tiempo de estancia hospitalaria

(268).
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EFECTOS GASTROINTESTINALES:

El ileo gastrointestinal da lugar a un aumento de la morbilidad y de la estancia
hospitalaria después de cirugia mayor (319), estando su fisiopatologia claramente relacionada
con el dolor abdominal y con la actividad simpatica refleja, producida por el estrés quirurgico.
Las fibras aferentes nociceptivas y las eferentes simpdticas contribuyen a mantener este ileo

(320, 321).

La anestesia epidural toracica de T, a L; produce un bloqueo simpatico de los nervios
esplacnicos (Te-L;) con acumulacién de sangre en intestino, con reduccién del flujo arterial
mesentérico, del flujo sanguineo en la vena porta y del flujo hepatico total (297). Ademas
como la inervacién parasimpatica cefalica y caudal (el nervio vago y las raices nerviosas sacras
del plexo hipogastrico) esta respetada, se observa una contraccion del intestino, por lo que, en
la practica, la anestesia epidural toracica media puede aumentar la movilidad intestinal no
sélo por la disminucion del dolor (menor requerimiento de opioides) y la respuesta sistémica
al estrés, sino porque crea una simpatectomia iatrogénica que no se opone a la inervacidn
parasimpatica del intestino y, el uso de anestésicos locales en lugar de morfina, previene el
retraso del vaciado gastrointestinal disminuyendo la incidencia global de ileo postoperatorio

(322, 323).

De esta forma, la analgesia epidural toracica intra y postoperatoria con
procedimientos que incluyen anestésicos locales, da como resultado una rdpida recuperacién
de la funcién intestinal siempre que se cumplan los siguientes requisitos: que la anestesia
epidural sea puesta y usada antes del estrés quirdrgico y de la estimulacién nociceptiva; que el
catéter epidural incluya los dermatomas Ts-L,; que la solucién administrada dentro del catéter
incluya anestésicos locales que bloqueen el simpatico intestinal y que los anestésicos locales
epidurales sean administrados postoperatoriamente hasta que se recupere la funcidn

intestinal.
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Algunos autores se han cuestionado la anestesia epidural para la anastomosis
intestinal debido al incremento de la motilidad intestinal; pero hay suficiente evidencia clinica
y experimental de que la analgesia/anestesia epidural es segura para los pacientes con
reseccion intestinal y anastomosis. Ademas, estudios en animales y humanos han demostrado
que la analgesia/anestesia epidural toracica, con anestésicos locales, durante la estimulacidn
quirdrgica, mantiene el flujo de sangre en la mucosa intestinal y el pH de la mucosa gastrica en
niveles fisiolégicos, comparado con la anestesia general; que puede ser la causa de que las
técnicas regionales anestésicas se asocien con un efecto beneficioso de la curacién de la

sutura (288, 324-328).

EFECTOS NEUROENDOCRINOS:

La anestesia epidural toracica que se extiende hasta L; interfiere la accidon simpdatica

de la médula espinal y bloquea los impulsos aferentes viscerales nociceptivos que pueden
desencadenar la liberacion refleja de catecolaminas por la médula suprarrenal (293). La
anestesia epidural tordcica también bloquea la respuesta hiperglucémica a la cirugia y reduce
los niveles de cortisol, dando lugar a una reduccién en la respuesta al estrés. Sin embargo y
como ya mencioné antes, la analgesia epidural es menos eficaz reduciendo las respuestas
fisiolégicas de estrés inducidas por la cirugia del abdomen superior y térax (329) que las

inducidas por la cirugia de extremidades inferiores.

1.7.F.4. DOSIS RECOMENDADAS EN LA ANALGESIA EPIDURAL TORACICA

En pacientes de cirugia toracica se suelen utilizar por via epidural soluciones de
anestésicos locales muy diluidas. Asi, cualquier bloqueo muscular producido, probablemente
sea minimo y suficientemente caudal en el neuroeje, que alivie los espasmos de la

musculatura abdominal sin ejercer un efecto de supresion excesiva de la tos del paciente. La
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infusion continua de una solucién anestésica débil también puede reducir la posibilidad de
hipotensidon. Para la inyeccion extradural intermitente una pauta clinica general que funciona
de manera satisfactoria es intentar lograr un volumen de 1 ml de anestésico local por
dermatoma que se quiera bloquear. No obstante, la toxicidad es un efecto adverso que debe
ser conocido por los anestesiélogos. Los niveles sanguineos de anestésico local indican si
pueden presentarse efectos téxicos, tales como convulsiones o depresion miocdrdica
conociéndose desde hace tiempo que algunas de las mayores y mas rapidas elevaciones de
anestésico local en sangre se producen después de una inyeccion intercostal. Esto se debe en
parte a la vascularizaciéon del tejido y en parte a la necesidad de hacer inyecciones frecuentes y

repetidas para lograr una analgesia constante y duradera.

1.7.F.5. INDICACIONES DEL BLOQUEO EPIDURAL TORACICO

La analgesia y anestesia epidural tordcica se utiliza sobre todo como adyuvante a la
anestesia general (anestesia combinada) o como una técnica analgésica postoperatoria de la
cirugia del térax y cirugia abdominal alta, ya que éstas son unas de las mas dolorosas y
cualquier movimiento que provoque tensién en la herida aumenta la intensidad del dolor;
también puede ser utilizada, bien como técnica anestésica Unica, en cirugia de mama o en
varios procedimientos quirurgicos del térax, o bien puede estar indicada para aliviar procesos
cronicos (pancreatitis, neuralgia postherpética, fracturas de costilla y sindrome de dolor

postoracotomia).

1.7.G. CONTRAINDICACIONES DE LA ANALGESIA EPIDURAL CONTINUA

Las contraindicaciones absolutas de la analgesia epidural son: rechazo de la técnica

por el paciente, infeccidén local o sepsis y anticoagulacién completa. Las contraindicaciones
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relativas son el retraso mental o la falta de colaboracién por el paciente, bajo nivel de
conciencia del mismo y problemas linglisticos e historia de toxicomania con opiaceos. Estos
ultimos pacientes pueden experimentar un buen alivio del dolor con la analgesia epidural
continua, pero pueden precisar morficos parenterales o epidurales para prevenir un sindrome

de abstinencia.

I.7.H. COMPLICACIONES Y PROBLEMAS RELACIONADOS CON LA

ANESTESIA EPIDURAL

COLOCACION ERRONEA DE LA AGUJA O DEL CATETER

El anestesidlogo debe garantizar que la punta de la aguja o el catéter se encuentren en
el espacio epidural. Si el catéter se introduce de forma incorrecta y no se encuentra dentro del
conducto vertebral la inyecciéon del anestésico local no producird ninglin bloqueo nervioso,
posibilidad que debe sospecharse si no se advierte ningun signo de bloqueo nervioso a los 15-
20 minutos de haber inyectado el anestésico local. En este caso es posible que el catéter esté
situado en la musculatura paravertebral, lateral a la apdfisis espinosa, situacidon que ocurre

sobre todo en los enfermos obesos.

PUNCION DE LA DURAMADRE

La puncién de la duramadre tiene una incidencia global de un 1-4% en hospitales
universitarios con residentes en periodo de formacidn. Asociada a esta complicacién inicial, es
probable que se desarrolle una cefalea post-puncion dural (CPPD) que tiende a autolimitarse
(7-10 dias) y el tratamiento inicial ha de ser conservador. Esta cefalea se puede presentar
inmediatamente o al cabo de 1-2 dias y puede ser muy incapacitante para el paciente, aparece

en ortostatismo cediendo en decubito, tiene localizacién caracteristica occipitofrontal y suele
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acompanarse de fotofobia, de sintomatologia vegetativa concomitante y a veces de signos

meningeos, aunque raramente obligan a que se descarte una meningitis aséptica o bacteriana.

COLOCACION INTRAVENOSA

La penetracién con la aguja en una vena epidural es facil de detectar por el flujo libre
de sangre a través del cono de la aguja. En estos casos se debe retirar la aguja y repetir el

procedimiento en el mismo espacio intervertebral o en otro adyacente.

La colocacidn intravascular del catéter es mucho mas dificil de diagnosticar. Los
catéteres que se introducen a través de agujas pueden penetrar en las paredes venosas,
hecho que debe verificarse antes de inyectar grandes cantidades del anestésico local. Si se
observa la salida de sangre, se retirara el catéter y se introducird de nuevo. Si aparece liquido
tefiido de sangre el catéter o la aguja pueden estar o no dentro de una vena. En estos casos, la
administracion de una dosis de prueba puede resultar util para establecer la posicion del

catéter o de la aguja.

HIPOTENSION

El bloqueo simpatico extenso reduce a veces las resistencias periféricas debido a la
vasodilatacién. Como la capacitancia venosa también aumenta, todo obstaculo al retorno
venoso provocara una caida en el gasto cardiaco. La hipotensién brusca y grave durante el
bloqueo epidural en un enfermo consciente generalmente es provocada por un sincope

vasovagal.

La hipotensidon también puede obedecer a una hipovolemia o a una oclusion de la
cava, estados ambos que requieren cierto grado de vasoconstriccion para que se mantenga la

presion arterial normal.
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TOXICIDAD AGUDA GENERALIZADA

Para el boqueo epidural se requieren a menudo grandes cantidades del anestésico
local, por lo que pueden ocurrir reacciones toxicas (por absorciéon de dosis excesivas desde el
espacio epidural o por inyeccion intravascular inadvertida) y para evitarlas se requiere una
vigilancia continua. La aspiracidn antes de introducir el anestésico y la administraciéon de una
dosis de prueba con adrenalina ayudan a evitar este tipo de reacciones, siendo fundamental

inyectar lentamente la dosis principal.

ANESTESIA ESPINAL COMPLETA (BLOQUEO SUBARACNOIDEO MASIVO)

Si se inyecta, por accidente, una cantidad excesiva del anestésico local en el espacio
subaracnoideo se produce un estado de anestesia subaracnoidea masiva alta o completa que
se traduce en una paralisis generalizada con parada respiratoria, hipotension grave vy, si el

anestésico se extiende hasta el cerebro, pérdida del conocimiento.

El bloqueo espinal completo, aunque alarmante, se puede tratar eficazmente si se
establece un diagndstico rdpido, precisandose en ocasiones de la aplicaciéon de ventilacidn

mecanica y medidas de soporte circulatorio.

DANO NEUROLOGICO

La aguja o el catéter pueden provocar una lesidn nerviosa directa. En este caso el
paciente nota una parestesia clara, con sensacidon de calambre, debiendo extremarse el
cuidado durante la inyeccion de fadrmacos y realizar una valoracién postoperatoria de posibles
secuelas. A nivel toracico la lesidon puede ser mas grave ya que la sensacion puede proceder
tanto de una raiz como de la médula espinal. Por ello se recomienda en anestesia combinada
(general-regional), realizar el bloqueo en el paciente antes de anestesiarlo, para que pueda

avisar en caso de notar alguna molestia.
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TRAUMATISMO DIRECTO DE LA MEDULA ESPINAL

Bromage advierte del peligro que supone realizar una puncién epidural toracica
cuando el paciente esta anestesiado porque el dolor lancinante que el paciente refiere ante el
traumatismo de la médula espinal es imposible detectar si se realiza con el paciente
anestesiado (330); por ello, normalmente se debe realizar la puncidn con el paciente
consciente y si nos avisa de la molestia, podemos retirar la aguja con lo que la secuela es

minima y el dolor, en el territorio afectado, desaparece al cabo de 1-2 meses.

ISQUEMIA DE LA MEDULA ESPINAL

Las arterias que irrigan la médula espinal se originan de las arterias vertebrales y de
otras arterias préximas: de las arterias cervicales; de las intercostales tordcicas, siendo la mas
constante la que se origina de la intercostal T4, llamada arteria radicular magna o arteria de
AdamKiewicz, que suele entrar por un foramen intervetebral del lado izquierdo a nivel Ty;-Ts,
(aunque también puede hacerlo por los interespacios Tg-L3); y alguna se origina de las arterias
lumbares. Cada arteria segmentaria entra a través de algun agujero de conjuncion,
aproximadamente cada 4 agujeros, bien por la derecha o bien por la izquierda, alcanzando las
raices nerviosas espinales en la region de los manguitos durales (Figura I. 25) se dividen en el
espacio subaracnoideo en dos arterias radiculares anterior y posterior. En este espacio, las
radiculares posteriores se anatomosan entre si y con las arterias vertebrales posteriores
constituyendo dos arterias espinales posteriores que se situan en los surcos posterolaterales
emitiendo las arterias surco-comisurales posteriores que irrigan los cordones posteriores y
parte del asta posterior. Las arterias radiculares anteriores también se anastomosan entre
ellas y con las ramas de las vertebrales anteriores dando lugar a una Unica arteria espinal
anterior de la que se originan las arterias surco-comisurales anteriores que irrigan la sustancia

gris anterior y media. Ambas arterias espinales forman anastomosis alrededor de la médula
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espinal formando una vasocorona arterial que emite arterias funiculares que irrigan el resto

de la sustancia blanca medular.

Por ello se puede provocar una isquemia medular si se provoca un traumatismo en
una arteria radicular espinal como consecuencia de la insercidon de la aguja cerca de la raiz
nerviosa; siendo el territorio espinal anterior mas vulnerable, ya que aqui la arteria espinal es
Unica, por lo que el riesgo de hemorragia o trombosis de la arteria espinal anterior debe

tenerse en cuenta siempre.

Arterias espinales

Arterias espinales posteriores

Wasocorona arterial

Arteria espinal anterior

Arteria medular segmentaria

Arteria prelaminar
Arteria radicular post
Arteria radicular anterior

Ramo dorsal de la

Arteria intercostal post.

—— Aorta toricica

3]

Figura 1.25. Vascularizacion médula espinal.

INFECCION Y ABSCESO EPIDURAL

Una complicacién relacionada con el abordaje del espacio epidural es la infeccidn
meningea y el absceso epidural. Ambas se pueden producir tanto en el bloqueo
subaracnoideo como epidural, y tanto en los abordajes del espacio con puncién simple como

con la cateterizacion mantenida.

La meningitis bacteriana se presenta con el cuadro clinico clasico y debe descartarse
siempre que exista sospecha de la misma haciendo una puncién lumbar y posteriormente

analisis citoldgico y cultivo del liquido cefalorraquideo.
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El absceso es de inicio mas insidioso, con fiebre o febricula, mal estado general,
molestias difusas en la zona metamérica afectada, dolor raquideo localizado o difuso y
meningismo, debiendo sospecharse cuando se haya realizado previamente un bloqueo
raguideo o cateterizacion mantenida en el espacio epidural (331) o en el subaracnoideo. La

realizacién de una resonancia magnética de columna vertebral es esencial y mandatoria.

El tratamiento se basa en antibioticoterapia de amplia cobertura y si existe

compresion medular drenaje quirurgico (332-334).

HEMATOMA EPIDURAL

Cuando un paciente estd anticoagulado el bloqueo epidural estd contraindicado
describiéndose, en estos pacientes, paraplejias secundarias a hematomas. También se han
referido hematomas epidurales en pacientes con catéter epidural que no recibian
anticoagulantes, asi como hematomas espontdneos epidurales en pacientes anticoagulados
pero sin puncién epidural (335). En general se debe evitar el bloqueo epidural e intradural en
pacientes con anticoagulacion completa con cumarinicos, heparina o tromboliticos. También
se debe evitar insertar catéteres epidurales, dentro de las 4-6 horas siguientes, en los
pacientes que hayan recibido, por via subcutanea, dosis bajas de heparina, observandose el

maximo nivel a las 2 horas de la inyeccién subcutdnea.

Sin embargo la anticoagulacidn intraoperatoria se realiza sin problemas en pacientes

que vya lleven el catéter epidural desde el inicio de la anestesia.

La retirada del catéter debe realizarse antes de la anticoagulacion completa con
cumarinicos (1-2 dias), 3-4 horas después de parar la infusién de heparina sddica endovenosa

o una hora antes de la siguiente dosis subcutanea.

Los pacientes que reciben heparinas de bajo peso molecular presentan riesgo de

hematoma espinal y dafio neuroldgico al recibir bloqueos epidurales o subaracnoideos. El
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riesgo aumenta si el paciente toma antiinflamatorios no esteroideos u otros anticoagulantes o
antiagregantes, asi como cuando el bloqueo es muy traumadtico o repetitivo. La
tromboprofilaxis se realiza con 40 mg de heparina de bajo peso molecular una vez al dia; pero
si el paciente lleva un catéter epidural desde el inicio de la intervencién y se debe realizar
tromboprofilaxis, se debe iniciar el tratamiento con heparina de bajo peso molecular a las 8-12
horas del postoperatorio y la retirada del catéter se hard a las 12 horas de haber finalizado su

administracion.
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Il. OBJETIVOS E HIPOTESIS

Como hemos visto anteriormente el anestésico local ideal en el postoperatorio debe
permitir una analgesia potente y prolongada con escaso bloqueo motor y minimos efectos
secundarios, esto nos va a aportar un mayor confort y mejor aceptacién de la técnica por
parte del paciente, asi como una rehabilitacién precoz. Se recurre a la utilizacién de
ropivacaina o levobupivacaina por su menor cardiotoxicidad con respecto a la bupivacaina y

por el importante grado de bloqueo motor que se asocia a esta ultima.

En este trabajo he planteado como objetivo principal analizar y comparar el grado de

analgesia obtenido tras la administracion epidural de levobupivacaina 0,125% o ropivacaina
0,1% asociadas a morfina durante las primeras 48 horas del postoperatorio en pacientes
sometidos a cirugia toracica o abdominal; asi como valorar y comparar los efectos adversos de

dichos farmacos.

Los objetivos secundarios fueron los siguientes:

1. Establecer si el grado de analgesia y la prevalencia de efectos adversos durante las
primeras 48 horas del postoperatorio en pacientes tratados con perfusiéon epidural de
anestésico local asociado a opidaceo es diferente en funcién de si los pacientes son
sometidos a toracotomia o a laparotomia.

2. Valorar la influencia del lugar de insercién del catéter epidural en el grado de analgesia
y en la frecuencia de efectos adversos de pacientes toracotomizados tratados con
perfusion epidural de anestésico local asociado a opidceo durante las primeras 48 horas
del postoperatorio.

3. Establecer si existe concordancia entre la valoracién de la analgesia que hace el médico
y la que hace el paciente durante las primeras 48 horas del postoperatorio de pacientes

tratados con perfusion epidural de anestésico local asociado a opidceo
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Las siguientes preguntas fueron formuladas:

éLos pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% presentan los mismos
resultados en cuanto a eficacia del tratamiento a las 24 y 48 horas que los pacientes
con ropivacaina 0,1%? Para ello se compard el dolor mediante las escalas de
valoracién del dolor EVA, Andersen y Ordinal; la necesidad de analgesia de rescate vy,
en su caso, el nUmero de rescates precisados y mediante la valoracién de la calidad de

la analgesia hecha por el paciente, el médico y de forma global al final del tratamiento.

éLos pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% presentan los mismos
resultados en cuanto a efectos secundarios que los pacientes con ropivacaina 0,1%?.
Se han comparado los efectos secundarios de forma global y, de manera individual las

nauseas y vomitos, el prurito y la depresion respiratoria.

élos pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% presentan los mismos
resultados en cuanto a bloqueo motor y sensitivo a las 24 y 48 horas que los
pacientes con ropivacaina 0,1%? Se han cotejado los datos referidos a si hubo o no

bloqueo motor (escala de Bromage) y bloqueo sensitivo y si sus grados eran similares.

éLos pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% presentan los mismos
resultados en cuanto a sedacion segtin la escala de Ramsey a las 24 y 48 horas que
los pacientes con ropivacaina 0,1%?. Para ello se compararon los resultados de

sedacidén segun dicha escala en ambos grupos.

éLos pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% presentan los mismos
resultados en cuanto al abandono del tratamiento que los pacientes con ropivacaina
0,1%? Para ello se compard si el nimero de abandonos fue similar en un grupo que en

otro, si la duracién del tratamiento fue similar, y por qué fue el abandono.
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éLlos pacientes toracotomizados presentan distintos resultados que los
laparotomizados en cuanto a eficacia del tratamiento a las 24 y 48 horas, efectos
secundarios, bloqueo motor y sensitivo y sus grados a las 24 y 48 horas, sedacion
segun la escala de Ramsey a las 24 y 48 horas y abandono del tratamiento?. Se
compararon las mismas variables que en la comparativa para anestésico local

(levobupivacaina 0,125% frente a ropivacaina 0,1%).

¢éExiste alguna diferencia en cuanto a eficacia del tratamiento a las 24 y 48 horas,
efectos secundarios, bloqueo motor y sensitivo y sus grados a las 24 y 48 horas,
sedacidn segun la escala de Ramsey a las 24 y 48 horas y abandono del tratamiento
en los pacientes toracotomizados en funcidon del lugar de insercion del catéter
epidural?. Se compararon las mismas variables que para las anteriores hipétesis entre
los tres grupos en que se clasificaron los pacientes sometidos a toracotomia segun el
nivel espinal de puncién (Grupo I: T4-T5 a T6-T7; Grupo Il: T7-T-8 a T8-T9; y Grupo llI:

T9-T10 a L3-L4).

éLos pacientes valoran mejor que el médico la analgesia en el dolor agudo
postoperatorio?. Comparé si habia concordancia entre la valoracidn analgésica hecha

por el paciente frente a la valoracién analgésica del médico.
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lIl. PACIENTES, MATERIAL Y METODO

l1I.1. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION DE PACIENTES

Tras haber informado a los pacientes y obtenido su consentimiento por escrito se
realizé un estudio observacional retrospectivo de 98 pacientes intervenidos durante los meses
de noviembre de 2001 a septiembre de 2007 en el Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa
de Zaragoza. Los pacientes habian sido programados para ser operados mediante anestesia
general de distintas patologias de cirugia general (26 pacientes), toracica (45 pacientes),

ginecoldgica (10 pacientes), uroldgica (14 pacientes) y vascular (3 pacientes) (Tabla I11.1):

Tabla lll. 1. Distribucién de frecuencias para Servicio hospitalario

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 26 0,265 26,5
Toracica 45 0,459 45,9
Ginecologia 10 0,102 10,2
Urologia 14 0,143 14,3
Vascular 3 0,031 3,1

Los criterios de exclusidn fueron los propios de esta técnica (rechazo de la técnica por
el paciente, infeccion local, sepsis, anticoagulacién completa, retraso mental, falta de
colaboracién por el paciente, bajo nivel de conciencia del mismo, problemas linglisticos e
historia de toxicomania con opiaceos); los pacientes fueron elegidos por el anestesidlogo
asignado al quiréfano junto con el anestesidlogo responsable de la Unidad del Dolor y en
colaboracidn con el cirujano encargado del paciente. Un paciente fue excluido por desviacion

del protocolo (se trataba de una cirugia traumatoldgica en extremidades inferiores).

En todo momento se han seguido las normas establecidas en la Ley Organica 15/1999
del 13 de diciembre de “Proteccion de Datos de Caracter Personal”. El estudio se ha realizado

de acuerdo con los principios de la Declaracion de Helsinki y con el protocolo y los
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procedimientos normalizados de trabajo que aseguran el cumplimiento de las normas de
buena practica clinica, tal como se describe en las Normas Tripartitas Armonizadas de la

International Conference on Harmonization (ICH) para la buena practica clinica de 1996.

El estudio fue realizado en pacientes adultos (70 hombres y 28 mujeres), estado fisico
ASA |-IV (ASA I: 15 pacientes, ASA II: 48 pacientes, ASA Ill: 30 pacientes, ASA IV: 5 pacientes),
con una edad media de 59,4(+13,4) afios. De los 98 pacientes 76 eran enfermos oncoldgicos
(77,6%). También se recogieron el peso y la talla de los pacientes, media 72,7 (+12,4)
kilogramos y 165,6 (+7,2) centimetros respectivamente, patologia asociada, asi como si el

paciente era o no alérgico a fdrmacos.

En la entrada del quiréfano a todos los pacientes se les fijé un catéter en el espacio
epidural (FlexTip Plus Arrow®, Arrow International Inc, PA, Estados Unidos) (Figuras 111.1 y 111.2)
La colocacion de dicho catéter se realizd en sedestacidn y la localizacion del espacio epidural
fue efectuada con el método de pérdida de resistencia; no se tunelizd ningln catéter y se
fijaron con apdsitos adhesivos mas tiras de aproximacion. El espacio epidural donde se dejé el

catéter fue elegido por el anestesiélogo del quiréfano variando desde T,-Ts hasta Ls-Ls.

Figura lll.1. Juego de cateterizacion epidural

oy TN Y
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Figura I11.2. Juego de cateterizacion epidural

Figura IIl.3. Bomba de infusién CADD-1®

Una vez finalizada la intervencion quirudrgica se traslado a los pacientes a la Unidad de
Recuperacidon Postanestésica donde se les administré analgesia intravenosa y se abridé una
hoja de recogida de datos para cada paciente. Una vez que se alcanzé al menos un grado |l de
la escala de Bromage se conecté una bomba de infusién (CADD-1™ 5100 HFX, Smiths
Industries Medical Systems, MN, Estados Unidos) (Figura Ill. 3) al catéter epidural y se inici6 la

perfusion de anestésico local mas opioide. Previa conexion a la bomba el 94,8% de los
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pacientes recibieron una dosis test de anestésico local (Tabla Ill. 2) y se administro

bolo de analgesia por el catéter a 84 (85,7%) de ellos (Tabla 111.3).

Tabla lll.2. Distribucion de frecuencias para Test Epidural

un primer

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 93 0,949 94,9
No 5 0,051 5,1
Total 98 1,000 100,0

Tabla 111.3. Distribuciéon de frecuencias para Bolo Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 84 0,857 85,7
No 14 0,143 14,3
Total 98 1,000 100,0

Las bombas de infusién continua fueron cargadas por la

enfermeria de la Unidad del

Dolor segun las drdenes de tratamiento prescritas por el anestesiélogo responsable de dicha

Unidad. En la totalidad de los pacientes se realizé profilaxis antiemética y se pautd analgesia

de rescate. El tratamiento con analgesia epidural mediante perfusidon de anestésico local mas

opioide se mantuvo hasta las 48 horas de la cirugia, permaneciendo durante ese tiempo los

pacientes en la Unidad de Recuperaciéon Anestésica o siendo trasladados a la planta o, en su

caso, a la Unidad de Cuidados Intensivos. La recogida de los datos se llevé a cabo por el

personal de enfermeria de la Unidad del Dolor a las 24 y 48 horas.

Se recogieron las siguientes variables:

Variables preoperatorias:

» Edad en afios
» Sexo (masculino o femenino)

> Peso en kilogramos
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» Talla en centimetros

» Clasificacion del estado fisico segliin la American Society of Anesthesiologist (ASA):

R/
0’0

I: Paciente normal sano

«+ lI: Paciente con enfermedad sistémica leve que no produce limitacion
funcional.

«* lll: Paciente con enfermedad sistémica grave que produce limitacion
funcional.

% IV: Paciente con enfermedad sistémica grave que representa un peligro
constante para la vida.

«* V:Paciente moribundo del cual no se espera que sobreviva sin operacién.

%+ VI: Paciente con muerte cerebral ya declarada, cuyos érganos se estan
extrayendo para donacion.

» Alergias (si 0 no)

» Patologia asociada

» Servicio hospitalario al que esta asignado el paciente

» Cirugia

Variables intraoperatorias:

» Tipo de incision (toracotomia o laparotomia)

» Lugar de insercidn del catéter en la columna vertebral

Variables postoperatorias:

> Realizacion de test epidural previo a la perfusion analgésica (si o no)
» Administracién de bolo epidural previo a la perfusién analgésica (si o no)
» Administracion de ropivacaina 0,1% (si 0 no)

» Administracion de levobupivacaina 0,125% (si o no)
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» Volumen de perfusién administrado en 24 horas (125 ml, 150 ml, 175 ml, 200 ml o
250 ml)
» Adicidn de morfina en la perfusidn (si o no)
» Concentracidon de morfina en la perfusiéon (0,5 microgramos/ml, 1 microgramo/ml,
2 microgramos/ml o 3 microgramos/ml)
» Valoracion del dolor segln la Escala Visual Analdgica a las 24 y 48 horas
» Valoracion del dolor segun la escala de Andersen a las 24 y 48 horas
» Valoracion del dolor segun la escala Ordinal a las 24 y 48 horas
» Presencia o ausencia de efectos secundarios (si 0 no)
» Necesidad de recibir analgesia de rescate a las 24 y 48 horas (si 0 no)
» Numero de rescates que se precisaron a las 24 y 48 horas
» Ndauseas o vdmitos (si 0 no)
» Prurito (si o no)
» Depresion respiratoria grave (si o0 no)
» Grado de sedacion segun la escala de Ramsey a las 24 y 48 horas:
+«+ 1: agitado, ansioso, inquieto
++ 2: cooperador, orientado y tranquilo

++ 3: dormido con respuesta a 6rdenes

)
0’0
S

: dormido con breves respuestas a luz y sonido

5

S
U

: dormido con respuesta al dolor

o,
X3
(o))

1 no tiene respuestas

> Bloqueo motor segln la escala de Bromage y su grado a las 24 y 48 horas:

J
0.0

I: incapaz de mover pies y rodillas

K/
0.0

II: capaz de mover solo pies

K/
0.0

[ll: capaz de mover las rodillas

+* |V: flexion completa de rodillas y pies
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» Bloqueo sensitivo y su grado a las 24 y 48 horas:
¢ |: déficit sensitivo completo
+¢ Il: acorchamiento
¢ Ill: no déficit
» Abandono del tratamiento (si 0 no)
» Duracidn del tratamiento, tipificado como: 0 horas, 24 horas 6 48 horas
» Cuando abandoné el tratamiento, tipificado como: primeras horas o mas de 24
horas
» Motivo por el que abandond el tratamiento
» Valoracion de la analgesia por el médico tipificada como muy buena, buena,
regular o mala
» Valoracion de la analgesia de forma global tipificada como muy buena, buena,
regular o mala
» Valoracion de la analgesia por el paciente tipificada como muy buena, buena,

regular o mala
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l1l.2. GRUPOS DE ESTUDIO

Los pacientes fueron asignados a dos grupos en funcién del anestésico local utilizado:

. Grupo R: compuesto por 39 pacientes tratados con ropivacaina 0,1% (Naropin®,

AstraZeneca AB, Suecia) y morfina (media de la concentracién de morfina 1,9 +0,3

pug/ml) con volimenes que oscilaron entre 150 y 250 ml para 24 horas (media

205,1+25,1 ml/24 horas) (Tabla lll.4 y Figura 111.4)

Tabla lll.4. Distribucion de frecuencias para anestésico local

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grupo R 39 0,398 39,8
Grupo L 59 0,602 60,2
Total 98 1,000 100,0

Figura lI1.4. Diagrama de barras categorizado para volumen de ropivacaina:

Recuento

25

26|

15

19

Ciento cincuenta

Doscientos

Ciento setenta y cinco

Ropivacaina volumen

Doscientos veinticinc

Doscientos cincuenta

Grupo L: compuesto por 59 pacientes a los que se les administré levobupivacaina

0,125% (Chirocane®, Abbott Laboratories, IL, Estados Unidos) con morfina (1,60,6

ug/ml, exceptuando un paciente al que no se asocié opidceo) con volimenes que

oscilaron entre 125 y 250 ml en 24 horas (media 179,2+21,4 ml/24 horas) (Figura Il1.5).
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Figura III.5. Diagrama de barras categorizado para volumen de levobupivacaina:

Recuento

Doscientos

Ciento veinticinco
Clento cincuenta

Clento setentay cinco
Doscientos cincuenta

Wolumen Levobupivacaina

Posteriormente hice otros dos grupos de pacientes en funcién de si se les realizd

toracotomia o laparotomia (Tabla IIl. 5):

Grupo T: compuesto por 46 pacientes del total (46,9%) sometidos a incisidn tordcica.

Grupo A: incluye 52 pacientes (53,1%) en que se practico incision abdominal.

Tabla I11.5. Distribucion de frecuencias para Incision

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grupo T 46 0,469 46,9
Grupo A 52 0,531 53,1
Total 98 1,000 100,0

Se compard el grupo L frente al grupo R y el grupo A (laparotomia) frente al T
(toracotomias). En ambos casos se compard si entre los dos grupos existian diferencias en
cuanto al dolor a las 24 horas y 48 horas (mediante las escalas de valoracién del dolor EVA,
Andersen y Ordinal, valorando si precisaron analgesia de rescate a las 24 y 48 horas, asi como
el nimero de rescates que necesitaron y valorando la calidad de la analgesia hecha por el
médico, por el paciente y de forma global ); al abandono del tratamiento (si abandonaron la
analgesia epidural, cuanto tiempo durd el tratamiento, cudando abandonaron y por qué fue el

abandono); a los efectos secundarios (efectos secundarios de forma global, nduseas y vomitos,

270



Pacientes, material y método

prurito y depresion respiratoria grave); al grado de sedacidn segun la escala de Ramsey a las

24 y 48 horas y al bloqueo motor y sensitivo a las 24 y 48 horas y sus grados.

Con el propdsito de valorar si habia relacion entre el lugar de insercién del catéter
epidural y la eficacia del mismo y los efectos adversos se dividio a los pacientes sometidos a
toracotomia (grupo T) en tres grupos en funcién del lugar de puncidon epidural y se
compararon las mismas variables en funcién del lugar de colocacién del catéter; los grupos

fueron los siguientes (Tabla 111.6):

T4-Ts a Te-T; (Grupo |): niveles recomendados para cirugia toracica; 19 catéteres del

total del grupo T se colocaron en estos niveles.

T,-Ts a Ts-Tg (Grupo ll): niveles recomendados para cirugia abdominal superior; 16

catéteres se colocaron en estos niveles.

To-T1o a L3-Ls (Grupo lll): niveles recomendados para cirugia abdominal inferior; 11

catéteres se colocaron en estos niveles.

Tabla I11.6. Distribucion de frecuencias para Nivel puncion epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
TsTsa Te-T 19 0,413 41,3
T,-Tga Ts-Ty 16 0,348 34,8
To-Tioa Ls-Lg 11 0,239 23,9
Total 46 1,000 100,0

Finalmente comparé si habia concordancia entre la valoracion del dolor hecha por el
médico y la realizada por el paciente; el fin de dicha comparacion era observar si el grado de
satisfaccidon del paciente al sentirse arropado y controlado influye positivamente en la forma

de percibir el dolor.
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Pacientes, material y método

111.3. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se han analizado con el programa estadistico StatView® (version 5.01; SAS
Institute Inc, NC, Estados Unidos). Los resultados se expresan como media (+DE), mediana
(rango), frecuencia relativa y porcentaje; para las variables cuantitativas ademas se han
obtenido los correspondientes histogramas y diagramas de barras. En la comparacion de
variables cualitativas se utilizd el test x> o el de Fisher y se han obtenido también las
correspondientes tablas de contingencia y diagramas de sectores; también se utilizd el
estadistico Tau-b de Kendall y el Gamma de Goodman y Kruskal para analizar la concordancia
de variables cualitativas ordinales. Para la comparacién de variables cualitativas con
cuantitativas se utilizd la prueba U de Mann-Whitney y el test de Kruskal-Wallis y se han
obtenido asimismo los correspondientes diagramas de cajas. Se asumié un valor

estadisticamente significativo cuando el p-valor era inferior a 0,05.
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IV. RESULTADOS

IV.1. DESCRIPTIVOS

IV.1.A. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Las caracteristicas demograficas de los 98 pacientes incluidos en el estudio se

muestran a continuacion.

En cuanto a la edad la media fue de 59,5 (+13,4) afios, el paciente de menor edad
tenia 22 afios y el mayor 88 afios. La media de peso fue de 72,7(+12,4) kilogramos y la de talla

165,6 centimetros (Tabla IV. 1y Figura IV.1).

TablaIv.1
Desviacion
Media Recuento Minimo Maximo Rango Mediana
estandar
Edad 59,5 13,4 98 22 88 66 60
Peso 72,7 12,4 98 48 100 52 72
Talla 165,6 7,2 98 148 190 42 167

Figura IV.1. Histograma de distribucion de edades
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En la base de datos encontramos un predominio masculino, con 70 sujetos hombres

frente a 28 mujeres (Tabla IV.2):

Tabla IV.2. Distribucion de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 70 0,714 71,4
Femenino 28 0,286 28,6
Total 98 1,000 100,0

La distribucion de frecuencias segun el grado ASA quedd repartida de la siguiente

forma, predominando los ASA Il (49,0%) (Tabla IV.2):

Tabla IV.2. Distribucion de frecuencias para ASA

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
1 15 0,153 15,3
I 48 0,490 49,0
1} 30 0,306 30,6
v 5 0,051 51
Total 98 1,000 100,0

Solo 16 pacientes de los 98 presentaron algun tipo de alergia, la distribucién de

frecuencias para esta variable quedd repartida de la siguiente forma (Tabla IV.3):

Tabla IV.3. Distribucion de frecuencias para Alergias

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 16 0,163 16,3
No 82 0,837 83,7
Total 98 1,000 100,0
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Las frecuencias en funcidn del Servicio hospitalario fueron las siguientes (Tabla IV.4):

Tabla IV.4. Distribucion de frecuencias para Servicio hospitalario

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 26 0,265 26,5
Toracica 45 0,459 45,9
Ginecologia 10 0,102 10,2
Urologia 14 0,143 14,3
Vascular 3 0,031 3,0
Total 98 1,000 100,0

En cuanto a los pacientes oncoldgicos representaban el 77,6% del total de los

Tabla IV.5. Distribucion de frecuencias para Oncolégico

pacientes, quedando distribuidas las frecuencias de esta manera (Tabla IV.5):

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 76 0,776 77,6
No Oncoldgico 22 0,224 22,4
Total 98 1,000 100,0
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En cuanto al lugar donde se insertd el catéter un 21,4% se colocaron entre T;-T5 y Te-
Ty 19,4% entre T;-Tgy Ts-To; ¥ 59,2% entre To-Tyg Yy Ls-Ls; lugares recomendados para cirugia
tordcica, cirugia abdominal superior y cirugia abdominal inferior respectivamente; la

distribucidn de frecuencias resulté de la siguiente forma (Tabla IV.6):

Tabla IV.6. Distribucion de frecuencias para lugar insercion catéter epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T4-T5 4 0,041 4,0
T5-T6 4 0,041 4,0
T6-T7 13 0,133 13,3
T7-T8 12 0,122 12,3
T8-T9 7 0,071 7,1
T9-T10 8 0,082 8,2
T10-T11 3 0,031 3,1
T11-T12 1 0,010 1,0
T12-11 5 0,051 5,1
L1-12 12 0,122 12,2
L2-13 13 0,133 13,3
L3-14 16 0,163 16,3
Total 98 1,000 100,0
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IV.1.B. VALORACION DEL DOLOR, DURACION DEL TRATAMIENTO Y
EFECTOS SECUNDARIOS

Como ya mencioné, en el estudio se valoraron y recogieron datos a las 24 y 48 horas
de la intensidad del dolor con las escalas de valoracién del dolor EVA, Andersen y Ordinal; de
la necesidad y del nUmero de analgésicos de rescate; de la aparicidon de efectos secundarios
(incluyendo nauseas y vomitos, prurito y depresion respiratoria grave); del grado de sedacion
con la escala de Ramsey; del grado de bloqueo motor segun la escala de Bromage; del grado
de bloqueo sensitivo; de la calidad del tratamiento valorada por el médico, el paciente y de
forma global; y del seguimiento de la técnica (incluyendo la duracidn del tratamiento: 0 horas,
24 horas y 48 horas; el momento del abandono: primeras horas y mds de 24 horas; vy el

motivo por el que se abandond).
IV.1.B.1. VALORACION DEL DOLOR

De los 98 pacientes que se incluyeron en el estudio; la media de puntuacién en la
escala EVA a las 24 y 48 horas fue 2,0 (+2,1) y 1,6 (x1,7) respectivamente; del total de
pacientes obtuvieron puntuacion de ocho a las 24 horas Unicamente tres y a las 48 horas sélo
uno. Para la valoracién del dolor segin la escala de Andersen a las 24 y 48 horas las
puntuaciones medias fueron 1,4 (+1,2) y 1,2 (+1,1) respectivamente, a ningln paciente se le
puntud a las 24 horas con un cinco (dolor en reposo torturante), ni con cuatro (dolor severo
en reposo o extremo con la movilizacidn y tos) a las 48 horas. En cuanto a la escala Ordinal a
las 24 y 48 horas la media de puntuacién fue 1,2 (£1,0) y 1,1 (£0,9) respectivamente, y solo un
paciente fue puntuado con cuatro (dolor muy severo) a las 24 horas y ninguno a las 48 horas

(Tabla IV.7)
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Tabla IV. 7. Tabla que refleja la valoracion del dolor de nuestros pacientes

Desviacién
Media Recuento Minimo Maximo Faltan Rango Mediana
estandar
EVA24h 2,0 2,063 94 0 8 4 8 1
EVA 48h 1,6 1,658 72 0 8 26 8 1
Andersen 24h 1,4 1,177 94 0 4 4 4 1
Andersen 48h 1,2 1,051 72 0 3 26 3 1
Ordinal 24 h 1,2 0,996 94 0 4 4 4 1
Ordinal 48 h 1,1 0,886 72 0 3 26 3 1

Diagramas de cajas donde se reparten los pacientes en funcidon de sus puntuaciones
en las escalas de valoracion del dolor EVA, Andersen y Ordinal a las 24 y 48 horas (Figuras 1V.2,

IV.3,IV.4,IV.5,IV.6 y IV.7):

Figura IV.2. Diagrama de barras para EVA 24 HORAS
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Figura IV.3. Diagrama de cajas para EVA 48 HORAS

35

30

25

Porcentaje
o
1

Cero Uno Dos Tres Cuatro Seis Ocho
EVA 48 h

282



Resultados

Figura IV.4. Diagrama de barras para ANDERSEN 24 HORAS
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Figura IV.5. Diagrama de barras para ANDERSEN 48 HORAS
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Figura IV. 6. Diagrama de barras para ORDINAL 24 HORAS
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Figura IV.7. Diagrama de barras para ORDINAL 48 HORAS
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En las primeras 24 horas solo el 50% de los pacientes requirio rescate y de estos el
46,8% necesitd Unicamente un analgésico. Respecto a los rescates a las 48 horas es
importante mencionar que mas de la mitad de los pacientes no precisd rescate y que de los
que lo precisaron el 39,8% necesité solo un analgésico, como muestran las siguientes tablas

(Tablas IV.8, IV.9, IV.10 y IV.11):

Tabla 1V.8. Distribucion de frecuencias para Rescate en 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 47 0,500 50,0
No 47 0,500 50,0
Total 94 1,000 100,0

Tabla IV.9. Distribucion de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 47 0,500 50,0
1 22 0,234 23,4
2 10 0,106 10,6
3 9 0,096 9,6
4 3 0,032 3,2
5 2 0,021 2,1
6 1 0,011 1,1
Total 94 1,000 100,0
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Tabla IV.10. Distribucion de frecuencias para Rescate en 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 33 0,458 45,8
No 39 0,542 54,2
Total 72 1,000 100,0

Tabla IV.11. Distribucion de frecuencias para Niimero de rescates en 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 39 0,542 54,2
1 14 0,194 19,4
2 10 0,139 13,9
3 8 0,111 11,1
6 1 0,014 1,4
Total 72 1,000 100,0

En cuanto a la valoracién de la calidad de la analgesia por parte del médico el 78,6%

de las epidurales fueron calificadas como muy buenas (28,6%) o buenas (50%); en el caso de la

valoracion de los pacientes estas aumentaron a 83,7% (35,7% muy buenas y 48,0% buenas) y

en la valoracién global la suma de ambas fue 76,6% (28,6% muy buenas y 48,0% buenas)

(Tablas IV.12, IV.13 y IV.14):

Tabla IV.12. Distribucion de frecuencias para Valoracion de la analgesia por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 28 0,286 28,6
Bueno 49 0,500 50,0
Regular 9 0,092 9,2
Malo 12 0,122 12,2
Total 98 1,000 100,0
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Tabla IV.13. Distribucion de frecuencias para Valoracién de la analgesia global

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 28 0,286 28,6
Bueno 47 0,480 48,0
Regular 11 0,112 11,2
Malo 12 0,122 12,2
Total 98 1,000 100,0

Tabla IV.14. Distribucion de frecuencias para Valoracion de la analgesia por paciente

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 35 0,357 35,7
Bueno 47 0,480 48,0
Regular 5 0,051 5,1
Malo 11 0,112 11,2
Total 98 1,000 100,0

IV.1.B.2. VALORACION DE LA DURACION DEL TRATAMIENTO

Respecto al abandono del tratamiento 26 pacientes (26,5% del total) dejaron el
tratamiento con analgesia epidural; 4 de ellos (4,1% de todas las epidurales) lo hicieron
inmediatamente (antes de las primeras 24 horas, uno del grupo R y tres del grupo L), por lo
gue no se pudo valorar en estos pacientes las escalas de dolor, los rescates precisados ni el
grado de sedacién. Los otros 22 abandonos (22,4% del total) se produjeron entre las 24 y 48
primeras horas; por tanto hubo mas abandonos el segundo dia de tratamiento que el primero.
Los motivos de abandono fueron diversos: 23,1% debidos a efectos secundarios, 19,2% por
salida accidental del catéter, 19,2% por mala funcién del catéter, 15,4% debido a retirada de
tratamiento en la UCI (Unidad de Cuidados Intensivos), 15,4% por retirada de catéter en la

planta y 7,7% motivados por ineficacia debida a un nivel inadecuado (Tablas IV.15, IV. 16,

IV.17 y IV.18).

286




Resultados

Tabla IV.15. Tabla que refleja la duraciéon del tratamiento (en horas) en nuestros pacientes:

Desviacién
Media Recuento Minimo Maximo Rango Mediana
estandar
Duracion 40,7 13,081 98 0 48 48 48
tratamiento
Tabla IV.16. Distribucidn de frecuencias para Duracién tratamiento en horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,041 4,1
Veinticuatro 22 0,224 22,4
Cuarenta y ocho 72 0,735 73,5
Total 98 1,000 100,0
Tabla IV.17. Distribucion de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 4 0,154 15,4
> 24 horas 22 0,846 84,6
Total 26 1,000 100,0
Tabla IV.18. Distribucion de frecuencias para Motivo del abandono
Frecuencia
Recuento Porcentaje
Relativa
Salida accidental catéter 5 0,192 19,2
Mala funcién catéter 5 0,192 19,2
Retirada catéter planta 4 0,154 15,4
Nivel catéter inadecuado 2 0,077 7,7
Retirada tratamiento UCI 4 0,154 15,4
Efectos secundarios 6 0,231 23,1
Total 26 1,000 100,0
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IV.1.B.3. VALORACION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS

En lo referido a los efectos secundarios ya he mencionado que fue la primera causa de
abandono de la analgesia. Un 28,6% de todos los pacientes estudiados tuvieron algun efecto
adverso; ninguno presentd depresidn respiratoria, las nduseas y vomitos se manifestaron en
12 pacientes (12,2%) y el prurito en 10 (10,2%). Respecto a la valoracién de la sedacion a las
24 horas seguln la escala de Ramsey el 7,4% se puntud con uno (ansioso, agitado, inquieto) y
un Unico paciente se puntud con tres (responde a érdenes) frente al 91,5% de los pacientes
que estuvieron tranquilos, orientados y colaboradores (puntuacion dos en esta escala); a
ningun paciente se le puntud con mas de tres. A las 48 horas ningln paciente se puntud con
tres o mas de tres en esta escala, al 97,2% de ellos se les di6 una puntuacion de dos y dos
pacientes se puntuaron con uno (2,8%). Un 15,3% de los casos tuvieron bloqueo motor (3,1%
grado | segun la escala de Bromage, 3,1% grado Il y 9,2% grado Ill) y un 29,6% tuvieron
bloqueo sensitivo (4,1% grado | y 25,5% grado Il). Los resultados quedan reflejados en las

siguientes tablas (Tablas IV.19 a IV.28):

Tabla IV.19. Distribucion de frecuencias para Efectos secundarios

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 28 0,286 28,6
No 70 0,714 71,4
Total 98 1,000 100,0

Tabla 1V.20. Distribucidn de frecuencias para Nauseas y vomitos

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 12 0,122 12,2
No 86 0,878 87,8
Total 98 1,000 100,0
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Tabla 1V.21. Distribucion de frecuencias para Prurito

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,102 10,2
No 88 0,898 89,8
Total 98 1,000 100,0
Tabla IV.22. Distribucién de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 0 0,000 0,0
No 98 1,000 100,0
Total 98 1,000 100,0
Tabla IV.23. Distribucidn de frecuencias para Sedacién Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 7 0,074 7,4
Dos 86 0,915 91,5
Tres 1 0,011 1,1
Total 94 1,000 100,0
Tabla IV.24. Distribucién de frecuencias para Sedacién Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,028 2,8
Dos 70 0,972 97,2
Total 72 1,000 100,0
Tabla IV.25. Distribucidn de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,153 15,3
No 83 0,847 84,7
Total 98 1,000 100,0
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Tabla IV.26. Distribucidn de frecuencias para Grado de bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage | 3 0,031 3,1
Bromage Il 3 0,031 3,1
Bromage lll 9 0,092 9,2
Bromage IV 83 0,847 84,7
Total 98 1,000 100,0

Tabla IV.27. Distribucion de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje

Si 29 0,296 29,6
No 69 0,704 70,4
Total 98 1,000 100,0

Tabla IV.28. Distribucion de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado | 4 0,041 4,1
Grado I 25 0,255 25,5
Grado Il 69 0,704 70,4
Total 98 1,000 100,0
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IV.2. ANALISIS POR GRUPOS

Respecto al analisis descriptivo de los grupos en que dividimos la muestra no me
detendré aqui en detallarlo pormenorizadamente, Unicamente mencionaré lo que ha sido mas

relevante para mi estudio, el resto puede ser consultado en el tomo de estadistica.

Lo mas destacable respecto al anestésico local empleado es que de los 46 pacientes en
que fue practicada toracotomia, 39 recibieron tratamiento con ropivacaina 0,1% (84,8%) y 7
pacientes fueron tratados con perfusién de levobupivacaina 0,125% (15,2%). En cuanto a los
pacientes en que se realizd incision abdominal todos ellos recibieron tratamiento con

levobupivacaina 0,125% (100%) (Tablas IV.29 y IV.30):

Tabla IV.29. Distribucion de frecuencias para ropivacaina y lugar de incision

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 39 1,000 100,0
Laparotomia 0 0,000 0,0
Total 39 1,000 100,0

Tabla 1V.30. Distribuciéon de frecuencias para levobupivacaina y lugar de incision

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 7 0,119 11,9
Laparotomia 52 0,881 88,1
Total 59 1,000 100,0

También se puede mencionar que la distribucién de catéteres en el grupo T entre T4-Ts
y Ls-L4 fue: 41,3% entre T4-Ts y Te-T; 34,8% entre T;-Tg y Te-To; ¥ 23,9% entre To-Tyg ¥ Ls-Lg. En
el grupo L se distribuyeron entre Te-T; y Ls-Ls: 3,8% en Tg-T7; 5,8% entre T;-Tgy Te-Tg y 90,4%

entre T9'T10 Yy I_3'|_4.
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IV.3. COMPARATIVA

IV.3.A. LEVOBUPIVACAINA 0,125% vs ROPIVACAINA 0,1%

IV.3.A.1. VALORACION DEL DOLOR

Al comparar el grupo L frente al grupo R se observd una diferencia estadisticamente
significativa en los valores de las escalas de valoracion del dolor EVA a las 24 horas (p<0,0001),
Andersen a las 24 horas (p<0,0001), Andersen a las 48 horas (p=0,0005), Ordinal a las 24 horas
(p<0,0001) y Ordinal a las 48 horas (p=0,0302); asi como en los pacientes que necesitaron
rescate a las 24 horas (p<0,0001) y en el nimero de rescates a las 24 horas (p=0,0001), siendo
menor siempre en el grupo L (Tablas IV.31 a IV.37). No hubo diferencias en lo que se refiere a
la valoracién del dolor segln la escala EVA a las 48 horas, en el numero de pacientes que

cuanto a la valoracidn de la calidad de la analgesia por el paciente, por el médico y global.

Tabla IV.31. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, EVA 24 horas

Z-Valor -4,0830

P-Valor <0,0001

Tabla IV.32. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, ANDERSEN 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico deCramer 0,5540

Tabla IV.33. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, ANDERSEN 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0005
Valor del Estadistico deCramer 0,4990
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Tabla 1V.34. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, ORDINAL 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,5680

Tabla IV.35. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, ORDINAL 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0302
Valor del Estadistico de Cramer 0,3520

Tabla IV.36. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, RESCATE 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tabla IV.37. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, nimero recates 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,5400

Respecto a las escalas de valoracidn de dolor, las puntuaciones fueron menores en el
grupo L como puede observarse en el diagrama de cajas que compara las puntuaciones de la
escala EVA a las 24 horas (Figura IV. 8); cabe destacar que mas de la mitad del total de este
grupo de pacientes fueron valorados con puntuaciones cero o uno. En la valoracion del dolor
segln la escala de Andersen a las 24 horas el 41,1% de los pacientes del grupo L puntuaron
con cero (ausencia de dolor) frente a sélo un 7,9% de los pacientes del grupo R; ademas no
hubo ningun paciente del grupo L que tuviese un cuatro (dolor severo en reposo o extremado
con movilizacidn o tos) en la valoracion segun la escala de Andersen a las 24 horas frente a

cuatro pacientes valorados con un cuatro en el grupo R (10,5%). También es destacable que
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ningun caso del total se valoré con un cinco (dolor en reposo torturante). Para la valoracion
del dolor segun la escala de Andersen a las 48 horas, el 75% de los pacientes pertenecientes al
grupo L presentaron puntuaciones cero o uno frente al 28,6% de los del grupo R; en cualquier
caso es importante mencionar que a las 48 horas ningln paciente tuvo puntuaciones de
cuatro o cinco. Para la valoracién del dolor segun la escala Ordinal a las 24 horas los resultados
fueron parecidos a la escala de Andersen, no habiendo ningun paciente con puntuacion de
cuatro en el grupo L y tan solo 1 del grupo R (2,6%); mientras que el 83% de pacientes del
grupo L se encasillaron con puntuaciones de cero o uno en comparacién con el 28,4% de los
del grupo R. En la comparativa para la valoracion del dolor segin la escala Ordinal a las 48
horas los datos también se asemejan a los de la escala de Andersen, no habiendo ningun
paciente con puntuacidn de cuatro. Al 77,3% de los pacientes del grupo L se les puntué con

cero o uno, frente al 42,8% de los del grupo R (Tablas V.38 a IV.47).

Figura IV.8. Diagrama de cajas categorizado para EVA 24 horas
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Tabla IV.38. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: EVA 24 horas

Cero Uno Dos Tres | Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total
Grupo L 41,1 28,6 5,4 16,1 3,6 1,8 1,8 0,0 1,8 100,0
Grupo R 7,9 15,8 26,3 18,4 13,2 53 0,0 7,9 53 100,0
Total 27,7 23,4 13,8 17,0 7,4 3,21 1,1 3,2 3,2 100,0
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Tabla IV.39. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: EVA 24 horas

Cero Uno Dos Tres | Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total

Grupo L 88,5 72,7 23,1 56,3 28,6 33,3 100,0 0,0 33,3 59,6

Grupo R 11,5 27,3 76,9 43,8 71,4 66,77 0,0 100,0 66,7 40,4

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.40. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Andersen 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo L 41,1 35,7 16,1 7,1 0,0 100,0

Grupo R 7,9 15,8 36,8 28,9 10,5 100,0

Total 27,7 27,7 24,5 16,0 4,3 100,0
Tabla IV.41. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Andersen 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo L 88,5 76,9 39,1 26,7 0,0 59,6

Grupo R 11,5 23,1 60,9 73,3 100,0 40,4

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.42. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Andersen 48 horas

Cero Uno Dos Tres Total

Grupo L 40,9 34,1 13,6 11,4 100,0

Grupo R 21,4 7,1 57,1 14,3 100,0

Total 33,3 23,6 30,6 12,5 100,0
Tabla IV.43. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Andersen 48 horas

Cero Uno Dos Tres Total

Grupo L 75,0 88,2 27,3 55,6 61,1

Grupo R 25,0 11,8 72,7 44,4 38,9

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Tabla 1V.44. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Ordinal 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo L 41,1 42,9 12,5 3,6 0,0 100,0

Grupo R 7,9 21,1 50,0 18,4 2,6 100,0

Total 27,7 34,0 27,7 9,6 1,0 100,0
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Tabla 1V.45. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Ordinal 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo L 88,5 75,0 26,9 22,2 0,0 59,6

Grupo R 11,5 25,0 73,1 77,8 100,0 40,4

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.46. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Ordinal 48 horas

Cero Uno Dos Tres Total

Grupo L 40,9 36,4 20,4 2,3 100,0

Grupo R 21,4 21,4 53,6 3,6 100,0

Total 33,3 30,6 33,3 2,8 100,0
Tabla IV.47. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: Ordinal 48 horas

Cero Uno Dos Tres Total

Grupo L 75,0 72,7 37,5 50,0 61,1

Grupo R 25,0 27,3 62,5 50,0 38,9

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Al comparar los pacientes que precisaron rescate a las 24 horas se observa como solo

el 30,4% de los pacientes del grupo L requirieron analgesia adicional frente al 78,9% de los

pacientes del grupo R (Tabla IV. 48 y Figuras IV. 9 y IV. 10). En cuanto al numero de rescates

que ambos grupos precisaron a las 24 horas se observa como casi un 70% de los pacientes del

grupo L no necesitaron rescate, frente a un 21% del grupo R; asimismo ningun paciente

tratado con levobupivacaina precisé 4, 5 6 6 rescates frente a un 15,8% del grupo R (Tabla IV.

49).

Tabla IV.48. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: rescate 24 horas

Si No Total
Grupo L 30,4 69,6 100,0
Grupo R 78,9 21,1 100,0
Total 50,0 50,0 100,0
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Tabla IV.49. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina:

Figura IV.9. Diagrama de sectores categorizado para rescate 24 horas: si

Levobupivacaina

Ropivacaina

Figura IV.10. Diagrama de sectores categorizado para rescate 24 horas: no

Levobupivacaina

Ropivacaina

numero rescates 24 horas

0 1 2 3 4 5 6 Total
Grupo L 69,6 12,5 10,7 7,1 0,0 0,0 0,0 100,0
Grupo R 21,1 39,5 10,5 13,2 7,9 53 2,6 100,0
Total 50,0 23,4 10,6 9,6 3,2 2,1 1,1 100,0
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IV.3.A.2. VALORACION DE LA DURACION DEL TRATAMIENTO

También se vid para estos dos grupos significacion estadistica (p=0,0004) en el motivo
del abandono del tratamiento; los pacientes del grupo L tuvieron un mayor abandono por los
efectos secundarios (40%) seguido de abandono por retirada del tratamiento en planta
(26,7%) o en la UCI (26,7%), mientras que los del grupo R dejaron el tratamiento
fundamentalmente por una salida accidental del catéter (45,5%) seguido de mala funcién del

mismo (36,4%) o nivel de analgesia inadecuado (18,2%) (Tablas IV.50 y IV.51).

Tabla 1V.50. Estadistico para L-Bupivacaina 0,125% vs ropivacaina, ¢Por qué abandoné? (n= 26)

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0004
Valor del Estadistico de Cramer 0,9350

Tabla IV.51. Frecuencias condicionadas L-bupivacaina vs ropivacaina: ¢Por qué abandoné?

Salida Mala Retirada Nivel Retirada Efectos Total
accidental funciéon | tratamiento | inadecuado | tratamiento | secundarios
catéter catéter planta ucl
Grupo L 0,0 6,7 26,7 0,0 26,7 40,0 100,0
Grupo R 45,5 36,4 0,0 18,2 0,0 0,0 100,0
Total 19,2 19,2 15,9 7,7 15,4 23,1 100,0

Un total de 26 pacientes (26,5% del total) abandonaron el tratamiento, 25,4% de los
pacientes del grupo Ly 28,2% de los del grupo R. No hubo diferencias significativas en cuanto
a porcentaje de abandonos ni en cuanto a la duracién del tratamiento entre ambos grupos;
sefalar que un 4,1% (4 pacientes: tres del grupo L y uno del grupo R) del 100% de los
pacientes abandonaron inmediatamente frente al 22,4% que abandonaron pasadas las

primeras 24 horas (22 pacientes: doce del grupo Ly diez del grupo R) (Tablas IV.52 y IV.53).
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Tabla IV.52. Frecuencias absolutas L-Bupivacaina vs ropivacaina: duracion del tratamiento

Cero Veinticuatro Cuarenta y ocho Total
Grupo L 3 12 44 59
Grupo R 1 10 28 39
Total 4 22 72 98

Tabla IV.53. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina: duracion del tratamiento

Cero Veinticuatro Cuarenta y ocho Total
Grupo L 51 20,3 74,6 100,0
Grupo R 2,6 25,6 71,8 100,0
Total 4,1 22,4 73,5 100,0

IV.3.A.3. VALORACION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS

Se apreciod significacidon estadistica en la valoracién de los efectos secundarios del
tratamiento con analgesia epidural de forma global (p=0,0011); en el grado de sedacion a las
24 horas (p=0,0301) y en los bloqueos motor (p=0,0006) y su grado (p=0,0085) y sensitivo
(p=0,0001) y su grado (p=0,0005), siendo menor en todos ellos en los pacientes del grupo R

(Tablas IV.54 a IV.59).

No hubo significacién estadistica ni para las valoraciones del grado de sedacién a las
48 horas, ni para las de prurito, ni para las de nauseas y vémitos y ninglin paciente manifesté
depresién respiratoria grave; de los 12 pacientes que presentaron nduseas y vémitos nueve

eran del grupo Ly tres del grupo R.

Tabla IV.54. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Efectos secundarios

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0011
P-Valor del test de Fisher 0,0012
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Tabla IV.55. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Sedacién Ramsey 24 horas

Valores perdidos

4

P-Valor Chi Cuadrado

0,0301

Valor del Estadistico de Cramer

0,2730

Tabla IV.56. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Bloqueo motor

Valores perdidos

P-Valor Chi Cuadrado

0,0006

P-Valor del test de Fisher

0,0003

Tabla IV.57. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Grado de bloqueo motor

Valores perdidos

0

P-Valor Chi Cuadrado

0,0085

Valor del Estadistico de Cramer

0,3460

Tabla IV.58. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Bloqueo sensitivo

Valores perdidos

P-Valor Chi Cuadrado

0,0001

P-Valor del test de Fisher

<0,0001

Tabla 1V.59. Estadistico para L-Bupivacaina vs ropivacaina, Grado bloqueo sensitivo

Valores perdidos

0

P-Valor Chi Cuadrado

0,0005

Valor del Estadistico de Cramer

0,3930

Un total de 28 pacientes presentaron efectos adversos (28,6% del total); de los

10,3% de los del grupo de ropivacaina (Tabla IV. 60y IV. 61 y Figura IV.11):

pacientes que recibieron levobupivacaina 40,7% tuvieron algun efecto secundario frente a un

Tabla IV.60. Frecuencias absolutas L-Bupivacaina vs ropivacaina, Efectos secundarios

Si No Total
Grupo L 24 35 59
Grupo R 4 35 39
Total 28 70 98
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Tabla IV.61. Frecuencias condicionadas L-Bupivacaina vs ropivacaina, Efectos secundarios

Si No Total
Grupo L 40,7 59,3 100,0
Grupo R 10,3 89,7 100,0
Total 28,6 71,4 100,0

Figura IV.11. Diagrama de sectores categorizado para efectos secundarios: si

B Levobupivacaina
I Ropivacaina

Figura IV.12. Diagrama de sectores categorizado para efectos secundarios: no

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Respecto a la valoracién del grado de sedacion segun la escala de Ramsey a las 24
horas un 91,5% de todos los pacientes recibieron un valor de dos (tranquilo, orientado,
colaborador) en dicha escala (96,4% grupo Ly 84,2% grupo R), pero mientras que en el grupo
L Unicamente un 1,8% se puntud con uno (ansioso, agitado, inquieto) en el grupo R fueron un

total de 15,8% los que tuvieron esta puntuacidn. Ademas el 62,8% de los pacientes que
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obtuvieron puntuaciones de dos (cooperador, tranquilo y orientado) eran pacientes con
levobupivacaina (Tablas 1V.62 a IV.64). Como ya mencioné, a las 48 horas del inicio del
tratamiento no hubo significacion estadistica en la comparacion del grado de sedacion segin
la escala de Ramsey; ningln paciente tuvo una puntuacién de tres o mayor en esta escalay a
ningun paciente del grupo R se le puntué con un uno en dicha escala frente a dos pacientes

del grupo L (4,5% de los pacientes de este grupo).

Tabla IV.62. Frecuencias absolutas L-bupivacaina vs ropivacaina: sedacion Ramsey 24 horas

Uno Dos Tres Total
Grupo L 1 54 1 56
Grupo R 6 32 0 38
Total 7 86 1 94

Tabla IV.63. Frecuencias condicionadas L-bupivacaina vs ropivacaina: sedacion Ramsey 24 horas

Uno Dos Tres Total
Grupo L 1,8 96,4 1,8 100,0
Grupo R 15,8 84,2 0,0 100,0
Total 7,4 91,5 1,1 100,0

Tabla IV.64. Frecuencias condicionadas L-bupivacaina vs ropivacaina: sedacion Ramsey 24 horas

Uno Dos Tres Total
Grupo L 14,3 62,8 100,0 59,6
Grupo R 85,7 37,2 0,0 40,4
Total 100,0 100,0 100,0 100,0

En cuanto a la valoracion del bloqueo motor con la escala de Bromage, ningun
paciente del grupo R tuvo bloqueo motor frente a un 74,6% de los pacientes del grupo L. En la
comparacion de los grados de bloqueo motor ocurre lo mismo: un 100% de los pacientes del
grupo R pertenecen al subgrupo Bromage IV (flexion completa de rodillas y pies) frente a
nuevamente 74,6% de los pacientes del grupo L en esta misma categoria. (Tablas IV.65 y IV. 66

y Figuras IV.13 y IV.14).
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Tabla IV.65. Frecuencias condicionadas para L-Bupivacaina vs ropivacaina: bloqueo motor

Si No Total
Grupo L 25,4 74,6 100,0
Grupo R 0,0 100,0 100,0
Total 15,3 84,7 100,0

Tabla IV.66. Frecuencias condicionadas L-bupivacaina vs ropivacaina: grado de bloqueo motor

Bromage | Bromage Il Bromage lll Bromage IV Total
Grupo L 5,1 5,1 15,3 74,56 100,0
Grupo R 0,0 0,0 0,0 100,00 100,0
Total 3,1 31 9,2 84,70 100,0

Figura IV.13. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo motor: si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Figura IV.14. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo motor: no

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Lo mismo ocurre con la valoracidn del bloqueo sensitivo, un 92,3% de los pacientes del
grupo R no tuvieron bloqueo de este tipo frente a un 55,9% de los del grupo L. Y en cuanto a
sus grados los resultados légicamente son iguales para el grado Il (no déficit sensitivo); ningin
paciente del grupo R tuvo un bloqueo grado | (déficit sensitivo completo, no sensibilidad) y
solo un 7,7% presentaron un grado Il (acorchamiento, hormigueo) en contraste con un 6,8% vy
un 37,3% de los del grupo L que tuvieron bloqueo grado | y Il respectivamente (Tablas IV.67 y

IV.68 y Figuras IV.15y IV.16).

No podemos descartar que estos resultados sean debidos a que a todas las
laparotomias se les administré levobupivacaina, mientras que el 84,8% de las cirugias
tordcicas fueron tratadas con ropivacaina; asi, en la comparativa del grupo de toracotomia

frente al grupo de laparotomia los resultados fueron similares como comentaré mas adelante.

Tabla IV.67. Frecuencias condicionadas para L-Bupivacaina vs ropivacaina: bloqueo sensitivo

Si No Total
Grupo L 44,1 55,9 100,0
Grupo R 7,7 92,3 100,0
Total 29,6 70,4 100,0

Tabla IV.68. Frecuencias condicionadas L-bupivacaina vs ropivacaina: grado de bloqueo sensitivo

Grado | Grado Il Grado Il Total
Grupo L 6,8 37,3 55,9 100,0
Grupo R 0,0 7,7 92,3 100,0
Total 4,1 25,5 70,4 100,0
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Figura IV.15. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo sensitivo: si

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Figura IV.16. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo sensitivo: no

I Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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IV.3.B. TORACOTOMIAS vs LAPAROTOMIAS

IV.3.B.1. VALORACION DEL DOLOR

En cuanto a los grupos de pacientes segln la incision para la valoracién del dolor se
obtuvieron valores estadisticamente significativos en los valores de las escalas de valoracién
del dolor EVA a las 24 horas (p=0,0002), Andersen a las 24 horas (p<0,0002), Andersen a las 48
horas (p=0,004) y Ordinal a las 24 horas (p<0,0001); siendo los pacientes del grupo A
(laparotomias) los que presentaron menores puntuaciones (Tablas V.69 a IV.72). Asimismo los
rescates a las 24 horas (p<0,0001) y el nimero de rescates a las 24 horas (p<0,0002) fueron
diferentes para los dos grupos siendo mayores las puntuaciones en el grupo T (toracotomias)
(Tablas IV.73 y IV.74). No hubo diferencias significativas en lo que se refiere a la valoracion del
dolor segun las escalas de valoracion del dolor EVA y Ordinal a las 48 horas, en el porcentaje
de pacientes que precisaron rescate a las 48 horas, ni en el nimero de los mismos a las 48
horas, ni tampoco en la comparacién de la valoracién de la calidad de la analgesia por parte

del paciente, del médico y de forma global.

Tabla IV.69. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, EVA 24 horas

Z-Valor

-3,6750

P-Valor

0,0002

Tabla IV.70. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Andersen 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0002
Valor del Estadistico de Cramer 0,4880

Tabla IV.71. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Andersen 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0040
Valor del Estadistico de Cramer 0,4300
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Tabla IV.72. Estadistico laparotomia vs toracotomia, Ordinal 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,5130

Tabla IV.73. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, rescate 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tabla IV.74. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, niumero rescates 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0002
Valor del Estadistico de Cramer 0,5280

En el diagrama de cajas que representa la valoracidn del dolor segun la escala EVA 24
horas se puede apreciar cdmo los pacientes del grupo A tuvieron menor puntuacién que los
del grupo T (Figura IV. 17); en conjunto, del total de casos mas del 50% presentaron valores de
cero 6 uno en esta escala. En la escala de valoracién del dolor de Andersen a las 24 horas el
75,6% de los pacientes del grupo A fueron puntuados con cero (ausencia de dolor) o uno
(dolor ligero con movilizacion) frente a solo un 33,3% de los pacientes del grupo R. Ademas no
hubo ninguna laparotomia que tuviese una puntuaciéon de cuatro en la valoracién del dolor
segun la escala de Andersen a las 24 horas frente al 8,9% de los pacientes toracotomizados.
También es destacable que a ningln paciente se le valoré con un cinco (dolor en reposo
torturante). Para la valoracién segun la escala de Andersen a las 48 horas, el 74,4% de los
pacientes pertenecientes al grupo A presentaron puntuaciones cero o uno frente al 36,4% de
los del grupo T. En cualquier caso es importante mencionar que a las 48 horas ningln paciente
tuvo puntuaciones de cuatro o cinco. Para la escala Ordinal de valoracién del dolor a las 24
horas los resultados fueron parecidos a los de la escala de Andersen, no habiendo ningln

paciente con puntuacion de cuatro en el grupo A y tan solo uno del grupo T (2,2%). En este
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caso el 83,7% de las laparotomias obtuvieron puntuaciones de cero o uno en comparacion con

el 37,8% de las toracotomias (Tablas IV.75 a IV.82).

Tabla IV.75. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: EVA 24 horas

Cero Uno Dos Tres | Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total

Grupo A 44,9 24,5 4,1 16,3 4,1 2,0 2,0 0,0 2,0 100,0

Grupo T 8,9 22,2 24,4 17,8 11,1 4,4 0,0 6,7 4,4 100,0

Total 27,7 23,4 13,8 17,0 7,4 3,2 1,1 3,2 3,2 100,0

Tabla IV.76. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: EVA 24 horas

Cero Uno Dos Tres | Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total

Grupo A 84,6 54,5 15,4 50,0 28,6 33,3 100,0 0,0 33,3 52,1

Grupo T 15,4 45,4 84,6 50,0 71,4 66,7 0,0 100,0 66,7 47,9

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.77. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Andersen 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo A 44,9 30,6 16,3 8,2 0,0 100,0

Grupo T 8,9 24,4 33,3 24,4 8,9 100,0

Total 27,7 27,7 24,5 16,0 4,3 100,0
Tabla IV.78. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Andersen 24 horas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total

Grupo A 84,6 57,7 34,8 26,7 0,0 52,1

Grupo T 15,4 42,3 65,2 73,3 100,0 47,9

Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.79. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Andersen 48 horas

Cero Uno Dos Tres Total

Grupo A 43,6 30,8 12,8 12,8 100,0

Grupo T 21,2 15,2 51,5 12,1 100,0

Total 33,3 23,6 30,6 12,5 100,0
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Tabla IV. 80. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Andersen 48 horas
Cero Uno Dos Tres Total
Grupo A 70,8 70,6 22,7 55,6 54,2
Grupo T 29,2 29,4 77,3 44,4 45,8
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Tabla IV.81. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Ordinal 24 horas
Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Grupo A 44,9 38,8 12,2 4,1 0,0 100,0
Grupo T 8,9 28,9 44,4 15,6 2,2 100,0
Total 27,7 34,0 27,7 9,6 1,1 100,0
Tabla 1V.82. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: Ordinal 24 horas
Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Grupo A 84,6 59,4 23,1 22,2 0,0 52,1
Grupo T 15,4 40,6 76,9 77,8 100,0 47,9
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Figura IV.17. Diagrama de cajas categorizado para EVA 24 horas

o] .
7]
6 °
;- . -
EVA24h 4]

Laparotomia Toracotomia

Al comparar los pacientes que precisaron rescate a las 24 horas se observa como solo
el 26,5% de los pacientes del grupo A requirieron analgesia adicional frente al 75,6% de los
pacientes del grupo T (Tabla IV. 83 y Figuras IV. 18 y IV. 19). En cuanto al numero de rescates
que ambos grupos precisaron a las 24 horas se observa como casi un 73,5% de los pacientes
del grupo A no necesitaron rescate, frente a un 24,4% del grupo T. Asimismo ningun paciente

del grupo A precisé 4, 5 6 6 rescates frente a un 13,3% del grupo R (Tabla IV. 84).
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Tabla 1V.83. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: rescate 24 horas

Si No Total
Grupo A 26,5 73,5 100,0
Grupo T 75,6 24,4 100,0
Total 50,0 50,0 100,0

-

Figura IV.18. Diagrama de sectores categorizado para rescate 24 horas: s

Il Lapartotomia
B Toracotomia

Figura IV.19. Diagrama de sectores categorizado para rescate 24 horas: no

B Lapartotomia
B Toracotomia

Tabla 1V.84. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: nimero de rescates 24 horas

0 1 2 3 4 5 6 Total
Grupo A 73,5 10,2 8,2 8,2 0,0 0,0 0,0 100,0
Grupo T 24,4 37,8 13,3 11,1 6,7 4,4 2,2 100,0
Total 50,0 23,4 10,6 9,6 3,2 2,1 1,1 100,0

311



Resultados

IV.3.B.2. VALORACION DURACION DEL TRATAMIENTO

Ademas el motivo de abandono de tratamiento también fue diferente en los dos
grupos (p=0,0021). Asi, en el grupo A, el motivo fundamental de abandono fueron los efectos
secundarios (46,2%) seguido de la retirada del catéter en la planta (30,8%), mientras que en el
grupo T el principal motivo fue la salida accidental del catéter (38,5%) seguido de la mala
funcion del mismo (30,8%) (Tablas IV. 85 y IV. 86). No hubo diferencias significativas en cuanto
a porcentaje de abandonos ni en cuanto a la duracién del tratamiento entre ambos grupos.
Cabe sefalar que un 23,1% del total de pacientes laparotomizados abandonaron

inmediatamente frente a un 7,7% de los toracotomizados.

Tabla IV.85. Estadistico para laparotomia, ¢{Por qué abandon6?(n=26)

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0021
Valor del Estadistico de Cramer 0,8500

Tabla. IV.86. Frecuencias condicionadas laparotomia vs toracotomia: motivo abandono tratamiento

Salida Mala Retirada Nivel Retirada Efectos Total
accidental funcién | tratamiento catéter | tratamiento | secundarios
catéter catéter planta | inadecuado ucl
Grupo A 0,0 7,7 30,8 0,0 15,4 46,2 100,0
Grupo T 38,5 30,8 0,0 15,4 15,4 0,0 100,0
Total 19,2 19,2 15,4 7,7 15,4 23,1 100,0

IV.3.B.3. VALORACION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS

También fue significativo que los pacientes del grupo A tuvieron mas efectos
secundarios (p<0,0001), mas bloqueo motor y mayor grado del mismo (p<0,0001 y p=0,0013
respectivamente) y mas bloqueo sensitivo y mayor grado (p<0,0001 y p<0,0001). No hubo
diferencias significativas en cuanto a prurito, nduseas y vomitos o sedacidn segun la escala de
Ramsey a las 24 y 48 horas; y ningln paciente tuvo depresion respiratoria (Tablas 1V.87 a

IV.91):
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Tabla. IV.87. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Efectos secundarios

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001
Tabla. 1V.88. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Bloqueo motor
Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tabla. IV.89. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Grado de bloqueo motor

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0013
Valor del Estadistico de Cramer 0,4000

Tabla. IV.90. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tabla. IV.91. Estadistico para laparotomia vs toracotomia, Grado bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,4780

Del total de pacientes del grupo A el 46,2% tuvieron algun efecto secundario frente a

un 8,7% de los del grupo T (Tablas IV. 92 y IV. 93 y Figura IV. 20 y IV. 21). Respecto al grado de
sedacidn segun la escala de Ramsey a las 24 horas ningun paciente puntué mas de tres; el
95,9% de las laparotomias tuvieron puntuacion dos en esta escala frente al 86,7% de las
toracotomias, a ningun toracotomizado se le puntud con tres a diferencia del 2,0% de las
laparotomias y un 13,3% de las toracotomias se puntuaron con uno frente al 2,0% de las
laparotomias. Sin embargo no hubo significacion estadistica para esta escala a las 24 horas ni

tampoco a las 48 horas. Ningln paciente obtuvo una puntuacién de tres o mayor en esta
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escala a las 48 horas y a ningln paciente del grupo T se le puntud con un

pacientes del grupo A a las 48 horas (5,1% de los pacientes de este grupo).

uno frente a dos

Tabla IV.92. Frecuencias absolutas laparotomia versus toracotomia: efectos secundarios

Si No Total
Grupo A 24 28 52
Grupo T 4 42 46
Total 28 70 98

Tabla 1V.93. Frecuencias condicionadas laparotomia versus toracotomia: efectos secundarios

Si No Total
Grupo A 46,1 53,8 100,0
Grupo T 8,7 91,3 100,0
Total 28,6 71,4 100,0

Figura IV.20. Diagrama de sectores categorizado para efectos secundarios:

Lapartotomia
Toracotomia

Figura IV.21. Diagrama de sectores categorizado para efectos secundarios:

Lapartotomia
Toracotomia
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En cuanto al bloqueo motor ningln paciente del grupo T tuvo bloqueo motor frente a
un 71,2% de los pacientes del grupo A. En la comparacion de los grados de bloqueo motor
seguin la escala de Bromage ocurre lo mismo: un 100% de los pacientes del grupo T
pertenecen al subgrupo Bromage IV (flexion completa de rodillas y pies) frente a nuevamente

71,2% de los pacientes del grupo L. (Tablas IV. 94 y IV. 95 y Figuras IV. 22 y IV. 23).

Tabla IV.94. Frecuencias condicionadas laparotomia versus toracotomia: bloqueo motor

Si No Total
Grupo A 28,8 71,154 100,0
Grupo T 0,0 100,000 100,0
Total 15,3 84,700 100,0

Figura IV.22. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo motor: si

I Lapartotomia
[l Toracotomia

Figura IV.23. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo motor: no

B Lapartotomia
[l Toracotomia

315



Resultados

Tabla IV.95. Frecuencias condicionadas laparotomia versus toracotomia: grado de bloqueo motor

Bromage | Bromage Il Bromage Il Bromage IV Total
Grupo A 5.8 58 17,3 71,2 100,0
Grupo T 0,0 0,0 0,0 100,0 100,0
Total 3,1 31 9,2 84,7 100,0

Lo mismo ocurre con el bloqueo sensitivo, un 93,5% de los pacientes del grupo T no
tuvieron bloqueo de este tipo frente a un 50% de los del grupo A. En cuanto a sus grados los
resultados légicamente son iguales para el grado Ill (no déficit sensitivo); ningln paciente del
grupo T tuvo un bloqueo grado | (déficit sensitivo completo, no sensibilidad) y sélo un 6,5%

presentaron un grado |l de bloqueo (acorchamiento, hormigueo) en contraste con un 42,3%

de los del grupo L (Tablas IV. 96 y IV. 97 y Figuras IV. 24 y IV. 25).

Tabla IV.96. Frecuencias condicionadas laparotomia versus toracotomia: bloqueo sensitivo

Si No Total
Grupo A 50,0 50,0 100,0
Grupo T 6,5 93,5 100,0
Total 29,6 70,4 100,0

Figura IV.24. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo sensitivo: si

Il Lapartotomia
B Toracotomia
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Figura IV.25. Diagrama de sectores categorizado para bloqueo sensitivo: no

B Lapartotomia
[l Toracotomia

Tabla IV.97. Frecuencias condicionadas laparotomia versus toracotomia: grado de bloqueo sensitivo

Grado | Grado Il Grado Il Total
Grupo A 7,7 42,3 50,0 100,0
Grupo T 0,0 6,5 93,5 100,0
Total 41 25,5 70,4 100,0

IV.3.C. NIVEL DE PUNCION PARA TORACOTOMIAS

Respecto a la comparativa por grupos de pacientes toracotomizados segun el lugar de
puncidn sélo se encontrd significacion estadistica (p=0,0345) en la variable valoracion
analgésica realizada por el médico. De esta forma el grupo |, de pacientes con catéteres
colocados entre T,-Ts y Te-T5,y el grupo Il (que los tenia entre T;-Tg y Ts-To) obtuvieron mejores
resultados que el grupo lll, los que tenian catéter entre To-T1g Yy Ls-Ls. Asi, del primer grupo de
pacientes un 37,6% fue valorado por el médico como muy bueno, un 47,4% como bueno y un
21,1% como malo. En el grupo Il un 25% de pacientes obtuvieron resultado muy bueno y un
62,5% lo obtuvieron bueno, sélo 12,1% tuvieron mal resultado. Y finalmente en el grupo lli
ningun paciente obtuvo muy buen resultado, el 54,6% de ellos tuvieron buen resultado, 27,3%

regulary 18,2% malo (Tablas IV.98 y IV.99 y Figuras IV.26 a IV.29).
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No hubo diferencias estadisticamente significativas en las valoraciones del dolor
(escalas de valoracién EVA 24 y 48 horas, Andersen 24 y 48 horas, Ordinal 24 y 48 horas,
rescate 24 y 48 horas, nimero de rescates 24 y 48 horas), de los efectos secundarios (sedacion
Ramsey 24 y 48 horas, nduseas y vomitos, prurito, depresion respiratoria), de los bloqueos
motor y sensitivo y sus grados, del abandono del tratamiento (nimero de abandonos, motivo
de los mismos o duracidn del tratamiento), ni en la valoracién del dolor por parte del paciente

ni de forma global.

Tabla 1V.98. Estadistico para nivel de puncion del catéter en toracotomias

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0345
Valor del Estadistico de Cramer 0,3840

Tabla 1V.99. Frecuencias condicionadas nivel de puncidn en toracotomias: valoracion analgésica del médico

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Grupo | 31,6 47,4 0,0 21,1 100,0
Grupo Il 25,0 62,5 0,0 12,5 100,0
Grupo Il 0,0 54,5 27,3 18,2 100,0
Total 21,7 54,3 6,5 17,4 100,0

Figura IV.26. Diagrama de sectores categorizado para valoracidn analgésica médico: muy bueno

B T4-T5aT6-T7
B T7-18aT8-T9
[ T9-T10aL3-L4
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Figura IV.27. Diagrama de sectores categorizado para valoracién analgésica médico: bueno

B T4-T5aT6-T7
B T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

Figura IV.28. Diagrama de sectores categorizado para valoracién analgésica médico: regular

B T4-T5aT6-T7
B T17-18aT8-TO
O T19-T10aL3-L4

Figura IV.29. Diagrama de sectores categorizado para valoracion analgésica médico: malo

B T4-T5aT6-T7
B T7-18aT8-T9
[ T9-T10aL3-L4
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IV.3.D. VALORACION ANALGESICA DEL MEDICO vs VALORACION
ANALGESICA DEL PACIENTE

Respecto a la comparacidn entre los resultados de valoracion de dolor realizados por
el médico frente a los del paciente los resultados observados indicaron un elevado grado de
concordancia entre ambas valoraciones de dolor (valor de Tau b de Kendall= 0,849 y valor
Gamma de Goodman y Kruskal= 0,992); ademas el p-valor igual a 0.000 indica que se rechaza
la hipdtesis nula de no concordancia entre las valoraciones del médico y las del paciente con
mucha seguridad; por tanto, en mi estudio la satisfaccion del paciente se corresponde con la

estimacion del médico en cuanto a valoracién del dolor (Tablas 1V.99 y 1V.100).

Tabla 1V.99. Estadistico para Valoracion médico frente a Valoracion paciente. Medidas simétricas

Valor Error tipico T aproximadab P-valor
asinténico’
Ordinal por ordinal Tau-b de Kendall 0,849 0,035 14,287 0,000
Gamma 0,992 0,007 14,287 0,000
N2 de casos validos 98

a. Asumiendo la hipédtesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipdtesis nula.

Tabla IV.100. Frecuencias absolutas Valoracion médico frente a Valoracion paciente

Paciente. Paciente. Paciente. Paciente. Total
Malo Regular Bueno Muy Bueno
Médico. Malo 10 2 0 0 12
Médico.Regular 1 3 5 0 9
Médico. Bueno 0 0 41 8 49
Médico. Muy Bueno 0 0 1 27 28
Total 11 5 47 35 98
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V. DISCUSION

El dolor agudo postoperatorio es posiblemente el dolor mas frecuente en el medio
hospitalario, siendo, por otro lado, una variedad facil de aliviar al ser previsible y evitable casi
en su totalidad; por lo que la analgesia postoperatoria puede preverse y debe programarse.
Esta analgesia desempeiia un papel esencial en el resultado funcional de la cirugia y en la

reduccion de la morbilidad y la mortalidad postoperatorias.

La anestesia y analgesia epidural ha demostrado, en estudios retrospectivos,
prospectivos y metaanadlisis, una mejoria de los resultados quirdrgicos, favoreciendo la
funcién pulmonar perioperatoria, disminuyendo la respuesta al estrés y mejorando la
analgesia. En concreto, reduciendo significativamente la morbilidad cardiaca, las infecciones
pulmonares, el tromboembolismo pulmonar, el ileo postoperatorio, el fallo renal agudo y la

pérdida de sangre (261).

V.1. LEVOBUPIVACAINA 0,125% vs ROPIVACAINA 0,1% vy
TORACOTOMIA vs LAPAROTOMIA

V.1.A. EFICACIA, POTENCIA Y EFECTOS SECUNDARIOS

Los anestésicos locales y opioides son los agentes farmacolégicos mas utilizados por

via epidural.

Respecto a los anestésicos locales la literatura mas reciente se centra en los nuevos
enantiémeros: ropivacaina y levobupivacaina, cuya eficacia es similar a la bupivacaina pero

con un menor riesgo de cardiotoxicidad (336).
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Existen diversos estudios que comparan la potencia y los efectos adversos de estos
dos anestésicos locales por via epidural. Como los de Polley y Benhamou que en estudios
independientes no encontraron diferencias significativas entre los dos agentes respecto a la
concentracion minima de anestésico local (337, 338); en otros estudios tampoco se han

encontrado diferencias en su eficacia (339, 340).

Sin embargo, ensayos controlados sugieren una potencia diferente entre ellos, mas
potente la bupivacaina que la levobupivacaina y ésta que la ropivacaina (341, 342). Buyse
estudid las potencias relativas de la ropivacaina, la bupivacaina y la levobupivacaina epidurales
afiadiendo sufentanilo y concluydé que los ratios de potencia relativa de estas drogas se
reducian con la adicién de opioide (343). En 2008 un estudio publicado por Smet y
colaboradores que comparaba ropivacaina 0,165% con levobupivacaina 0,125% mas la adicién
de opioide concluyd, que si bien no habia diferencias en la calidad de la anestesia ni en los
efectos adversos, se necesitaba un mayor volumen de ropivacaina que de levobupivacaina, lo
cual podia deberse bien a la potencia diferente entre ambos anestésicos locales o bien a una
mayor duracién de accion de la levobupivacaina (344). Ese mismo afio en un estudio
multicéntrico se comparé la eficacia de la levobupivacaina, la ropivacaina y bupivacaina tanto
en el intra como en el postoperatorio de la cirugia ortopédica de rodilla, concluyendo que
habia una menor duracién de la accién de la levobupivacaina 0,5% frente a ropivacaina 0,75%
y frente a bupivacaina 0,5% durante el periodo quirurgico por lo que parece que la diferencia
es su potencia. Sin embargo, no encontraron diferencias en el volumen total usado en el
intraoperatorio, ni en el inicio de la aparicién del bloqueo sensitivo ni en la regresién de éste;
tampoco hubo diferencias en el bloqueo motor, en los efectos adversos ni en el grado de
satisfaccién del paciente. La unica diferencia referida fue en el postoperatorio, donde el
volumen total del anestésico local fue menor con la bupivacaina 0,125% frente a la
levobupivacaina 0,125% y la ropivacaina 0,2% (345), lo que abunda en la mayor potencia de la

bupivacaina.
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De Cosmo y colaboradores tampoco observaron diferencias entre la levobupivacaina y
la ropivacaina ni en el bloqueo sensitivo, ni en el el consumo de morfina, ni en los efectos
secundarios, ni en el grado de satisfacciéon por el paciente (346). Mas recientemente, un
estudio publicado por Goyagi y colaboradores sugiere que los resultados con levobupivacaina
al 0,24% fueron mejores que los de ropivacaina 0,19% tanto en el tiempo hasta que recibieron
el primer analgésico después de la cirugia como en el nUmero de rescates que necesitaron;
ademas, los pacientes tratados con levobupivacaina tuvieron menos nauseas por lo que

necesitaron menor nimero de antieméticos (347).

Respecto a los efectos secundarios, no sélo se han comparado los efectos toxicos, sino
también los bloqueos motor y sensitivo. Casati evalué la calidad de la analgesia postoperatoria
con perfusion mediante PCA de levobupivacaina al 0,125%, bupivacaina al 0,125% o
ropivacaina al 0,2%, y demostré un similar alivio del dolor y de la diferenciacion sensitivo-
motora (348). Por el contrario Bertini y colaboradores publicaron alivios similares de dolor
pero con menor bloqueo motor y mayor satisfaccion del paciente con ropivacaina que con
bupivacaina (349). Lacassie refirié una dosis mayor de levobupivacaina y de ropivacaina que

de bupivacaina para producir bloqueo motor (350, 351).

Purdie y Launo, en sus trabajos, no encontraron diferencias entre la levobupivacaina y
la ropivacaina en la calidad de la analgesia y en el grado de bloqueo motor, mientras que
Beilin demostré que hay un bloqueo motor menor con la levobupivacaina, a la que sigue la
ropivacaina y depués la bupivacaina. Sin embargo, el disefio original de este estudio era
comparar la bupivacaina con la levobupivacaina y con la ropivacaina, pero sélo pudo hacerse
entre la bupivacaina y la ropivacaina porque el laboratorio paré la comercializaciéon de la
levobupivacaina en los Estados Unidos y el grupo aleatorizado de la levobupivacaina tenia

menos pacientes (339, 352, 353).
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Senard y colaboradores no encontraron ninguna diferencia entre la ropivacaina 0,1% y
la levobupivacaina 0,1%; excepto en unos pocos pacientes del grupo de la ropivacaina que
experimentaron mayor bloqueo motor (340). En el mencionado estudio multicéntrico de Koch
y colaboradores tampoco hubo diferencias significativas en la aparicion de los bloqueos
sensitivo y motor (345). Asi mismo, De Cosmo tampoco encontré diferencias en la extensién y
grado de los bloqueos, si bien su estudio es referido a catéteres epidurales emplazados sélo

en la region tordcica (346).

En este sentido es necesario mencionar que para evitar un bloqueo motor es también
importante elegir el sitio de puncidon adecuado; los catéteres toracicos parecen reducir el

bloqueo motor y simpatico de las extremidades inferiores (354, 355).

En este estudio he comparado tanto la eficacia como los efectos secundarios de estos
dos anestésicos locales: ropivacaina y levobupivacaina, y la principal conclusién que he
observado es una mejor analgesia (puntuaciones menores en las escalas de valoracién
analgésica EVA a las 24 horas, Andersen a las 24 y 48 horas y Ordinal a las 24 y 48 horas y
menor numero tanto de pacientes rescatados como del nimero de rescates a las 24 horas) en
los pacientes tratados con levobupivacaina 0,125% que en los tratados con ropivacaina 0,1%
(p<0,05). E incluso el grado de sedacidn, a las 24 horas, fue peor en el grupo de la ropivacaina
que en el de levobupivacaina. Pero los efectos secundarios fueron menores en el grupo
tratado con ropivacaina 0,1%, debido al menor bloqueo motor y sensitivo y al menor grado de

los mismos.

No podemos descartar que estos resultados sean debidos a que todos los pacientes
tratados con ropivacaina fueron cirugias toracicas, mientras que los pacientes con
levobupivacaina en el 88,1% fueron cirugias abdominales. Asi, en la comparativa del grupo de
toracotomia frente al grupo de laparotomia los resultados fueron similares y el grupo de las

toracotomias obtuvo valores mayores en las escalas de valoracién del dolor de EVA a las 24
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horas, Andersen a las 24 y 48 horas y Ordinal a las 24 horas. También se obtuvieron
puntuaciones mayores en el nimero de pacientes rescatados y en el nimero de rescates a las
24 horas en los pacientes toracotomizados. Estos resultados podrian ser debidos a que el
dolor agudo postoperatorio asociado a la toracotomia es uno de los mas severos que un
paciente quirdrgico puede experimentar, (tal vez junto con la cirugia ortopédica), mayor en
cualquier caso que en el asociado a laparotomia. Por otra parte, los efectos secundarios
pueden ser debidos al mismo motivo, ya que el bloqueo neuroldgico varia en funcién del lugar
de la puncién. Asi, en la analgesia epidural lumbar es comun algun grado de bloqueo motor,
mientras que en la analgesia epidural toracica el bloqueo motor muchas veces esta abolido o
solo estd presente en grados medios (356-360). Se ha demostrado que, en epidurales
toracicas, el emplazamiento de catéteres en la proximidad de los segmentos lumbares
aumenta el riesgo de bloqueo motor cuando se compara con emplazamientos mas cefalicos

(358, 361, 362).

V.1.B. SEDACION DE RAMSEY

Respecto a la escala de sedacién Ramsey a las 24 horas es significativo (p<0,05) que el
15,8% de los pacientes con ropivacaina obtuvieron puntuaciones uno (agitado, ansioso,
inquieto) frente al 1,8% de los pacientes con levobupivacaina. Asi mismo, llama la atencidn
que el 85,7% de los pacientes que obtuvieron puntuaciones de uno (agitado, ansioso,
inquieto) eran pacientes con ropivacaina, mientras que de los que obtuvieron puntuacion de
dos (cooperador, tranquilo y orientado) el 62,8% eran pacientes con levobupivacaina. Al 91,5%
de todos los pacientes (96,4% de los pacientes del grupo Ly 84,2% de los pacientes del grupo

R) se les dio una puntuacidon dos (cooperador, tranquilo y orientado).
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El Gnico paciente que recibié una puntuacién 3 (dormido con respuesta a érdenes) era

del grupo de levobupivacaina.

Sin embargo, en la comparativa segln la incisidon (toracotomia frente a laparotomia)
para esta variable (sedacién Ramsey a las 24 horas) no se vié diferencia estadistica (p>0,05).
Los porcentajes son parecidos a los resultados de la comparativa segun el anestésico local
para los pacientes con puntuaciones 1y 3 (un 13,3% de las toracotomias obtuvieron un uno en
su puntuacidn para la sedacién Ramsey a las 24 horas frente a un 2% de los laparotomizados);
pero los resultados son diferentes si comparamos laparotomias frente a toracotomias para
individuos con puntuacién 2; asi un 54,65% del total de pacientes con una puntuacién 2, seguin
la escala de Ramsey, eran laparotomias y un 45,34% eran toracotomias. En los estudios
publicados hasta ahora no se han encontrado diferencias en la sedacidn entre estos dos

anestésicos locales (340, 346).

V.I.C. MOTIVO DEL ABANDONO DEL TRATAMIENTO

Otro resultado significativo fue el motivo del abandono del tratamiento respecto al
anestésico local. Un total de 26 pacientes del estudio dejaron el tratamiento, 25,4% de los
pacientes del grupo L y 28,2% de los del grupo R. Estos datos no tienen significacion
estadistica; sin embargo si que la tiene el motivo del abandono (p=0,0004). Asi, la primera
causa de abandono en los pacientes con levobupivacaina fueron los efectos secundarios (40%
de abandonos), seguido de la retirada del catéter en la planta (26,7%) o en la UCI (26,7%). Para
los pacientes con ropivacaina la primera causa de abandono fue la salida accidental del catéter
(45,5% de los casos) seguida de la mala funcién del mismo (36,4%) y de la ineficacia por un
nivel inadecuado (18,2%). Resumiendo, es relevante que el 100% de abandonos por efectos

secundarios y por retirada del catéter (en la planta o en la UCI) correspondian a pacientes
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analgesiados con levobupivacaina y el 100% de abandonos por salidas accidentales del catéter

o por su ineficacia por un nivel inadecuado eran pacientes con ropivacaina.

Los 6 abandonos por efectos secundarios presentaron algin grado de bloqueo motor,
sensitivo o ambos y, ademas, 3 de ellos tuvieron prurito (relaciondo con el opioide). Este
hecho puede estar algo sesgado porque en todos los pacientes que se hizo laparotomia se
utilizé levobupivacaina, y por ello los datos son similares tanto en la comparativa segun el tipo
de incision como segun el anestésico local utilizado; siendo los efectos secundarios la primera
causa de abandono en las laparotomias y correspondiendo también el 100% de abandonos
por efectos secundarios a los pacientes laparotomizados. La relacion entre el lugar de

insercién del catéter y el grado de blogueo ya la mencioné anteriormente.

El segundo y tercer motivo de abandono de los pacientes con levobupivacaina fue la
retirada del tratamiento en la planta y en la UCI por lo que se puede asociar a lo anterior
expuesto ya que el 75% de los pacientes de cada grupo presentd algun grado de bloqueo
motor, sensitivo o ambos. El 100% de los abandonos del tratamiento en la planta, segun el
tipo de incisidn, fueron laparotomias, siendo el segundo motivo de abandono de las mismas
(30,8% de los abandonos en las laparotomias). Sin embargo, no se corresponden con los casos
de abandono del tratamiento en la UCI, donde la mitad de los casos fueron laparotomias y la
otra mitad fueron toracotomias. Estos datos pueden ser debidos nuevamente a la relacion

entre el lugar de insercidn del catéter y el grado de bloqueo que ya mencioné anteriormente.

Refiriéndome a los pacientes que recibieron ropivacaina la primera causa de
abandono fue la salida accidental del catéter (45,5%) como ya mencioné. Aqui también el
100% de abandonos por esta causa fueron en pacientes con ropivacaina y, del mismo modo,
también hay una relacién con la comparativa segun la incision, pues el 100% de los abandonos
por salida del catéter fueron toracotomias y también fue la primera causa de abandono en

estos pacientes (38,5%). Sawchuk y colaboradores también encontraron diferencias
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significativas en los desplazamientos de los catéteres tordcicos y de los lumbares, siendo
mayor el nimero de catéteres tordcicos que se descolocaron. Ellos lo achacaron a que
posiblemente hubo mayor movimiento del mismo por la cercania al sitio quirurgico (todo eran

toracotomias en su estudio) y al frotamiento del apdsito durante la movilizacién (363).

Sin embargo, un estudio posterior, que comparaba catéteres lumbares y toracicos
para proctocolectomia se observd una mayor duracién de los Ultimos (364). En mi estudio, a
pesar de que Unicamente cinco pacientes perdieron el catéter, este fallo seguramente se

hubiese evitado tunelizando los catéteres epidurales.

Asi, un estudio con técnicas de imagen de epidurales fallidas, observé que la mitad de
los casos se debian a emplazamientos incorrectos del catéter (365). Otro trabajo que valoraba
la migracidon de catéteres tunelizados e insertados a cinco centimetros del espacio epidural
asocid esta técnica con menos movimiento del catéter, pero el porcentaje de catéteres que
mantuvieron la posicién original no fue estadisticamente significativa (366). Otro estudio
posterior concluyd que los catéteres tunelizados, ya sean tordcicos o lumbares, migraban

mucho menos que los que no lo estaban (367).

La sutura del catéter también se ha asociado a una menor migracién, pero tiene el
inconveniente de que hay aumento de inflamacién en el sitio de puncidn (368); y, a pesar de
qgue el eritema en el sitio de puncién no fue asociado con la colonizacidon bacteriana en
estudios de pequefia escala (369), un estudio mayor, en nifios, describiéd una correlacion
positiva (370). Por esto la necesidad de prevenir desplazamientos de catéter epidural toracico
y lumbar debe ser sopesado con la incidencia incrementada de eritema en el sitio de puncién,
lo que potencialmente aumenta la colonizaciéon bacteriana. Para finalizar, creo que las
estrategias para la fijacién de catéteres son validas porque reducen significativamente los

porcentajes de migracién y de fallo analgésico (371). Desafortunadamente, no hay estudios
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que comparen las estrategias de fijacion con apdsitos modernos con las técnicas de

tunelizacion respecto a la migracion, fallo analgésico o infeccion (372).

La segunda causa de abandono en los pacientes con ropivacaina fue el mal
funcionamiento del catéter; debo comentar que en este caso el 80% de los abandonos (cuatro
pacientes) por este motivo recibieron este anestésico local. Aqui los datos también son
similares a los de comparativa segun el lugar de incisién, siendo para las toracotomias también
el segundo motivo de abandono y correspondiéndose también el 80% de estos abandonos a
cuatro pacientes con toracotomia; por lo que nuevamente los datos comparativos para

anestésico local podrian estar algo sesgados.

Se han hecho estudios comparando los fracasos y complicaciones entre los catéteres
lumbares y toracicos. Asi Tanaka publicé un estudio donde para lograr una adecuada analgesia
habia mas fallos con catéteres lumbares, siendo mayor el nimero de lateralizaciones vy
parcheados, hecho que atribuye a las diferencias anatémicas entre estos dos espacios. En este
mismo estudio observé que era mds frecuente la puncién dural accidental en punciones
tordcicas bajas y lumbares que en las tordcicas medias; justificado porque el angulo de la aguja
es distinto para cada localizacidn; medial en el caso de las primeras y paramedial en el de las
segundas. También concluyd que las parestesias por puncion epidural o al insertar el catéter
fueron significativamente mayores en el caso de las punciones lumbares y las reacciones
toxicas sistémicas al anestésico local eran mas frecuentes en los catéteres lumbares. Esto
ultimo podria justificarse por el hecho de una mayor incidencia de canulacién intravascular y
mayores volimenes de anestésico local requeridos en el caso de los catéteres con insercion

lumbar (373).

Otro estudio, de ese mismo afio, tuvo que ser abandonado porque los pacientes con
catéteres lumbares tenian una mayor somnolencia (364). Sin embargo los datos son poco

concluyentes y otros estudios demuestran, bien mas fallos con catéteres tordcicos (32%) que
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con lumbares (27%) (374) o bien no han encontrado diferencias entre las dos localizaciones
(375, 376). Respecto a estos fallos, en mi estudio, 5 de los 98 catéteres colocados no
recibieron dosis test (5,1% del total), lo que podria haber ayudado a descartar una colocacion
incorrecta. Sin embargo como estos cinco casos pertenecian al grupo de pacientes
laparotomizados con levobupivacaina y fueron los pacientes con ropivacaina y
toracotomizados los que manifestaron mas abandonos por un mal funcionamiento del catéter,
parece que no hay relacién en mi estudio entre la realizacién de la dosis test y la correcta

funcion del catéter.
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V.2. LUGAR DE LA PUNCION EN LAS TORACOTOMIAS Y
VALORACION ANALGESICA DEL MEDICO vs VALORACION
ANALGESICA DEL PACIENTE

Analizando los resultados obtenidos al comparar las epidurales en las toracotomias
con las de las laparotomias observé valores mayores segun las escalas del dolor y una mayor
necesidad de rescates analgésicos en el grupo de las toracotomias, por lo que me pregunté si
era debido a una eleccién inadecuada por el anestesidlogo del quiréfano del nivel de puncidn,
puesto que el emplazamiento de catéteres a lo largo de la columna vertebral en ocasiones se
hace con temor, por miedo a ocasionar secuelas neuroldgicas (aunque estas complicaciones
catastroficas no se han demostrado en los ensayos clinicos comparativos de epidurales
tordcicas frente a las lumbares). Asi, decidi fraccionar todos los pacientes toracotomizados en
tres grupos en funcidn del nivel espinal donde se colocé el catéter (T4-T5 a T6-T7; T7-T8 a T8-
T9 y T9-T10 a L3-L4), teniendo en cuenta que al primer grupo corresponden los niveles T4-T-5
a T6-T7 que son los recomendados para cirugia toracica, al segundo grupo los de cirugia
abdominal superior y al tercer grupo los de cirugia abdominal inferior. Los resultados
obtenidos en esta comparativa no tuvieron significacion estadistica en las escalas del dolor ni
en el nimero de rescates ni tampoco en lo referido a efectos secundarios, abandonos o
motivo de los mismos. El Unico resultado significativo (p=0,0345) en los dos grupos fue la
valoraciéon analgésica por parte del médico, que valoré mejor los catéteres mas cefalicos que
los emplazamientos mas caudales. Es llamativo que, a pesar de este resultado, la valoracion
por parte del paciente fue similar en los tres grupos. Sin embargo, estos resultados son
similares a los descritos en numerosos estudios en los que, a pesar de un alivio inadecuado del
dolor, la mayoria de los pacientes expresan un grado de satisfaccién alto o total con el
tratamiento de su dolor (377-380). Este hecho puede deberse a que los pacientes no saben lo

que esperar de su dolor, y el hecho de tener un tratamiento les influya psiquicamente (GCA,
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como ya he comentado varias veces); sin embargo, la valoracion negativa por el médico puede
estar relacionada con su conocimento del nivel en que se hizo la puncién, y compararlo
(incluso también incoscientemente) con los estudios que indican que los espacios correctos de
insercién de catéteres epidurales para cirugias tordcicas son otros (T4-Ts, Ts-Tg ¥ Te-T;) puede
influir en su valoracidn. Ademas, en el hecho de no existir diferencias en el dolor sufrido por
estos pacientes independientemente del lugar de la colocacién del catéter epidural, podria
haber influido el hecho de que se asocié un opiaceo hidrosoluble como es la morfina al
anestésico local que, como he mencionado, produce una analgesia poco segmentaria con una

prolongada duracién de accidn.

De ahi la importancia de este estudio ya que a la luz de mis resultados, decidi
comparar si en nuestra muestra de 98 pacientes existia coincidencia entre la valoracion de la
analgesia hecha por el médico y la hecha por los pacientes; los resultados indicaron un alto
grado de concordancia entre ambos (Tau b de Kendall= 0,849 y Gamma de Goodman y
Kruskal= 0,992) rechazandose la hipdtesis de no concordancia entre estas dos variables
(p=0,000). Por ello puedo afirmar que el grado de satisfaccidon de la analgesia para dolor agudo

postoperatorio, en nuestro estudio, fue similar para el médico que para el paciente.

A pesar de estos hallazgo, es recomendable que el nivel de punciéon para las
toracotomias sea el mas idéneo para conseguir una correcta analgesia postoperatoria, ya que,
si bien un catéter colocado en la regién lumbar puede proporcionar una analgesia satisfactoria

para una cirugia toracica, nunca serd tan eficaz como la que aporta una epidural tordcica.
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V.3. VALORACION DEL DOLOR

La evaluacién del dolor y de la eficacia de la analgesia postoperatoria es obligatoria y
constituye un requisito indispensable para un tratamiento eficaz y racional. Es imposible
prever el grado de dolor y el consumo de analgésicos de un paciente en una intervencion
concreta. La evaluacion facilita la comunicacién y la participacién del enfermo en la gestién de

su propio dolor.

El mayor problema de la valoracion del dolor en la practica clinica es que no se aplica
de forma sistematica, de tal forma que ni se deja constancia documentada ni se ponen en
marcha programas de entrenamiento de médicos y enfermeras (151, 381). Este hecho
adquiere importancia tanto por la tendencia a infravalorar el dolor por parte del personal

sanitario (382) como por el coste que ello supone.

La valoracion del dolor debe iniciarse en la sala de reanimacién y repetirse de forma
regular durante todo el ingreso del operado; todo paciente debe ser preguntado sobre la

presencia de dolor como minimo una vez al dia de forma general.

Una de las caracteristicas mas deseables de los instrumentos que se utilizan para la
valoraciéon del dolor es su sensibilidad, definida como la capacidad para detectar variaciones

en la intensidad de éste.

Los métodos unidimensionales de evaluacién del dolor como la Escala Visual Analdgica
y la Escala Ordinal son instrumentos sencillos de aplicar y han mostrado una sensibilidad
adecuada para detectar cambios de intensidad del mismo (383, 384), es por ello que los he

elegido junto con la Escala de Andersen en este estudio.

Por su complejidad en la aplicacion y el tiempo que se precisa para ello las escalas
multidimensionales como el McGill Pain Questionnaire son mucho menos empleadas; sin

embargo estos test pueden tener algunas ventajas sobre los instrumentos unidimensionales.
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Asi, los métodos unidimensionales, ampliamente utilizados, ofrecen una valoracidn
global de la intensidad del dolor, no permitiendo distinguir entre los componentes sensoriales
y los emocionales en la puntuacion final. Aunque éste es un tema que no he analizado de
forma explicita, es posible que en la puntuacién final del dolor tenga relevancia clinica, pues
las valoraciones obtenidas con los diferentes métodos no distinguen entre uno y otro. En
este sentido, las escalas verbales y analdgicas se utilizan de forma intercambiable, pues la
correlacién entre ellas es aceptable. Sin embargo, el estudio realizado por Lazaro y
colaboradores en 2003 sugiere que, al menos en ocasiones, en la valoracién del dolor agudo
postoperatorio se podrian considerar y medir componentes diferentes del dolor. Este mismo
estudio demostré que los instrumentos unidimensionales no permiten distinguir
significativamente los cambios de intensidad del dolor que provocan distintos farmacos,
mientras si lo hacen los pardmetros de los test multidimensionales (176). Los datos de este
estudio ponen de manifiesto la capacidad del método multidimensional tanto para establecer
diferencias cualitativas en el tratamiento del dolor como una mayor sensibilidad para detectar
situaciones donde los unidimensionales son incapaces de encontrarlas, sin embargo, y como
ya mencioné antes, se precisan otros estudios especificos para corroborar completamente
esta hipdtesis. Asi, a pesar de que algunos métodos unidimensionales permiten evaluar el
dolor de forma adecuada y son instrumentos sensibles al cambio de intensidad y pueden
utilizarse de forma rutinaria, los métodos multidimensionales tienen gran interés en
investigacion clinica cuando se desee establecer de forma mds cuidadosa la respuesta al

tratamiento analgésico.
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V.4. ANALGESIA PREVENTIVA

Otra cuestion que se debe tener en cuenta en estudios posteriores es que se debe
administrar analgesia via epidural antes de la incisidn quirdrgica a todos los pacientes, pues

creo que con ello se hubiese mejorado la efectividad del tratamiento.

Desde los estudios realizados por Woolf se ha intentado averiguar si el inicio de la
analgesia antes del dafio quirurgico puede relacionarse con menor dolor postoperatorio (226).
El concepto de analgesia preventiva se origina en estudios experimentales cuando los
investigadores consideran el estimulo dafiino como el desencadenante de la sensibilizacion
central. Este estimulo nocivo para algunos autores es la incision quirldrgica y para otros el

procedimiento quirdrgico completo.

La analgesia preventiva se define como el tratamiento antinociceptivo que previene
se establezca el estimulo nocivo y con ello la alteracion de las aferencias sensitivas, que
amplifican y cronifican el dolor posoperatorio. Esta definicion incluye la idea de “preventive
analgesia” (conseguir un efecto analgésico mds duradero que el que se espera tedricamente
tras la administracion de un determinado farmaco en funcion de sus propiedades
farmacoldgicas) y “preemptive analgesia” (tratamiento que se administra antes de la incisién
quirdrgica y se mantiene durante la intervencién para evitar que se amplifique y se cronifique
el dolor postoperatorio). Una revisién de varios estudios realizados entre 2005 y 2010
publicada recientemente concluye que la posible efectividad de la analgesia preventiva en
seres humanos sigue siendo controvertida, en parte por la gran heterogeneidad en los
criterios de inclusidn, por los tipos de pacientes o por los parametros analgesimétricos
analizados por los estudios. Asi, la analgesia preventiva sélo fue eficaz en 15 de los 27 estudios
evaluados; siendo la administracién preincisional de farmacos por via epidural (anestésicos

locales con o sin opioides) la que resulté mas efectiva.
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En cualquier caso una analgesia preventiva eficaz requiere un bloqueo multimodal de
las aferencias dolorosas, incrementando el umbral del dolor o disminuyendo la activacién de

los nociceptores (225).
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V.5. LIMITACIONES

La principal limitaciéon de este estudio radica en que se trata de un estudio
observacional retrospectivo no aleatorizado y simple ciego. De esta forma y como ya he
mencionado anteriormente todos los pacientes tratados con ropivacaina 0,1% fueron cirugias
toracicas, mientras que de los pacientes asignados al grupo de la levobupivacaina 0,125% el
88,1% fueron cirugias tordacicas. Asi, los resultados pueden estar algo sesgados por el hecho
de que la incision tordcica es mucho mas dolorosa que la abdominal y porque los catéteres
insertados en niveles espinales inferiores producen efectos mas adversos (mayor bloqueo

motor y sensitivo) que los colocados en espacios mas cefalicos.

A pesar de que el numero de pacientes no fue homogéneo en los grupos a comparar
(en el grupo de levobupivacaina 0,1% se incluyeron 59 pacientes frente a 39 del grupo de
ropivacaina 0,1%; 52 pacientes fueron laparotomizados frente a 46 pacientes toracotomizados
y de estos a 19 se les colocd el catéter en espacios entre T,-Tsy Tg-T7; a 16 entre T;-Tgy Tg-Tg y
a 11 entre To-Tyo Y Ls-L4) éstos no estan tan desbalanceados, salvo en el caso de la comparativa

para anestésico local.
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VI. CONCLUSIONES

1. Las técnicas de analgesia regional para el tratamiento del dolor agudo
postoperatorio son mas efectivas que la analgesia intravenosa porque se limitan a
la zona intervenida, proporcionan excelentes condiciones quirlrgicas, presentan
escasos efectos secundarios, reducen el estrés a la respuesta quirdrgica asi como

las nauseas y los vomitos y acortan el tiempo de recuperacion quirurgica.

2. En el dolor agudo postoperatorio de moderado a severo o en el severo de mas de
24 horas de duracion esta indicada una anestesia regional continua como la

epidural.

3. De manera estadisticamente significativa los pacientes tratados con
levobupivacaina al 0,125% tuvieron menor dolor durante las primeras 48 horas de
postoperatorio y menor necesidad de rescate analgésico en las primeras 24 horas
que los tratados con ropivacaina al 0,1%; aunque estos resulados pueden estar
sesgados por pertenecer todos los pacientes con ropivacaina 0,1% al grupo de las

toracotomias y todas las laparotomias al grupo de la levobupivacaina 0,125%.

4. Asi mismo, los pacientes con levobupivacaina al 0,125% tuvieron mas bloqueo
motor y sensitivo que los tratados con ropivacaina al 0,1%. Por el contrario, los
pacientes con ropivacaina al 0,1% presentaron mds ansiedad y agitacion durante
las primeras 24 horas que los que se analgesiaron con levobupivacaina 0,125%.

Estos datos podrian estar sesgados por el motivo ya descrito anteriormente.

5. Los pacientes con analgesia epidural toracotomizados tienen mas dolor y necesitan
mas rescate analgésico a las 24 horas del postoperatorio que los pacientes

sometidos a laparotomias.
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6.

10.

La analgesia epidural continua con anestésico local y opioide, durante las primeras
48 horas postoperatorias, disminuye no sélo el dolor agudo postquirugico sino la
necesidad de farmacos de rescate analgésico. La mayor parte de los pacientes

califica como muy bueno o bueno este tipo de analgesia.

Los pacientes analgesiados con anestésico local mas opioide sometidos a
laparotomias tienen mas efectos secundarios (mayor bloqueo motor y sensitivo)

gue los pacientes con toracotomia.

El abandono del tratamiento del dolor agudo postoperatorio con analgesia epidural
en perfusién continua, asociando al anestésico local un opioide, es muy bajo.
Practicamente todos los pacientes se encontraron tranquilos y colaboradores con
este tipo de analgesia. Asi mismo, el porcentaje de efectos adversos es bajo y la
mayor parte de ellos se deben al bloqueo motor o sensitivo de las extremidades

inferiores.

Puedo asertar que la tunelizacidn del catéter es fundamental en la cirugia toracica
ya que el motivo de abandono del tratamiento con analgesia epidural es distinto en
los pacientes sometidos a laparotomia que lo hacen por los efectos secundarios o
porque se hizo retirada del tratamiento en la UCI o en la planta, que en los que se
practicd una cirugia toracica que abandonaron sobre todo por la salida accidental

del catéter y por la mala funcién del mismo.

No hay diferencias estadisticamente significativas entre la valoraciéon de la
analgesia epidural para el control del dolor agudo postoperatorio realizada por el
médico y la percibida por el paciente; correspondiéndose la satisfaccion del

paciente con la estimacion del médico.
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11. La valoracidn del médico en los pacientes sometidos a toracotomia con catéteres
epidurales colocados entre T4-T5 y T8-T9 es mejor que cuando los catéteres estan
entre T9-T10 y L3-L4. Sin embargo la valoracién del dolor por el paciente
toracotomizado es igual independientemente del lugar de colocacion del catéter.
Tampoco hay diferencias en la valoraciéon de las escalas de del dolor, de los
efectos secundarios, del blogueo motor y sensitivo y del abandono del

tratamiento.
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|. ESTADISTICA DESCRIPTIVA

1.1. MUESTRA COMPLETA

I.1.a. Tablas de distribucion de las variables cualitativas

Distribucidon de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Masculino 70 0,714 71,429
Femenino 28 0,286 28,571
Total 98 1,000 100,000

Distribucion de frecuencias para ASA

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
I 15 0,153 15,306
] 48 0,490 48,980
n 30 0,306 30,612
v 5 0,051 5,102
Total 98 1,000 100,000

Distribucion de frecuencias para Alergias

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 16 0,163 16,327
No 82 0,837 83,673
Total 98 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Servicio

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 26 0,265 26,531
Toracica 45 0,459 45,918
Ginecologia 10 0,102 10,204
Urologia 14 0,143 14,286
Vascular 3 0,031 3,061
Total 98 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Oncolégico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 76 0,776 77,551
No Oncoldgico 22 0,224 22,449
Total 98 1,000 100,000

Distribucion de frecuencias para Incision

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 46 0,469 46,939
Laparotomia 52 0,531 53,061
Total 98 1,000 100,000




Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Puncion Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T4-T5 4 0,041 4,082
T5-T6 4 0,041 4,082
T6-T7 13 0,133 13,265
T7-T8 12 0,122 12,245
T8-T9 7 0,071 7,143
T9-T10 8 0,082 8,163
T10-T11 3 0,031 3,061
T11-T12 1 0,010 1,020
T12-11 5 0,051 5,102
L1-L2 12 0,122 12,245
L2-L3 13 0,133 13,265
L3-L4 16 0,163 16,327
Total 98 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Test Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 93 0,949 94,898
No 5 0,051 5,102
Total 98 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 84 0,857 85,714
No 14 0,143 14,286
Total 98 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ropivacaina 0,1 %
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 39 0,398 39,796
No 59 0,602 60,204
Total 98 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,051 5,128
Ciento setentay 3 0,077 7,692
cinco
Doscientos 26 0,667 66,667
Doscientos 1 0,026 2,564
veinticinco
Doscientos 7 0,179 17,949
cincuenta
Total 39 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 59 0,602 60,204
No 39 0,398 39,796
Total 98 1,000 100,000




Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento veinticinco 1 0,017 1,695
Ciento cincuenta 11 0,186 18,644
Ciento setentay 26 0,441 44,068
cinco
Doscientos 20 0,339 33,898
Doscientos 1 0,017 1,695
cincuenta
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 97 0,990 98,980
No 1 0,010 1,020
Total 98 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 26 0,277 27,660
Uno 22 0,234 23,404
Dos 13 0,138 13,830
Tres 16 0,170 17,021
Cuatro 7 0,074 7,447
Cinco 3 0,032 3,191
Seis 1 0,011 1,064
Siete 3 0,032 3,191
Ocho 3 0,032 3,191
Total 94 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 24 0,333 33,333
Uno 13 0,181 18,056
Dos 18 0,250 25,000
Tres 9 0,125 12,500
Cuatro 5 0,069 6,944
Seis 2 0,028 2,778
Ocho 1 0,014 1,389
Total 72 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 26 0,277 27,660
Uno 26 0,277 27,660
Dos 23 0,245 24,468
Tres 15 0,160 15,957
Cuatro 4 0,043 4,255
Total 94 1,000 100,000
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Distribucion de frecuencias para Andersen a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 24 0,333 33,333
Uno 17 0,236 23,611
Dos 22 0,306 30,556
Tres 9 0,125 12,500
Total 72 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 26 0,277 27,660
Uno 32 0,340 34,043
Dos 26 0,277 27,660
Tres 9 0,096 9,574
Cuatro 1 0,011 1,064
Total 94 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 24 0,333 33,333
Uno 22 0,306 30,556
Dos 24 0,333 33,333
Tres 2 0,028 2,778
Total 72 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 28 0,286 28,571
No 70 0,714 71,429
Total 98 1,000 100,000
Distribucidén de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 47 0,500 50,000
No 47 0,500 50,000
Total 94 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Numero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 47 0,500 50,000
1 22 0,234 23,404
2 10 0,106 10,638
3 9 0,096 9,574
4 3 0,032 3,191
5 2 0,021 2,128
6 1 0,011 1,064
Total 94 1,000 100,000
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Distribucion de frecuencias para Rescate en 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 33 0,458 45,833
No 39 0,542 54,167
Total 72 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 39 0,542 54,167
1 14 0,194 19,444
2 10 0,139 13,889
3 8 0,111 11,111
6 1 0,014 1,389
Total 72 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Natseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 12 0,122 12,245
No 86 0,878 87,755
Total 98 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Prurito
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,102 10,204
No 88 0,898 89,796
Total 98 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 98 1,000 100,000
Total 98 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Sedacion Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 7 0,074 7,447
Dos 86 0,915 91,489
Tres 1 0,011 1,064
Total 94 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Sedacién Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,028 2,778
Dos 70 0,972 97,222
Total 72 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,153 15,306
No 83 0,847 84,694
Total 98 1,000 100,000
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Distribucion de frecuencias para Grado de bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage | 3 0,031 3,061
Bromage Il 3 0,031 3,061
Bromage lll 9 0,092 9,184
Bromage IV 83 0,847 84,694
Total 98 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 29 0,296 29,592
No 69 0,704 70,408
Total 98 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado | 4 0,041 4,082
Grado Il 25 0,255 25,510
Grado Il 69 0,704 70,408
Total 98 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 26 0,265 26,531
No 72 0,735 73,469
Total 98 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Duracion tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,041 4,082
Veinticuatro 22 0,224 22,449
Cuarenta y ocho 72 0,735 73,469
Total 98 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 4 0,154 15,385
> 24 horas 22 0,846 84,615
Total 26 1,000 100,000




Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Motivo del abandono

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Salida accidental 5 0,192 19,231
catéter
Mala funcion 5 0,192 19,231
catéter
Retirada 4 0,154 15,385
tratamiento
planta
Nivel catéter 2 0,077 7,692
inadecuado
Retirada 4 0,154 15,385
tratamiento UCI
Efectos 6 0,231 23,077
secundarios
Total 26 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 28 0,286 28,571
Bueno 49 0,500 50,000
Regular 9 0,092 9,184
Malo 12 0,122 12,245
Total 98 1,000 100,000

Distribucidn de frecuencias para Valoracion global

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 28 0,286 28,571
Bueno 47 0,480 47,959
Regular 11 0,112 11,224
Malo 12 0,122 12,245
Total 98 1,000 100,000

Distribucion de frecuencias para Valoracion por paciente

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 35 0,357 35,714
Bueno 47 0,480 47,959
Regular 5 0,051 5,102
Malo 11 0,112 11,224
Total 98 1,000 100,000




I.1.b. Tabla de variables cuantitativas

. Desviacion Error L. L. . Coeficiente . 3 . ] 10% Tr.
Media , , Recuento | Minimo | Mdaximo | Falta | Varianza L, Rango Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda )
Estandar Estandar Variacion Media
Edad 59,480 13,350 1,349 98 22,000 88,000 178,232 0,224 66,000 -0,390 -0,338 60,000 19,000 - 60,063
Peso 72,714 12,408 1,253 98 48,000 100,000 153,959 0,171 52,000 0,126 -0,579 72,000 19,000 - 72,575
Talla 165,643 7,203 0,728 98 148,000 | 190,000 51,881 0,043 42,000 -0,214 0,824 167,000 9,000 | 170,000 165,938
Volumen
. , 205,128 25,118 4,022 39 150,000 | 250,000 59 630,904 0,122 100,000 0,370 0,359 200,000 0,000 | 200,000 | 205,303
Ropivacaina
Volumen L-
Bubivaci 179,237 21,351 2,780 59 125,000 | 250,000 39 455,874 0,119 125,000 0,173 0,839 175,000 | 25,000 | 175,000 179,592
upivacina
Morfina pg 1,784 0,500 0,051 97 0,500 3,000 1 0,250 0,280 2,500 -0,690 0,393 2,000 0,000 2,000 1,823
EVA 24h 2,021 2,063 0,213 94 0,000 8,000 4 4,258 1,021 8,000 1,212 1,043 1,000 3,000 0,000 1,697
EVA 48h 1,611 1,658 0,195 72 0,000 8,000 26 2,748 1,029 8,000 1,307 2,236 1,000 2,000 0,000 1,379
Andersen
2ah 1,415 1,177 0,121 94 0,000 4,000 4 1,385 0,832 4,000 0,384 -0,842 1,000 2,000 - 1,342
Andersen
ash 1,222 1,051 0,124 72 0,000 3,000 26 1,105 0,860 3,000 0,207 -1,227 1,000 2,000 0,000 1,155
Ordinal 24h 1,223 0,996 0,103 94 0,000 4,000 4 0,993 0,814 4,000 0,394 -0,607 1,000 2,000 1,000 1,145
Ordinal 48h 1,056 0,886 0,104 72 0,000 3,000 26 0,786 0,840 3,000 0,136 -1,207 1,000 2,000 - 1,034
Duracion
40,653 13,081 1,321 98 0,000 48,000 0 171,116 0,322 48,000 -1,582 1,563 48,000 24,000 | 48,000 42,900
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Estadistica descriptiva

I.1.c. Graficos variables cuantitativas
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Estadistica descriptiva
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras EVA 24 HORAS

Porcentaje
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.2.ANESTESICO LOCAL

1.2.a. ROPIVACAINA

I.2.a.1. Tablas de distribucion de las variables cualitativas: Ropivacaina

Distribucién de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 32 0,821 82,051
Femenino 7 0,179 17,949
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
I 7 0,179 17,949
1] 13 0,333 33,333
n 17 0,436 43,590
v 2 0,051 5,128
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 6 0,154 15,385
No 33 0,846 84,615
Total 39 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracica 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Oncoldgico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 28 0,718 71,795
No Oncoldgico 11 0,282 28,205
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Incision
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000

13




Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Puncién Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T4-T5 2 0,051 5,128
T5-T6 2 0,051 5,128
T6-T7 10 0,256 25,641
T7-T8 11 0,282 28,205
T8-T9 4 0,103 10,256
T9-T10 4 0,103 10,256
L2-13 2 0,051 5,128
L3-L4 4 0,103 10,256
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Test Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 38 0,974 97,436
No 1 0,026 2,564
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Ropivacaina 0,1 %
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Sl 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,051 5,128
Ciento setenta y | 3 0,077 7,692
cinco
Doscientos 26 0,667 66,667
Doscientos 1 0,026 2,564
veinticinco
Doscientos 7 0,179 17,949
cincuenta
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para EVA a las 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,079 7,895
Uno 6 0,158 15,789
Dos 10 0,263 26,316
Tres 7 0,184 18,421
Cuatro 5 0,132 13,158
Cinco 2 0,053 5,263
Siete 3 0,079 7,895
Ocho 2 0,053 5,263
Total 38 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 6 0,214 21,429
Uno 3 0,107 10,714
Dos 13 0,464 46,429
Tres 3 0,107 10,714
Cuatro 3 0,107 10,714
Total 28 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,079 7,895
Uno 6 0,158 15,789
Dos 14 0,368 36,842
Tres 11 0,289 28,947
Cuatro 4 0,105 10,526
Total 38 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 6 0,214 21,429
Uno 2 0,071 7,143
Dos 16 0,571 57,143
Tres 4 0,143 14,286
Total 28 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,079 7,895
Uno 8 0,211 21,053
Dos 19 0,500 50,000
Tres 7 0,184 18,421
Cuatro 1 0,026 2,632
Total 38 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Ordinal a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 6 0,214 21,429
Uno 6 0,214 21,429
Dos 15 0,536 53,571
Tres 1 0,036 3,571
Total 28 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 4 0,103 10,256
No 35 0,897 89,744
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 30 0,789 78,947
No 8 0,211 21,053
Total 38 1,000 100,000
Distribucion de Frecuencias para Numero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 8 0,211 21,053
1 15 0,395 39,474
2 4 0,105 10,526
3 5 0,132 13,158
4 3 0,079 7,895
5 2 0,053 5,263
6 1 0,026 2,632
Total 38 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 14 0,500 50,000
No 14 0,500 50,000
Total 28 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 14 0,500 50,000
1 5 0,179 17,857
2 4 0,143 14,286
3 0,143 14,286
6 1 0,036 3,571
Total 28 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Nauseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 3 0,077 7,692
No 36 0,923 92,308
Total 39 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Prurito

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,051 5,128
No 37 0,949 94,872
Total 39 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Sedacion Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 6 0,158 15,789
Dos 32 0,842 84,211
Total 38 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Sedacion Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 28 1,000 100,000
Total 28 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Grado de bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage IV 39 1,000 100,000
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 3 0,077 7,692
No 36 0,923 92,308
Total 39 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado Il 3 0,077 7,692
Grado Il 36 0,923 92,308
Total 39 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Abandono de tratamiento

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 11 0,282 28,205
No 28 0,718 71,795
Total 39 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Duracién tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 1 0,026 2,564
Veinticuatro 10 0,256 25,641
Cuarenta y ocho 28 0,718 71,795
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 1 0,091 9,091
> 24 horas 10 0,909 90,909
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Salida accidental 5 0,455 45,455
catéter
Mala funcién 4 0,364 36,364
catéter
Nivel catéter 2 0,182 18,182
inadecuado
Total 11 1,000 100,000
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61

I.2.a.2. Tabla de variables cuantitativas: Ropivacaina

X Desviacion Error L. L. . Coeficiente . ; . . 10% Tr.
Media i , Recuento | Minimo Maximo | Falta | Varianza L, Rango Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda .
Estandar Estandar Variacion Media
Edad 59,333 12,589 2,016 39 22,000 77,000 0 158,491 0,212 55,000 -0,755 0,334 60,000 15,000 60,152
Peso 76,462 12,046 1,929 39 48,000 100,000 145,097 0,158 52,000 -0,297 0,041 78,000 12,750 80,000 76,727
Talla 168,333 5,926 0,949 39 158,000 190,000 0 35,123 0,035 32,000 1,062 3,179 168,000 4,750 170,000 | 167,939
Volumen
R 'u , 205,128 25,118 4,022 39 150,000 250,000 0 630,904 0,122 100,000 0,370 0,359 200,000 0,000 200,000 | 205,303
opivacaina
Morfina pg 1,923 0,335 0,054 39 0,500 2,000 0 0,112 0,174 1,500 -4,069 14,554 2,000 0,000 2,000 2,000
EVA 24h 3,000 2,156 0,350 38 0,000 8,000 1 4,649 0,719 8,000 0,885 0,088 2,500 2,000 2,000 2,844
EVA 48h 1,786 1,228 0,232 28 0,000 4,000 11 1,508 0,688 4,000 0,050 -0,621 2,000 1,000 2,000 1,750
Andersen
2ah 2,184 1,087 0,176 38 0,000 4,000 1 1,181 0,498 4,000 -0,243 -0,445 2,000 1,000 2,000 2,219
Andersen
4sh 1,643 0,989 0,187 28 0,000 3,000 11 0,979 0,602 3,000 -0,639 -0,680 2,000 1,000 2,000 1,667
Ordinal 24h 1,868 0,906 0,147 38 0,000 4,000 1 0,820 0,485 4,000 -0,182 0,023 2,000 1,000 2,000 1,906
Ordinal 48h 1,393 0,875 0,165 28 0,000 3,000 11 0,766 0,628 3,000 -0,510 -0,942 2,000 1,000 2,000 1,417
Duracién
40,615 12,500 2,002 39 0,000 48,000 0 156,243 0,308 48,000 -1,387 0,946 48,000 24,000 48,000 42,182
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Estadistica descriptiva

1.2.a.3. Graficos variables cuantitativas: Ropivacaina

Histograma EDAD

Porcentaje
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Estadistica descriptiva
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras EVA 24 HORAS

30

25 A

Porcentaje
. (=]
o [=}
1 1

=
1

[}
1

[=]
I

o (=] @ w (=] o o o
5 5 & ¢ 5 g 3 £
O = S 5 @ o
5]
EVA24h

Diagrama de barras EVA 48 HORAS

Cero Uno Dos Tres Cuatro
BYA4Eh

Diagrama de barras ANDERSEN 24 HORAS

40
35 A

Parcentaje
[~ (=] [#]
L=} o [=)
1 1 1

(X3}
1

Cero Uno Dos Tres Cuatro
Andersen 24 h



Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.2.b. LEVOBUPIVACAINA

1.2.b.1. Tablas de distribucién de las variables cualitativas: Levobupivacaina

Distribucidon de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 38 0,644 64,407
Femenino 21 0,356 35,593
Total 59 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
| 8 0,136 13,559
Il 35 0,593 59,322
] 13 0,220 22,034
v 3 0,051 5,085
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,169 16,949
No 49 0,831 83,051
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 26 0,441 44,068
Toracica 6 0,102 10,169
Ginecologia 10 0,169 16,949
Urologia 14 0,237 23,729
Vascular 3 0,051 5,085
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Oncolégico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncolégico 48 0,814 81,356
No Oncoldgico 11 0,186 18,644
Total 59 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Incision
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 7 00,119 11,864
Laparotomia 52 00,881 88,136
Total 59 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Puncién Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T4-T5 2 0,034 3,390
T5-T6 2 0,034 3,390
T6-T7 3 0,051 5,085
T7-T8 1 0,017 1,695
T8-T9 3 0,051 5,085
T9-T10 4 0,068 6,780
T10-T11 3 0,051 5,085
T11-T12 1 0,017 1,695
T12-11 5 0,085 8,475
L1-L2 12 0,203 20,339
L2-L3 11 0,186 18,644
L3-L4 12 0,203 20,339
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Test Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 54 0,915 91,525
No 5 0,085 8,475
Total 59 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 46 0,780 77,966
No 13 0,220 22,034
Total 59 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 59 1,000 100,000
Total 59 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento veinticinco 1 0,017 1,695
Ciento cincuenta 11 0,186 18,644
Ciento setenta y | 26 0,441 44,068
cinco
Doscientos 20 0,339 33,898
Doscientos 1 0,017 1,695
cincuenta
Total 59 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 58 0,983 98,305
No 1 0,017 1,695
Total 59 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para EVA a las 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 23 0,411 41,071
Uno 16 0,286 28,571
Dos 3 0,054 5,357
Tres 9 0,161 16,071
Cuatro 2 0,036 3,571
Cinco 1 0,018 1,786
Seis 1 0,018 1,786
Ocho 1 0,018 1,786
Total 56 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 18 0,409 40,909
Uno 10 0,227 22,727
Dos 5 0,114 11,364
Tres 6 0,136 13,636
Cuatro 2 0,045 4,545
Seis 2 0,045 4,545
Ocho 1 0,023 2,273
Total 44 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 23 0,411 41,071
Uno 20 0,357 35,714
Dos 9 0,161 16,071
Tres 4 0,071 7,143
Total 56 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 18 0,409 40,909
Uno 15 0,341 34,091
Dos 6 0,136 13,636
Tres 5 0,114 11,364
Total 44 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 23 0,411 41,071
Uno 24 0,429 42,857
Dos 7 0,125 12,500
Tres 2 0,036 3,571
Total 56 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 18 0,409 40,909
Uno 16 0,364 36,364
Dos 9 0,205 20,455
Tres 1 0,023 2,273
Total 44 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 24 0,407 40,678
No 35 0,593 59,322
Total 59 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 17 0,304 30,357
No 39 0,696 69,643
Total 56 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 39 0,696 69,643
1 7 0,125 12,500
2 6 0,107 10,714
3 4 0,071 7,143
Total 56 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 19 0,432 43,182
No 25 0,568 56,818
Total 44 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 25 0,568 56,818
1 9 0,205 20,455
2 6 0,136 13,636
3 4 0,091 9,091
Total 44 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Natseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 9 0,153 15,254
No 50 0,847 84,746
Total 59 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Prurito

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 8 0,136 13,559
No 51 0,864 86,441
Total 59 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 59 1,000 100,000
Total 59 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Sedacién Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,018 1,786
Dos 54 0,964 96,429
Tres 1 0,018 1,786
Total 56 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Sedacién Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,045 4,545
Dos 42 0,955 95,455
Total 44 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,254 25,424
No 44 0,746 74,576
Total 59 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Grado de bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage | 3 0,051 5,085
Bromag Il 3 0,051 5,085
Bromage lll 9 0,153 15,254
Bromage IV 44 0,746 74,576
Total 59 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 26 0,441 44,068
No 33 0,559 55,932
Total 59 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Grado | 4 0,068 6,780
Grado Il 22 0,373 37,288
Grado Il 33 0,559 55,932
Total 59 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,254 25,424
No 44 0,746 74,576
Total 59 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Duracién tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,051 5,085
Veinticuatro 12 0,203 20,339
Cuarenta y ocho 44 0,746 74,576
Total 59 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 3 0,200 20,000
> 24 horas 12 0,800 80,000
Total 15 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Mala funcion | 1 0,067 6,667
catéter
Retirada 4 0,267 26,667
tratamiento planta
Retirada 4 0,267 26,667
tratamiento UCI
Efectos 6 0,400 40,000
secundarios
Total 15 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 19 0,322 32,203
Bueno 30 0,508 50,847
Regular 6 0,102 10,169
Malo 4 0,068 6,780
Total 59 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Valoracion global

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 19 0,322 32,203
Bueno 28 0,475 47,458
Regular 8 0,136 13,559
Malo 4 0,068 6,780
Total 59 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion por paciente

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 25 0,424 42,373
Bueno 27 0,458 45,763
Regular 2 0,034 3,390
Malo 5 0,085 8,475
Total 59 1,000 100,000
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1.2.b.2. Tabla de variables cuantitativas: Levobupivacaina

A Desviacion Error L. L. 3 Coeficiente 3 ; . X 10% Tr.
Media , , Recuento | Minimo | Maximo | Falta | Varianza L, Rango Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda .
Estandar | Estandar Variacion Media
Edad 59,576 13,936 1,814 59 29,000 88,000 0 194,214 0,234 59,000 -0,217 -0,677 60,000 20,750 . 59,939
Peso 70,237 12,113 1,577 59 50,000 100,000 0 146,736 0,172 50,000 0,420 -0,501 68,000 18,000 60,000 69,755
Talla 163,864 7,461 0,971 59 148,000 177,000 0 55,671 0,046 29,000 -0,418 -0,602 165,000 10,000 164,163
Volumen L-
. . 179,237 21,351 2,780 59 125,000 250,000 0 455,874 0,119 125,000 0,173 0,839 175,000 25,000 175,000 179,592
Bupivacaina
Morfina pg 1,690 0,568 0,075 58 1,000 3,000 0,323 0,336 2,000 0,085 -0,621 2,000 1,000 2,000 1,667
EVA 24h 1,357 1,721 0,230 56 0,000 8,000 2,961 1,268 8,000 1,660 2,975 1,000 2,500 0,000 1,065
EVA 48h 1,500 1,886 0,284 44 0,000 8,000 15 3,558 1,258 8,000 1,567 2,274 1,000 2,500 0,000 1,167
Andersen
2ah 0,893 0,928 0,124 56 0,000 3,000 3 0,861 1,039 3,000 0,764 -0,328 1,000 1,000 0,000 0,783
Andersen
ash 0,955 1,011 0,152 44 0,000 3,000 15 1,021 1,059 3,000 0,775 -0,498 1,000 1,500 0,000 0,833
Ordinal 24h 0,786 0,803 0,107 56 0,000 3,000 3 0,644 1,021 3,000 0,828 0,217 1,000 1,000 1,000 0,696
Ordinal 48h 0,841 0,834 0,126 44 0,000 3,000 15 0,695 0,991 3,000 0,546 -0,685 1,000 1,000 0,000 0,778
Duracion
uract 40,678 13,558 1,765 59 0,000 48,000 0 183,808 0,333 48,000 -1,677 1,812 48,000 18,000 48,000 43,102
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Estadistica descriptiva

1.2.b.3. Graficos variables cuantitativas: Levobupivacaina
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN L-BUPIVACAINA

Recuento

Doscientos

Clento veinticinco
Clento cinc uenta

Clento sefentay cinco
Dosclentos cincuenta

Volumen Levobupivacaina

Diagrama de barras MORFINA MICROGRAMOS
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Diagrama de barras DURACION TRATAMIENTO
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Duracign tratamiento horas
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras EVA 24 HORAS

Ocho
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.3. INCISION

1.3.a. TORACOTOMIA

1.3.a.1. Tablas de distribucion de las variables cualitativas: Toracotomia

Distribucidn de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 37 0,804 80,435
Femenino 9 0,196 19,565
Total 46 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
| 7 0,152 15,217
1 14 0,304 30,435
i 21 0,457 45,652
v 4 0,087 8,696
Total 46 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 7 0,152 15,217
No 39 0,848 84,783
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 1 0,022 2,174
Toracica 45 0,978 97,826
Total 46 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Oncolégico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 32 0,696 69,565
No Oncolégico 14 0,304 30,435
Total 46 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidn de frecuencias para Puncion Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje

T4-T5 4 0,087 8,696
T5-T6 4 0,087 8,696
T6-T7 11 0,239 23,913
T7-18 11 0,239 23,913
T8-T9 5 0,109 10,870
T9-T10 4 0,087 8,696
T10-T11 1 0,022 2,174
L2-L3 2 0,043 4,348
L3-L4 4 0,087 8,696
Total 46 1,000 100,000

Distribucidn de frecuencias para Test Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 46 1,000 100,000
Total 46 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 45 0,978 97,826
No 1 0,022 2,174
Total 46 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Ropivacaina 0,1 %

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Si 39 0,848 84,783
No 7 0,152 15,217
Total 46 1,000 100,000

Distribucidén de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,051 5,128
Ciento setentay 3 0,077 7,692
cinco
Doscientos 26 0,667 66,667
Doscientos 1 0,026 2,564
veinticinco
Doscientos 7 0,179 17,949
cincuenta
Total 39 1,000 100,000

Distribucidén de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 7 0,152 15,217
No 39 0,848 84,783
Total 46 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidén de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%

Receunto Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,286 28,571
Ciento setentay 2 0,286 28,571
cinco
Doscientos 2 0,286 28,571
Doscientos 1 0,143 14,286
cincuenta
Total 7 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 45 0,978 97,826
No 1 0,022 2,174
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,089 8,889
Uno 10 0,222 22,222
Dos 11 0,244 24,444
Tres 8 0,178 17,778
Cuatro 5 0,111 11,111
Cinco 2 0,044 4,444
Siete 3 0,067 6,667
Ocho 2 0,044 4,444
Total 45 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 7 0,212 21,212
Uno 6 0,182 18,182
Dos 13 0,394 39,394
Tres 4 0,121 12,121
Cuatro 3 0,091 9,091
Total 33 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,089 8,889
Uno 11 0,244 24,444
Dos 15 0,333 33,333
Tres 11 0,244 24,444
Cuatro 4 0,089 8,889
Total 45 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidn de frecuencias para Andersen a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 7 0,212 21,212
Uno 5 0,152 15,152
Dos 17 0,515 51,515
Tres 4 0,121 12,121
Total 33 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,089 8,889
Uno 13 0,289 28,889
Dos 20 0,444 44,444
Tres 7 0,156 15,556
Cuatro 1 0,022 2,222
Total 45 1,000 100,000
Distribucidén de frecuencias para Ordinal a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 7 0,212 21,212
Uno 9 0,273 27,273
Dos 16 0,485 48,485
Tres 1 0,030 3,030
Total 33 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 4 0,087 8,696
No 42 0,913 91,304
Total 46 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 34 0,756 75,556
No 11 0,244 24,444
Total 45 1,000 100,000

Distribucidn de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje

0 11 0,244 24,444

1 17 0,378 37,778

2 6 0,133 13,333

3 5 0,111 11,111

4 3 0,067 6,667

5 2 0,044 4,444

6 1 0,022 2,222
Total 45 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidn de frecuencias para Rescate en 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 18 0,545 54,545
No 15 0,455 45,455
Total 33 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Numero de rescates en 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 15 0,455 45,455
1 9 0,273 27,273
2 4 0,121 12,121
3 4 0,121 12,121
6 1 0,030 3,030
Total 33 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Naulseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 3 0,065 6,522
No 43 0,935 93,478
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Prurito
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,043 4,348
No 44 0,957 95,652
Total 46 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 46 1,000 100,000
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Sedacién Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 6 0,133 13,333
Dos 39 0,867 86,667
Total 45 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Sedacién Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 33 1,000 100,000
Total 33 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 46 1,000 100,000
Total 46 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidn de frecuencias para Grado de bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage IV 46 1,000 100,000
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 3 0,065 6,522
No 43 0,935 93,478
Total 46 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado Il 3 0,065 6,522
Grado lll 43 0,935 93,478
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 13 0,283 28,261
No 33 0,717 71,739
Total 46 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Duracion tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 1 0,022 2,174
Veinticuatro 12 0,261 26,087
Cuarenta y ocho 33 0,717 71,739
Total 46 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 1 0,077 7,692
> 24 horas 12 0,923 92,308
Total 13 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Salida accidental 5 0,385 38,462
catéter
Mala funcion 4 0,308 30,769
catéter
Nivel catéter 2 0,154 15,385
inadecuado
Retirada 2 0,154 15,385
tratamiento UCI
Total 13 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 10 0,217 21,739
Bueno 25 0,543 54,348
Regular 3 0,065 6,522
Malo 8 0,174 17,391
Total 46 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion global

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 10 0,217 21,739
Bueno 25 0,543 54,348
Regular 3 0,065 6,522
Malo 8 0,174 17,391
Total 46 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Valoracion por paciente

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 12 0,261 26,087
Bueno 25 0,543 54,348
Regular 3 0,065 6,522
Malo 6 0,130 13,043
Total 46 1,000 100,000
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144

l. 3. a. 2. Tabla de variables cuantitativas: Toracotomia

i Desviacion Error Recuen | Minim L. ) Coeficiente A B ) ) 10% Tr.
Media , , Maximo Falta Varianza .. Rango Simetria Curtosis Mediana IQR Moda )
Estandar Estandar to o Variacion Media
22,00
Edad 60,304 12,314 1,816 46 0 77,000 0 151,639 0,204 55,000 -0,811 0,443 60,500 16,000 61,211
48,00
Peso 74,870 12,150 1,791 46 0 100,000 0 147,627 0,162 52,000 -0,091 -0,309 75,000 14,000 80,000 74,974
150,0
Talla 167,478 6,404 0,944 46 00 190,000 0 41,011 0,038 40,000 0,410 2,777 168,000 5,000 170,000 167,368
Volumen 150,0 100,00
. , 205,128 25,118 4,022 39 250,000 7 630,904 0,122 0,370 0,359 200,000 0,000 200,000 205,303
Ropivacaina 00 0
Volumen L- 150,0 100,00
. , 185,714 34,932 13,203 7 250,000 39 1220,238 0,188 0,751 -0,330 175,000 43,750 185,714
Bupivacaina 00 0
Morfina pgr 1,867 0,390 0,058 45 0,500 2,000 1 0,152 0,209 1,500 -2,693 5,704 2,000 0,000 2,000 1,973
EVA 24h 2,733 2,104 0,314 45 0,000 8,000 1 4,427 0,770 8,000 1,038 0,457 2,000 3,000 2,000 2,514
EVA 48h 1,697 1,212 0,211 33 0,000 4,000 13 1,468 0,714 4,000 0,172 -0,674 2,000 1,000 2,000 1,630
Andersen
2ah 2,000 1,108 0,165 45 0,000 4,000 1 1,227 0,554 4,000 0,000 -0,685 2,000 2,000 2,000 2,000
Andersen
ash 1,545 0,971 0,169 33 0,000 3,000 13 0,943 0,628 3,000 -0,442 -0,862 2,000 1,000 2,000 1,556
Ordinal 24h 1,733 0,915 0,136 45 0,000 4,000 1 0,836 0,528 4,000 0,009 -0,196 2,000 1,000 2,000 1,757
Ordinal 48h 1,333 0,854 0,149 33 0,000 3,000 13 0,729 0,640 3,000 -0,385 -,993 2,000 1,000 2,000 1,370
Duracién
40,696 12,258 1,807 46 0,000 48,000 0 150,261 0,301 48,000 -1,346 0,792 48,000 24,000 48,000 42,316
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Estadistica descriptiva

1.3.a.3. Graficos variables cuantitativas: Toracotomia
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN ROPIVACAINA
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras DURACION TRATAMIENTO
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Porcentaje
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.3.b.LAPAROTOMIA

1.3.b.1. Tablas de distribucién de las variables cualitativas: Laparotomia

Distribucidon de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Masculino 33 0,635 63,462
Femenino 19 0,365 36,538
Total 52 1,000 100,000

Distribucion de frecuencias para ASA

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
1 8 0,154 15,385
I 34 0,654 65,385
1] 9 0,173 17,308
\} 1 0,019 1,923
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Alergias

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 9 0,173 17,308
No 43 0,827 82,692
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Servicio

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 25 0,481 48,077
Ginecologia 10 0,192 19,231
Urologia 14 0,269 26,923
Vascular 3 0,058 5,769
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Oncolégico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 44 0,846 84,615
No Oncoldgico 8 0,154 15,385
Total 52 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Puncidn Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje

T6-T7 2 0,038 3,846
T7-T8 1 0,019 1,923
T8-T9 2 0,038 3,846
T9-T10 4 0,077 7,692
T10-T11 2 0,038 3,846
T11-T12 1 0,019 1,923
T12-11 5 0,096 9,615
L1-L2 12 0,231 23,077
L2-L3 11 0,212 21,154
L3-L4 12 0,231 23,077
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Test Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 47 0,904 90,385
No 5 0,096 9,615
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 39 0,750 75,000
No 13 0,250 25,000
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Ropivacaina 0,1 %

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 52 1,000 100,000
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 52 1,000 100,000
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Ciento veinticinco 1 0,019 1,923
Ciento cincuenta 9 0,173 17,308
Ciento setenta y cinco | 24 0,462 46,154
Doscientos 18 0,346 34,615
Total 52 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Morfina Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 52 1,000 100,000
Total 52 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 22 0,449 44,898
Uno 12 0,245 24,490
Dos 2 0,041 4,082
Tres 8 0,163 16,327
Cuatro 2 0,041 4,082
Cinco 1 0,020 2,041
Seis 1 0,020 2,041
Ocho 1 0,020 2,041
Total 49 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 17 0,436 43,590
Uno 7 0,179 17,949
Dos 5 0,128 12,821
Tres 5 0,128 12,821
Cuatro 2 0,051 5,128
Seis 2 0,051 5,128
Ocho 1 0,026 2,564
Total 39 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 22 0,449 44,898
Uno 15 0,306 30,612
Dos 8 0,163 16,327
Tres 4 0,082 8,163
Total 49 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 17 0,436 43,590
Uno 12 0,308 30,769
Dos 5 0,128 12,821
Tres 5 0,128 12,821
Total 39 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Ordinal a las 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 22 0,449 44,898
Uno 19 0,388 38,776
Dos 6 0,122 12,245
Tres 2 0,041 4,082
Total 49 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Ordinal a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 17 0,436 43,590
Uno 13 0,333 33,333
Dos 8 0,205 20,513
Tres 1 0,026 2,564
Total 39 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 24 0,462 46,154
No 28 0,538 53,846
Total 52 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 13 0,265 26,531
No 36 0,735 73,469
Total 49 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 36 0,735 73,469
1 5 0,102 10,204
2 4 0,082 8,163
3 4 0,082 8,163
Total 49 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,385 38,462
No 24 0,615 61,538
Total 39 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 24 0,615 61,538
1 5 0,128 12,821
2 6 0,154 15,385
3 4 0,103 10,256
Total 39 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Nauseas y vomitos

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 9 0,173 17,308
No 43 0,827 82,692
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Prurito

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 8 0,154 15,385
No 44 0,846 84,615
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 52 1,000 100,000
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Sedacion Ramsey 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Uno 1 0,020 2,041
Dos 47 0,959 95,918
Tres 1 0,020 2,041
Total 49 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Sedacion Ramsey 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,051 5,128
Dos 37 0,949 94,872
Total 39 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,288 28,846
No 37 0,712 71,154
Total 52 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Grado de bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage | 3 0,058 5,769
Bromage Il 3 0,058 5,769
Bromage lll 9 0,173 17,308
Bromage IV 37 0,712 71,154
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Bloqueo sensitivo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 26 0,500 50,000
No 26 0,500 50,000
Total 52 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado | 4 0,077 7,692
Grado Il 22 0,423 42,308
Grado Il 26 0,500 50,000
Total 52 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 13 0,250 25,000
No 39 0,750 75,000
Total 52 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Duracion tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,058 5,769
Veinticuatro 10 0,192 19,231
Cuarenta y ocho 39 0,750 75,000
Total 52 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 3 0,231 23,077
> 24 horas 10 0,769 76,923
Total 13 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Mala funcion 1 0,077 7,692
catéter
Retirada 4 0,308 30,769
tratamiento planta
Retirada 2 0,154 15,385
tratamiento UCI
Efectos 6 0,462 46,154
secundarios
Total 13 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 18 0,346 34,615
Bueno 24 0,462 46,154
Regular 6 0,115 11,538
Malo 4 0,077 7,692
Total 52 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Valoracion global

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 18 0,346 34,615
Bueno 22 0,423 42,308
Regular 8 0,154 15,385
Malo 4 0,077 7,692
Total 52 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion por paciente

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 23 0,442 44,231
Bueno 22 0,423 42,308
Regular 2 0,038 3,846
Malo 5 0,096 9,615
Total 52 1,000 100,000
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1.3.b.2. Tabla de variables cuantitativas: Laparotomia

) Desviacion Error L. L. ) Coeficiente ) . ) ) 10% Tr.
Media J , Recuento Minimo Maximo Falta Varianza L., Rango Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda )
Estandar Estandar Variacion Media
Edad 58,750 14,284 1,981 52 29,000 88,000 0 204,034 0,243 59,000 -0,111 -0,721 58,500 20,000 . 58,976
Peso 70,808 12,437 1,725 52 50,000 100,000 0 154,668 0,176 50,000 0,336 -0,592 69,000 18,500 60,000 70,381
Talla 164,019 7,534 1,045 52 148,000 | 177,000 0 56,764 0,046 29,000 -0,400 -0,611 165,000 | 10,000 164,357
Volumen
. , 0 52
Ropivacaina
Volumen L-
. ; 178,365 19,193 2,662 52 125,000 | 200,000 0 368,354 0,108 75,000 -0,493 -0,365 175,000 | 25,000 | 175,000 | 179,762
Bupivacaina
Morfina pg 1,712 0,572 0,079 52 1,000 3,000 0 0,327 0,334 2,000 0,072 -0,550 2,000 1,000 2,000 1,690
EVA 24h 1,367 1,811 0,259 49 0,000 8,000 3 3,279 1,324 8,000 1,610 2,540 1,000 3,000 0,000 1,073
EVA 48h 1,538 1,971 0,316 39 0,000 8,000 13 3,887 1,281 8,000 1,497 1,877 1,000 2,750 0,000 1,212
Andersen
24h 0,878 0,971 0,139 49 0,000 3,000 3 0,943 1,107 3,000 0,798 -0,443 1,000 1,250 0,000 0,756
Andersen
4sh 0,949 1,050 0,168 39 0,000 3,000 13 1,103 1,107 3,000 0,793 -0,592 1,000 1,750 0,000 0,848
Ordinal 24h 0,755 0,830 0,119 49 0,000 3,000 3 0,689 1,099 3,000 0,921 0,247 1,000 1,000 0,000 0,659
Ordinal 48h 0,821 0,854 0,137 39 0,000 3,000 13 0,730 1,041 3,000 0,605 -0,681 1,000 1,000 0,000 0,758
Duracion
aract 40,615 13,888 1,926 52 0,000 48,000 0 192,869 0,342 48,000 -1,709 1,860 48,000 12,000 48,000 43,429
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Estadistica descriptiva

1.3.b.3. Graficos variables cuantitativas: Laparotomia
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN L-BUPIVACAINA
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras EVA 24 HORAS
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Estadistica descriptiva

Porcentaje

Porcentaje
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Estadistica descriptiva

. 4. NIVEL DE PUNCION

.4.a. T4-Ts a Te-T;

1.4.a.1. Tablas de distribucion de las variables cualitativas:

Distribucion de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 14 0,737 73,684
Femenino 5 0,263 26,316
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
| 3 0,158 15,789
| 4 0,211 21,053
] 9 0,474 47,368
v 3 0,158 15,789
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,105 10,526
No 17 0,895 89,474
Total 19 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracica 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Oncolégico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 9 0,474 47,368
No Oncolégico 10 0,526 52,632
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Incision
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Puncidn Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T4-T5 4 0,211 21,053
T5-T6 4 0,211 21,053
T6-T7 11 0,579 57,895
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Test Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Ropivacaina 0,1 %
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 14 0,737 73,684
No 5 0,263 26,316
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,143 14,286
Ciento setentay 2 0,143 14,286
cinco
Doscientos 5 0,357 35,714
Doscientos 1 0,071 7,143
veinticinco
Doscientos 4 0,286 28,571
cincuenta
Total 14 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Levobupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 5 0,263 26,316
No 14 0,737 73,684
Total 19 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Volumen de Levobupivacaina 0,125

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento cincuenta 2 0,400 40,000
Ciento setentay 2 0,400 40,000
cinco
Doscientos 1 0,200 20,000
Total 5 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Morfina Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,105 10,526
Uno 6 0,316 31,579
Dos 4 0,211 21,053
Tres 3 0,158 15,789
Cinco 1 0,053 5,263
Siete 2 0,105 10,526
Ocho 1 0,053 5,263
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,214 21,429
Uno 4 0,286 28,571
Dos 5 0,357 35,714
Tres 2 0,143 14,286
Total 14 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,105 10,526
Uno 7 0,368 36,842
Dos 5 0,263 26,316
Tres 3 0,158 15,789
Cuatro 2 0,105 10,526
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,214 21,429
Uno 3 0,214 21,429
Dos 8 0,571 57,143
Total 14 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,105 10,526
Uno 8 0,421 42,105
Dos 6 0,316 31,579
Tres 2 0,105 10,526
Cuatro 1 0,053 5,263
Total 19 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 3 0,214 21,429
Uno 5 0,357 35,714
Dos 6 0,429 42,857
Total 14 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,105 10,526
No 17 0,895 89,474
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 13 0,684 68,421
No 6 0,316 31,579
Total 19 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 6 0,316 31,579
1 6 0,316 31,579
2 3 0,158 15,789
3 1 0,053 5,263
4 2 0,105 10,526
5 1 0,053 5,263
Total 19 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 5 0,357 35,714
No 9 0,643 64,286
Total 14 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 9 0,643 64,286
1 4 0,286 28,571
2 1 0,071 7,143
Total 14 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Natseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,105 10,526
No 17 0,895 89,474
Total 19 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucion de frecuencias para Prurito

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,053 5,263
No 18 0,947 94,737
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Sedacién Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 4 0,211 21,053
Dos 15 0,789 78,947
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Sedacion Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 14 1,000 100,000
Total 14 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Grado de bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage IV 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado lll 19 1,000 100,000
Total 19 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 5 0,263 26,316
No 14 0,737 73,684
Total 19 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Duracion tratamiento horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Veinticuatro 5 0,263 26,316
Cuarenta y ocho 14 0,737 73,684
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
> 24 horas 5 1,000 100,000
Total 5 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Salida accidental 2 0,400 40,000
catéter
Mala funcién 2 0,400 40,000
catéter
Retirada 1 0,200 20,000
tratamiento UCI
Total 5 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 6 0,316 31,579
Bueno 9 0,474 47,368
Malo 4 0,211 21,053
Total 19 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Valoracion global
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 6 0,316 31,579
Bueno 9 0,474 47,368
Malo 4 0,211 21,053
Total 19 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Valoracion por paciente
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 7 0,368 36,842
Bueno 8 0,421 42,105
Regular 1 0,053 5,263
Malo 3 0,158 15,789
Total 19 1,000 100,000
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1.4.a.2. Tabla de variables cuantitativas: T,-Ts a T¢-T;

. Desviacion Error L. L. . Coeficiente ) : . . 10% Tr.
Media , , Recuento | Minimo Maximo | Falta Varianza L., Rango Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda .
Estandar Estandar Variacién Media
Edad 56,632 13,442 3,084 19 38,000 77,000 180,690 0,237 39,000 0,133 -1,479 56,000 26,500 74,000 56,529
Peso 70,737 12,827 2,943 19 50,000 100,000 164,538 0,181 50,000 0,443 -0,376 70,000 19,500 80,000 70,235
Talla 167,632 8,636 1,981 19 150,000 190,000 74,579 0,052 40,000 0,482 1,210 168,000 6,750 170,000 | 167,353
Volumen
i , 205,357 35,597 9,514 14 150,000 250,000 5 1267,170 0,173 100,000 -0,058 -1,116 200,000 75,000 | 200,000 | 206,250
Ropivacaina
Volumen L-
. i 170,000 20,917 9,354 5 150,000 200,000 14 437,500 0,123 50,000 0,344 -1,153 175,000 31,250 170,000
Bupivacaina
Morfina pg 1,763 0,482 0,111 19 0,500 2,000 0,232 0,273 1,500 -1,604 0,918 2,000 0,000 2,000 1,824
EVA 24h 2,632 2,409 0,553 19 0,000 8,000 5,801 0,915 8,000 1,109 0,014 2,000 2,000 1,000 2,471
EVA 48h 1,429 1,016 0,272 14 0,000 3,000 1,033 0,711 3,000 -0,028 -1,031 1,500 1,000 2,000 1,417
Andersen
24h 1,789 1,182 0,271 19 0,000 4,000 0 1,398 0,661 4,000 0,417 -0,675 2,000 1,750 1,000 1,765
Andersen
ash 1,357 0,842 0,225 14 0,000 2,000 5 0,709 0,620 2,000 -0,737 -1,089 2,000 1,000 2,000 1,417
Ordinal 24h 1,579 1,017 0,233 19 0,000 4,000 0 1,035 0,644 4,000 0,594 0,067 1,000 1,000 1,000 1,529
Ordinal 48 h 1,214 0,802 0,214 14 0,000 2,000 5 0,643 0,660 2,000 -0,389 -1,232 1,000 1,000 2,000 1,250
Duracion
41,684 10,858 2,491 19 24,000 48,000 0 117,895 0,260 24,000 -1,076 -0,843 48,000 18,000 48,000 42,353
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Estadistica descriptiva

1.4.a.3. Graficos variables cuantitativas: T4-T5 a T6-T7
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN ROPIVACAINA
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras DURACION TRATAMIENTO
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 24 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.4.b. T,-Tga Tg-Tg

1.4.b.1. Tablas de distribucion de las variables cualitativas: T,-Tg a Ts-T,

Distribucidon de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 13 0,813 81,250
Femenino 3 0,188 18,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
I 3 0,188 18,750
] 6 0,375 37,500
n 7 0,438 43,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracica 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Oncoldgico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncoldgico 14 0,875 87,500
No Oncolégico 2 0,125 12,500
Total 16 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Incision
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Puncidn Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T7-T8 11 0,688 68,750
T8-T9 5 0,313 31,250
Total 16 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Test Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,938 93,750
No 1 0,063 6,250
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Ciento setentaycinco| 1 0,067 6,667
Doscientos 13 0,867 86,667
Doscientos cincuenta | 1 0,067 6,667
Total 15 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,063 6,250
No 15 0,938 93,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Doscientos cincuenta | 1 1,000 100,000
Total 1 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 15 0,938 93,750
No 1 0,063 6,250
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,133 13,333
Uno 3 0,200 20,000
Dos 4 0,267 26,667
Tres 3 0,200 20,000
Cuatro 3 0,200 20,000
Total 15 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,333 33,333
Uno 1 0,083 8,333
Dos 5 0,417 41,667
Tres 1 0,083 8,333
Cuatro 1 0,083 8,333
Total 12 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,133 13,333
Uno 3 0,200 20,000
Dos 6 0,400 40,000
Tres 4 0,267 26,667
Total 15 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,333 33,333
Uno 1 0,083 8,333
Dos 5 0,417 41,667
Tres 2 0,167 16,667
Total 12 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Frecuencia Relativa Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 2 0,133 13,333
Uno 4 0,267 26,667
Dos 7 0,467 46,667
Tres 2 0,133 13,333
Total 15 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Ordinal a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 4 0,333 33,333
Uno 2 0,167 16,667
Dos 6 0,500 50,000
Total 12 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,063 6,250
No 15 0,938 93,750
Total 16 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Rescate en 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 11 0,733 73,333
No 4 0,267 26,667
Total 15 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Nimero rescates en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 4 0,267 26,667
1 5 0,333 33,333
2 1 0,067 6,667
3 3 0,200 20,000
4 1 0,067 6,667
5 1 0,067 6,667
Total 15 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 7 0,583 58,333
No 5 0,417 41,667
Total 12 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Niimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 5 0,417 41,667
1 3 0,250 25,000
2 2 0,167 16,667
3 1 0,083 8,333
6 1 0,083 8,333
Total 12 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Natseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,063 6,250
No 15 0,938 93,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Prurito
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Sedacion Ramsey 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 15 1,000 100,000
Total 15 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Sedacion Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 12 1,000 100,000
Total 12 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Grado de bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage IV 16 1,000 100,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,063 6,250
No 15 0,938 93,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado Il 1 0,063 6,250
Grado Il 15 0,938 93,750
Total 16 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 4 0,250 25,000
No 12 0,750 75,000
Total 16 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Duracién tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Cero 1 0,063 6,250
Veinticuatro 3 0,188 18,750
Cuarenta y ocho 12 0,750 75,000
Total 16 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Cuando abandoné

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Primeras horas 1 0,250 25,000
> 24 horas 3 0,750 75,000
Total 4 1,000 100,000

Distribucién de frecuencias para Motivo del abandono

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Salida accidental catéter | 2 0,500 50,00
Mala funcién catéter 1 0,250 25,000
Retirada tratamiento UCI | 1 0,250 25,000
Total 4 1,000 100,000

Distribucidon de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 4 0,250 25,000
Bueno 10 0,625 62,500
Malo 2 0,125 12,500
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Valoracion global
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 4 0,250 25,000
Bueno 9 0,563 56,250
Regular 1 0,063 6,250
Malo 2 0,125 12,500
Total 16 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Valoracion por paciente
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 4 0,250 25,000
Bueno 10 0,625 62,500
Regular 1 0,063 6,250
Malo 1 0,063 6,250
Total 16 1,000 100,000
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1.4.b.2. Tabla de variables cuantitativas: T,-Tg a Ts-To

3 Desviacion Error L. L. . Coeficiente ) : ) . 10% Tr.
Media . . Recuento | Minimo Maximo Falta | Varianza L, Rango | Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda )
Estandar Estandar Variacion Media
Edad 62,375 8,082 2,020 16 52,000 77,000 65,317 0,130 25,000 0,610 -0,865 59,500 12,000 58,000 62,071
Peso 78,063 12,798 3,200 16 48,000 100,000 163,796 0,164 52,000 -0,543 0,371 80,000 13,500 78,643
Talla 166,875 5,265 1,316 16 158,000 175,000 27,717 0,032 17,000 -0,366 -1,138 168,000 10,000 166,929
Volumen
. ) 201,667 14,840 3,832 15 175,000 250,000 1 220,238 0,074 75,000 2,124 6,409 200,000 0,000 200,000 | 200,000
Ropivacaina
Volumen L-
. 3 250,000 1 250,000 250,000 15 0,000 250,000 0,000 250,000 | 250,000
Bupivacaina
Morfina pg 2,000 0,000 0,000 15 2,000 2,000 1 0,000 0,000 0,000 2,000 0,000 2,000 2,000
EVA 24 h
; 2,133 1,356 0,350 15 0,000 4,000 1 1,838 0,636 4,000 -0,069 -1,086 2,000 2,000 2,000 2,154
num
EVA 48h 1,500 1,314 0,379 12 0,000 4,000 4 1,727 0,876 4,000 0,251 -0,848 2,000 2,000 2,000 1,400
Andersen
2ah 1,800 1,014 0,262 15 0,000 3,000 1 1,029 0,563 3,000 -0,442 -0,792 2,000 1,750 2,000 1,846
Andersen
a8 h 1,417 1,165 0,336 12 0,000 3,000 4 1,356 0,822 3,000 -0,151 -1,420 2,000 2,000 2,000 1,400
Ordinal 24 h 1,600 0,910 0,235 15 0,000 3,000 0,829 0,569 3,000 -0,306 -0,605 2,000 1,000 2,000 1,615
Ordinal 48 h 1,167 0,937 0,271 12 0,000 2,000 4 0,879 0,804 2,000 -0,333 -1,677 1,500 2,000 2,000 1,200
Duracion
40,500 14,450 3,612 16 0,000 48,000 0 208,800 0,357 48,000 -1,708 1,813 48,000 12,000 48,000 42,857
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Estadistica descriptiva

1.4.b.3. Graficos variables cuantitativas: T;-Tg a Tg-To
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN ROPIVACAINA
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras DURACION TRATAMIENTO
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS
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Estadistica descriptiva

1.4.c. To-T1p a L3-Ls

1.4.c.1. Tablas de distribucion de las variables cualitativas: To-T1g a Ls-L4

Distribucidon de frecuencias para Sexo

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Masculino 10 0,909 90,909
Femenino 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para ASA
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
1 1 0,091 9,091
I 4 0,364 36,364
1] 5 0,455 45,455
\} 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Alergias
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 5 0,455 45,455
No 6 0,545 54,545
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Servicio
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
General 1 0,091 9,091
Toracica 10 0,909 90,909
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Oncolégico
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Oncolégico 9 0,818 81,818
No Oncoldgico 2 0,182 18,182
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Incision
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Toracotomia 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Puncién Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
T9-T10 4 0,364 36,364
T10-T11 1 0,091 9,091
L2-L3 2 0,182 18,182
L3-L4 4 0,364 36,364
Total 11 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Test Epidural

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bolo Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,909 90,909
No 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,909 90,909
No 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Volumen de Ropivacaina 0,1%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Doscientos 8 0,800 80,000
Doscientos cincuentq 2 0,200 20,000
Total 10 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,091 9,091
No 10 0,909 90,909
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Volumen de L-Bupivacaina 0,125%
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Doscientos 1 1,000 100,000
Total 1 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Morfina Epidural
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para EVA a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,091 9,091
Dos 3 0,273 27,273
Tres 2 0,182 18,182
Cuatro 2 0,182 18,182
Cinco 1 0,091 9,091
Siete 1 0,091 9,091
Ocho 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para EVA a las 48 horas

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,143 14,286
Dos 3 0,429 42,857
Tres 1 0,143 14,286
Cuatro 2 0,286 28,571
Total 7 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Andersen a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,091 9,091
Dos 4 0,364 36,364
Tres 4 0,364 36,364
Cuatro 2 0,182 18,182
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Andersen a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,143 14,286
Dos 4 0,571 57,143
Tres 2 0,286 28,571
Total 7 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Ordinal a las 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 1 0,091 9,091
Dos 7 0,636 63,636
Tres 3 0,273 27,273
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Ordinal a las 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,286 28,571
Dos 4 0,571 57,143
Tres 1 0,143 14,286
Total 7 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Efectos secundarios
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,091 9,091
No 10 0,909 90,909
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Rescate en 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 10 0,909 90,909
No 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Numero rescates en 24 horas

Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
0 1 0,091 9,091
1 6 0,545 54,545
2 2 0,182 18,182
3 1 0,091 9,091
6 1 0,091 9,091
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Rescate en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 6 0,857 85,714
No 1 0,143 14,286
Total 7 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Nimero de rescates en 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
0 1 0,143 14,286
1 2 0,286 28,571
2 1 0,143 14,286
3 3 0,429 42,857
Total 7 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Natseas y vomitos
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Prurito
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 1 0,091 9,091
No 10 0,909 90,909
Total 11 1,000 100,000
Distribucidn de frecuencias para Depresion Respiratoria Grave
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Sedacion Ramsey 24 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Uno 2 0,182 18,182
Dos 9 0,818 81,818
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Sedacion Ramsey 48 horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Dos 7 1,000 100,000
Total 7 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Bloqueo motor

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
No 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucion de frecuencias para Grado de bloqueo motor
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bromage IV 11 1,000 100,000
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 2 0,182 18,182
No 9 0,818 81,818
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Grado bloqueo sensitivo
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Grado Il 2 0,182 18,182
Grado Ill 9 0,818 81,818
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Abandono de tratamiento
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Si 4 0,364 36,364
No 7 0,636 63,636
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Duracion tratamiento horas
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Veinticuatro 4 0,364 36,364
Cuarenta y ocho 7 0,636 63,636
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Cuando abandoné
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
> 24 horas 4 1,000 100,000
Total 4 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Motivo del abandono
Recuento Frecuencia Relativa | Porcentaje
Salida accidental catéter 1 0,250 25,000
Mala funcidn catéter 1 0,250 25,000
Nivel catéter inadecuado 2 0,500 50,000
Total 4 1,000 100,000
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Estadistica descriptiva

Distribucidon de frecuencias para Valoracion analgésica por el médico

Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bueno 6 0,545 54,545
Regular 3 0,273 27,273
Malo 2 0,182 18,182
Total 11 1,000 100,000
Distribucién de frecuencias para Valoracion global
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Bueno 7 0,636 63,636
Regular 2 0,182 18,182
Malo 2 0,182 18,182
Total 11 1,000 100,000
Distribucidon de frecuencias para Valoracion por paciente
Recuento Frecuencia Relativa Porcentaje
Muy Bueno 1 0,091 9,091
Bueno 7 0,636 63,636
Regular 1 0,091 9,091
Malo 2 0,182 18,182
Total 11 1,000 100,000
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1.4.c.2. Tablas de distribuciéon de las variables cualitativas: Tg-T1g a Ls-Lg
. Desviacion Error .. L. . Coeficiente . : . ) 10% Tr.
Media J , Recuento | Minimo Maximo | Falta | Varianza . Rango | Simetria | Curtosis | Mediana IQR Moda )
Estandar Estandar Variacion Media
Edad 63,636 14,644 4,415 11 22,000 76,000 214,455 0,230 54,000 -2,305 4,268 69,000 9,250 66,889
Peso 77,364 8,176 2,465 11 67,000 90,000 66,855 0,106 23,000 0,328 -1,122 77,000 12,500 90,000 77,111
Talla 168,091 2,773 0,836 11 165,000 174,000 7,691 0,016 9,000 0,610 -0,136 168,000 4,500 165,000 | 167,778
Volumen
. . 210,000 21,082 6,667 10 200,000 | 250,000 1 444,444 0,100 50,000 1,500 0,250 200,000 0,000 200,000 | 206,250
Ropivacaina
Volumen L-
. i 200,000 1 200,000 | 200,000 10 0,000 200,000 0,000 200,000 | 200,000
Bupivacaina
Morfina pg 1,864 0,452 0,136 11 0,500 2,000 0 0,205 0,243 1,500 -2,846 6,100 2,000 0,000 2,000 2,000
EVA 24h 3,727 2,195 0,662 11 1,000 8,000 0 4,818 0,589 7000 | 0780 | 0473 | 3000 | 2,750 | 2,000 3,556
EVA 48h 2,571 1,134 0,429 7 1,000 4,000 4 1,286 0,441 3,000 0,181 -1,261 2,000 1,750 2,000 2,571
Andersen
2ah 2,636 0,924 0,279 11 1,000 4,000 0 0,855 0,351 3,000 -0,020 -0,769 3,000 1,000 2,667
Andersen
ash 2,143 0,690 0,261 7 1,000 3,000 4 0,476 0,322 2,000 -0,134 -0,610 2,000 0,750 2,000 2,143
Ordinal 24h 2,182 0,603 0,182 11 1,000 3,000 0 0,364 0,276 2,000 -0,024 -0,253 2,000 0,750 2,000 2,222
Ordinal 48h 1,857 0,690 0,261 7 1,000 3,000 4 0,476 0,372 2,000 0,134 -0,610 2,000 0,750 2,000 1,857
Duracion
tratamiento 39,273 12,109 3,651 11 24,000 48,000 0 146,618 0,308 24,000 -0,567 -1,679 48,000 24,000 48,000 40,000
i
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Estadistica descriptiva

1.4.c.3. Graficos variables cuantitativas: To-T1p a Ls-L,4

Histograma EDAD
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras VOLUMEN L-BUPIVACAINA

Recuento

Doscientos
Volumen Levobupivacaina

Diagrama de barras VOLUMEN ROPIVACAINA

Recuento

Doscienios Doscientos cincuenta

Volumen Ropivacaina

Diagrama de barras MORFINA MICROGRAMOS

Recuento

5 20
Microgramos Morfina
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Estadistica descriptiva

Diagrama de barras DURACION TRATAMIENTO

Recuento
= (4]

24

Weinticuatro Cuarentay ocho

Duracidn tratamiento horas

Diagrama de barras EVA 24 HORAS

Recuento

EVA 24h

Diagrama de barras EVA 48 HORAS

Recuento

Uno Dos Tres Cuatro
EVA 48

92



Estadistica descriptiva

Diagrama de barras ANDERSEN 24 HORAS

Recuento

Uno Dos Tres Cuatro
Andersen 24 h

Diagrama de barras ANDERSEN 48 HORAS

45

Recuento

Uno Dos Tres
Andersen 48 h

Diagrama de barras ORDINAL 24 HORAS

Recuento

Uno Dos Tres
Crdinal 24 h

Diagrama de barras ORDINAL 48HORAS

Recuento

Uno Dos Tres
Ordinal 45 h
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Estadistica comparativa

Il. ESTADISTICA COMPARATIVA

1.1. COMPARATIVA L-BUPIVACAINA vs ROPIVACAINA

I.1.a. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUALITATIVA)

Estadistico para Anestésico local, EVA 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0006
Valor del Estadistico de Cramer 0,541

Tablas de contingencia para Anestésico local, EVA 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres | Cuatro | Cinco | Seis Siete Ocho Total
L-Bupivacaina | 23 16 3 9 2 1 1 0 1 56
Ropivacaina 3 6 10 7 5 2 0 3 2 38
Total 26 22 13 16 7 3 1 3 3 94

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro | Cinco Seis Siete Ocho Total
L-Bupivacaina 41,071 28,571 | 5,357 16,071 | 3,571 1,786 | 1,786 0,000 1,786 100,000
Ropivacaina 7,895 15,789 | 26,316 18,421 | 13,158 | 5,263 | 0,000 7,895 5,263 100,000
Total 27,660 23,404 | 13,830 | 17,021 | 7,447 3,191 | 1,064 3,191 3,191 100,000

Cero Uno Dos Tres Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total
L-Bupivacaina 88,462 72,727 23,077 56,250 28,571 33,333 100,000 0,000 33,333 59,574
Ropivacaina 11,538 27,273 76,923 43,750 71,429 66,667 0,000 100,000 66,667 40,426
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, EVA 24 horas

Anestésico local partido por EVA 24 horas: cero

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por EVA 24 horas: uno

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 24 horas: dos

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 24 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por EVA 24 horas: cuatro

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 24 horas: cinco

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 24 horas: seis

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por EVA 24 horas: siete

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 24 horas: ocho

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, EVA 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0228
Valor del Estadistico de Cramer 0,452

Tablas de contingencia para Anestésico local, EVA 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro | Seis Ocho | Total
L-Bupivacaina | 18 10 5 6 2 2 1 44
Ropivacaina 6 3 13 3 3 0 0 28
Total 24 13 18 9 5 2 1 72

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro | Seis Ocho | Total
L-Bupivacaina | 40,909 | 22,727 | 11,364 | 13,636 | 4,545 4,545 | 2,273 | 100,000
Ropivacaina 21,429 | 10,714 | 46,429 | 10,714 | 10,714 | 0,000 | 0,000 | 100,000
Total 33,333 | 18,056 | 25,000 | 12,500 | 6,944 2,778 | 1,389 | 100,000

Cero Uno Dos Tres Cuatro | Seis Ocho | Total
L-Bupivacaina | 75000 76,923 27,778 66,667 40,000 100,000 | 100,000 | 61,111
Ropivacaina 25,000 23,077 72,222 33,333 60,000 0,000 0,000 38,889
Total 100,000 100,000 | 100,000 100,000 | 100,000 100,000 | 100,000 | 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, EVA 48 horas

Anestésico local partido por EVA 48 horas: cero

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por EVA 48 horas: uno

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 48 horas: dos

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 48 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por EVA 48 horas: cuatro

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 48 horas: seis

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por EVA 48 horas: ocho

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, ANDERSEN 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,554

Tablas de contingencia para Anestésico local, ANDERSEN 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina 23 20 9 4 0 56
Ropivacaina 3 6 14 11 4 38
Total 26 26 23 15 4 94

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina 41,071 35,714 16,071 7,143 0,000 100,000
Ropivacaina 7,895 15,789 36,842 28,947 10,526 100,000
Total 27,660 27,660 | 24,468 15,957 4,255 100,000

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina 88,462 76,923 39,130 26,667 0,000 59,574
Ropivacaina 11,538 23,077 60,870 73,333 100,000 | 40,426
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 | 100,000 | 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, ANDERSEN 24 horas

Anestésico local partido por Andersen 24 horas: cero

B Levobupivacaina

Bl Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Andersen 24 horas: uno

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Andersen 24 horas: dos

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Andersen 24 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Andersen 24 horas: cuatro

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, ANDERSEN 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0005
Valor del Estadistico de Cramer 0,499

Tablas de contingencia para Anestésico local, ANDERSEN 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 18 15 6 5 44
Ropivacaina 6 2 16 4 28
Total 24 17 22 9 72

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 40,909 34,091 13,636 11,364 100,000
Ropivacaina 21,429 7,143 57,143 14,286 100,000
Total 33,333 23,611 30,556 12,500 100,000

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 75,000 88,235 27,273 55,556 61,111
Ropivacaina 25,000 11,765 72,727 44,444 38,889
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, ANDERSEN 48 horas

Anestésico local partido por Andersen 48 horas: cero

B Levobupivacaina

B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Andersen 48 horas: uno

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Andersen 48 horas: dos

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Andersen 48 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

107



Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, ORDINAL 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,568

Tablas de contingencia para Anestésico local, ORDINAL 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina | 23 24 7 2 0 56
Ropivacaina 3 8 19 7 1 38
Total 26 32 26 9 1 94
Frecuencias condicionadas
Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina 41,071 42,857 12,500 3,571 0,000 100,000
Ropivacaina 7,895 21,053 50,000 18,421 2,632 100,000
Total 27,660 34,043 27,660 9,574 1,064 100,000
Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
L-Bupivacaina 88,462 75,000 26,923 22,222 0,000 59,574
Ropivacaina 11,538 25,000 73,077 77,778 100,000 40,426
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, ORDINAL 24 horas

Anestésico local partido por Ordinal 24 horas: cero

B Levobupivacaina

Bl Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Ordinal 24 horas: uno

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Ordinal 24 horas: dos

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Ordinal 24 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Ordinal 24 horas: cuatro

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, ORDINAL 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0302
Valor del Estadistico de Cramer 0,352

Tablas de contingencia para Anestésico local, ORDINAL 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 18 16 9 1 44
Ropivacaina 6 6 15 1 28
Total 24 22 24 2 72

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 40,909 36,364 20,455 2,273 100,000
Ropivacaina 21,429 21,429 53,571 3,571 100,000
Total 33,333 30,556 33,333 2,778 100,000

Cero Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina | 75,000 72,727 37,500 50,000 61,111
Ropivacaina 25,000 27,273 62,500 50,000 38,889
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, ORDINAL 48 horas

Anestésico local partido por Ordinal 48 horas: cero

B Levobupivacaina

B Ropivacaina

110




Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Ordinal 48 horas: uno

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Ordinal 48 horas: dos

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Ordinal 48 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, RESCATE 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <,0001
P-Valor del test de Fisher <,0001

Tablas de contingencia para Anestésico local, RESCATE 24 horas:

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 17 39 56
Ropivacaina 30 8 38
Total 47 47 94

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 30,357 69,643 100,000
Ropivacaina 78,947 21,053 100,000
Total 50,000 50,000 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 36,170 82,979 59,574
Ropivacaina 63,830 17,021 40,426
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, RESCATE 24 horas

Anestésico local partido por rescate 24 horas: Si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por rescate 24 horas: No

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, RESCATE 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,5714
P-Valor del test de Fisher 0,6322

Tablas de contingencia para Anestésico local, RESCATE 48 horas

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 19 25 44
Ropivacaina 14 14 28
Total 33 39 72

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 43,182 56,818 100,000
Ropivacaina 50,000 50,000 100,000
Total 45,833 54,167 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 57,576 64,103 61,111
Ropivacaina 42,424 35,897 38,889
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, RESCATE 48 horas

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por rescate 48 horas: Si

Anestésico local partido por rescate 48 horas: No
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, nimero rescates 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,540

Tablas de contingencia para Anestésico local, nimero rescates 24 horas

Frecuencias absolutas

0 1 2 3 4 5 | 6 Total
L-Bupivacaina 39 7 6 4 0 0 56
Ropivacaina 8 15 4 5 3 2 1 38
Total 47 22 10 9 3 2 1 94

Frecuencias condicionadas

0 1 2 3 4 5 6 Total
L-Bupivacaina 69,643 | 12,500 | 10,714 | 7,143 0,000 0,000 | 0,000 | 100,000
Ropivacaina 21,053 | 39,474 | 10,526 | 13,158 | 7,895 5,263 | 2,632 | 100,000
Total 50,000 | 23,404 | 10,638 | 9,574 3,191 2,128 | 1,064 | 100,000

0 1 2 3 4 5 6 Total
L-Bupivacaina 82,979 31,818 60,000 44,444 0,000 0,000 0,000 59,574
Ropivacaina 17,021 68,182 40,000 55,556 100,000 100,000 | 100,000 | 40,426
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, NiUmero rescates 24 horas

Anestésico local partido por numero rescates 24 horas: cero

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: uno

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: dos

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: cuatro

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: cinco

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por nimero rescates 24 horas: seis

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, nimero rescates 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,6993
Valor del Estadistico de Cramer 0,175

Tablas de contingencia para Anestésico local, nimero rescates 48 horas

Frecuencias absolutas

0 1 2 3 6 Total
L-Bupivacaina | 25 9 6 4 0 44
Ropivacaina 14 5 4 4 1 28
Total 39 14 10 8 1 72

Frecuencias condicionadas

0 1 2 3 6 Total
L-Bupivacaina | 56,818 | 20,455 13,636 9,091 0,000 100,000
Ropivacaina 50,000 | 17,857 14,286 14,286 3,571 100,000
Total 54,167 | 19,444 13,889 11,111 1,389 100,000

0 1 2 3 6 Total
L-Bupivacaina | 64,103 | 64,286 60,000 50,000 0,000 61,111
Ropivacaina 35,897 | 35,714 40,000 50,000 100,000 38,889
Total 100,000 | 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, nimero rescates 48 horas

Anestésico local partido por numero rescates 48 horas: cero

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por nimero rescates 48 horas: uno

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por numero rescates 48 horas: dos

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por niimero rescates 48 horas: tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por nimero rescates 48 horas: seis

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Valoracidn analgésica médico

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,2142
Valor del Estadistico de Cramer 0,214

Tablas de contingencia para Anestésico local, Valoracidn analgésica médico

Frecuencias absolutas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 19 30 6 4 59
Ropivacaina 9 19 3 8 39
Total 28 49 9 12 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 32,203 50,847 10,169 6,780 100,000
Ropivacaina 23,077 48,718 7,692 20,513 100,000
Total 28,571 50,000 9,184 12,245 100,000

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 67,857 61,224 66,667 33,333 60,204
Ropivacaina 32,143 38,776 33,333 66,667 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Valoracion analgésica médico

Anestésico local partido por Valoracién analgésica médico: Muy bueno

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Valoracion analgésica médico: Bueno

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracion analgésica médico: Regular

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracién analgésica médico: Malo

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Valoracidn analgésica global

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1697
Valor del Estadistico de Cramer 0,227

Tablas de contingencia para Anestésico local, Valoracién analgésica global

Frecuencias absolutas

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 19 28 8 4 59
Ropivacaina 9 19 3 8 39
Total 28 47 11 12 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 32,203 47,458 13,559 6,780 100,000
Ropivacaina 23,077 48,718 7,692 20,513 100,000
Total 28,571 47,959 11,224 12,245 100,000

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 67,857 59,574 72,727 33,333 60,204
Ropivacaina 32,143 40,426 27,273 66,667 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Valoracién analgésica global

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Anestésico local partido por Valoracion analgésica global: Muy bueno




Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Valoracion analgésica global: Bueno

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracion analgésica global: Regular

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracién analgésica global: Malo

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Valoracion analgésica paciente

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,2792
Valor del Estadistico de Cramer 0,198

Tablas de contingencia para Anestésico local, Valoracién analgésica paciente

Frecuencias absolutas

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 25 27 2 5 59
Ropivacaina 10 20 3 6 39
Total 35 47 5 11 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 42,373 45,763 3,390 8,475 100,000
Ropivacaina 25,641 51,282 7,692 15,385 100,000
Total 35,714 47,959 5,102 11,224 100,000

Muy Bueno | Bueno Regular Malo Total
L-Bupivacaina | 71,429 57,447 40,000 45,455 60,204
Ropivacaina 28,571 42,553 60,000 54,545 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Valoracidn analgésica paciente

Anestésico local partido por Valoracion analgésica paciente: Muy bueno

B Levobupivacaina

B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Valoracion analgésica paciente: Bueno

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracion analgésica paciente: Regular

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Valoracién analgésica paciente: Malo

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

I.1.a’. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUANTITATIVA)

Estadistico para Anestésico local, EVA 24 horas
Z-Valor -4,083

P-Valor <0,0001

Diagrama de cajas categorizado para Anestésico local, EVA 24 horas

Estadistico para Anestésico local, EVA 48 horas

Z-Valor -1,519

P-Valor 0,1288

Diagrama de cajas categorizado para Anestésico local, EVA 48 horas
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Estadistica comparativa

Il.1.b. EFECTOS SECUNDARIOS

Estadistico para Anestésico local, Efectos secundarios

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0011
P-Valor del test de Fisher 0,0012

Tablas de contingencia para Anestésico local, Efectos secundarios

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 24 35 59
Ropivacaina 4 35 39
Total 28 70 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 40,678 59,322 100,000
Ropivacaina 10,256 89,744 100,000
Total 28,571 71,429 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 85,714 50,000 60,204
Ropivacaina 14,286 50,000 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Efectos secundarios

Anestésico local partido por Efectos secundarios: Si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Efectos secundarios: No

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Nauseas/Vémitos

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,2637
P-Valor del test de Fisher 0,3527

Tablas de contingencia para Anestésico local, Natuseas/Vémitos

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 9 50 59
Ropivacaina 3 36 39
Total 12 86 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 15,254 84,746 100,000
Ropivacaina 7,692 92,308 100,000
Total 12,245 87,755 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 75,000 58,140 60,204
Ropivacaina 25,000 41,860 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Natuseas/ Vomitos

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Natseas/vomitos: Si

Anestésico local partido por Natuseas/vomitos: No
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Prurito

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1771
P-Valor del test de Fisher 0,3070

Tablas de contingencia para Anestésico local, Prurito

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 8 51 59
Ropivacaina 2 37 39
Total 10 88 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 13,559 86,441 100,000
Ropivacaina 5,128 94,872 100,000
Total 10,204 89,796 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 80,000 57,955 60,204
Ropivacaina 20,000 42,045 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Prurito

Anestésico local partido por Prurito: Si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Prurito: No

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Sedacién Ramsey 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0301
Valor del estadistico de Cramer 0,273

Tablas de contingencia para Anestésico local, Sedacion Ramsey 24 horas

Frecuencias absolutas

Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina 1 54 1 56
Ropivacaina 6 32 0 38
Total 7 86 1 94

Frecuencias condicionadas

Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina 1,786 96,429 1,786 100,000
Ropivacaina 15,789 84,211 0,000 100,000
Total 7,447 91,489 1,064 100,000

Uno Dos Tres Total
L-Bupivacaina 14,286 62,791 100,000 59,574
Ropivacaina 85,714 37,209 0,000 40,426
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Sedacién Ramsey 24 horas

Anestésico local partido por Sedacion Ramsey 24 horas: Uno

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Sedacion Ramsey 24 horas: Dos

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por Sedacién Ramsey 24 horas: Tres

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Sedacién Ramsey 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,2526
P-Valor del test de Fisher 0,5180

Tablas de contingencia para Anestésico local, Sedacién Ramsey 48 horas

Frecuencias absolutas

Uno Dos Total
L-Bupivacaina 2 42 44
Ropivacaina 0 28 28
Total 2 70 72

Frecuencias condicionadas

Uno Dos Total
L-Bupivacaina 4,545 95,455 100,000
Ropivacaina 0,000 100,000 100,000
Total 2,778 97,222 100,000

Uno Dos Total
L-Bupivacaina 100,000 60,000 61,111
Ropivacaina 0,000 40,000 38,889
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Sedacién Ramsey 48 horas

Anestésico local partido por Sedacion Ramsey 48 horas: Uno

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina

Anestésico local partido por Sedacion Ramsey 48 horas: Dos

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Bloqueo motor

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0006
P-Valor del test de Fisher 0,0003

Tablas de contingencia para Anestésico local, Bloqueo motor

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 15 44 59
Ropivacaina 0 39 39
Total 15 83 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 25,424 74,576 100,000
Ropivacaina 0,000 100,000 100,000
Total 15,306 84,694 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 100,000 53,012 60,204
Ropivacaina 0,000 46,988 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Bloqueo motor

Anestésico local partido por Bloqueo motor: Si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Bloqueo motor: No

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Grado de bloqueo motor

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0085
Valor del estadistico de Cramer 0,346

Tablas de contingencia para Anestésico local, Grado de bloqueo motor

Frecuencias absolutas

Bromage | Bromage Il Bromage lll Bromage IV Total
L-Bupivacaina | 3 3 9 44 59
Ropivacaina 0 0 0 39 39
Total 3 3 9 83 98

Frecuencias condicionadas

Bromage | Bromage Il Bromage Ill Bromage IV Total
L-Bupivacaina | 5,085 5,085 15,254 74,576 100,000
Ropivacaina 0,000 0,000 0,000 100,000 100,000
Total 3,061 3,061 9,184 84,694 100,000

Bromage | Bromage Il Bromage lll Bromage IV Total
L-Bupivacaina | 100,000 100,000 100,000 53,012 60,204
Ropivacaina 0,000 0,000 0,000 46,988 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Grado de bloqueo motor

Anestésico local partido por Grado de bloqueo motor: Bromage |

Il Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Grado de bloqueo motor: Bromage Il

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Grado de bloqueo motor: Bromage Il

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Grado de bloqueo motor: Bromage IV

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tablas de contingencia para Anestésico local, Bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 26 33 59
Ropivacaina 3 36 39
Total 29 69 98

Frecuencias condicionadas
Si No Total

L-Bupivacaina 44,068 55,932 100,000
Ropivacaina 7,692 92,308 100,000
Total 29,592 70,408 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 89,655 47,826 60,204
Ropivacaina 10,345 52,174 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Bloqueo sensitivo

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Bloqueo sensitivo: Si

Anestésico local partido por Bloqueo sensitivo: No
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Grado bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0005
Valor del estadistico de Cramer 0,393

Tablas de contingencia para Anestésico local, Grado bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

Grado | Grado Il Grado Il Total
L-Bupivacaina 4 22 33 59
Ropivacaina 0 3 36 39
Total 4 25 69 98

Frecuencias condicionadas

Grado | Grado Il Grado Il Total
L-Bupivacaina 6,780 37,288 55,932 100,000
Ropivacaina 0,000 7,692 92,308 100,000
Total 4,082 25,510 70,408 100,000

Grado | Grado Il Grado lll Total
L-Bupivacaina 100,000 88,000 47,826 60,204
Ropivacaina 0,000 12,000 52,174 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Grado bloqueo sensitivo

Anestésico local partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado |

Il Levobupivacaina
[l Ropivacaina
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Anestésico local partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado Il

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado Il

Il Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Il.1.c. ABANDONO DEL TRATAMIENTO

Estadistico para Anestésico local, Abandono tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,7602
P-Valor del test de Fisher 0,8173

Tablas de contingencia para Anestésico local, Abandono tratamiento
Frecuencias absolutas

Si No Total
L-Bupivacaina 15 44 59
Ropivacaina 11 28 39
Total 26 72 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
L-Bupivacaina 25,424 74,576 100,000
Ropivacaina 28,205 71,795 100,000
Total 26,531 73,469 100,000

Si No Total
L-Bupivacaina 57,692 61,111 60,204
Ropivacaina 42,308 38,889 39,796
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Abandono tratamiento

Anestésico local partido por Abandono tratamiento: Si

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por Abandono tratamiento: No

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, Duracién tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,7103
Valor del Estadistico de Cramer 0,084

Tablas de contingencia para Anestésico local, Duracién tratamiento

Frecuencias absolutas

Cero Veinticuatro Cuarentay ocho | Total
L-Bupivacaina 3 12 44 59
Ropivacaina 1 10 28 39
Total 4 22 72 98

Frecuencias condicionadas

Cero Veinticuatro Cuarenta y ocho | Total
L-Bupivacaina 5,085 20,339 74,576 100,000
Ropivacaina 2,564 25,641 71,795 100,000
Total 4,082 22,449 73,469 100,000

Cero Veinticuatro Cuarenta y ocho | Total
L-Bupivacaina 75,000 54,545 61,111 60,204
Ropivacaina 25,000 45,455 38,889 39,796
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, Duracién tratamiento

Anestésico local partido por Duracion tratamiento: cero

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por Duracidn tratamiento: veinticuatro

Bl Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido Duracion tratamiento: cuarenta y ocho

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, ¢ Cudando abandoné?

Valores perdidos 72
P-Valor Chi Cuadrado 0,4462
P-Valor del test de Fisher 0,6137

Tablas de contingencia para Anestésico local, ¢ Cuando abandoné?

Frecuencias absolutas

Primeras horas > 24 horas Total
L-Bupivacaina 3 12 15
Ropivacaina 1 10 11
Total 4 22 26

Frecuencias condicionadas

Primeras horas > 24 horas Total
L-Bupivacaina 20,000 80,000 100,000
Ropivacaina 9,091 90,909 100,000
Total 15,385 84,615 100,000

Primeras horas > 24 horas Total

L-Bupivacaina 75,000 54,545 57,692
Ropivacaina 25,000 45,455 42,308
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, ¢Cudndo abandoné?

Anestésico local partido por ¢ Cuando abandoné?: Primeras horas

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por ¢ Cuando abandoné?: > 24 horas

B Levobupivacaina
[ Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Estadistico para Anestésico local, éPor qué abandoné? (n=26)

Valores perdidos

P-Valor Chi Cuadrado 0,0004

Valor del Estadistico de Cramer 0,935

Tablas de contingencia para Anestésico local, ¢ Por qué abandoné?

Frecuencias absolutas

Salida Mala funcién | Retirada Nivel Retirada Efectos Total
accidental catéter tratamiento inadecuado tratamiento secundarios
catéter planta ucl
L-Bupivacaina 0 1 4 0 4 6 15
Ropivacaina 5 4 0 2 0 11
Total 5 5 4 2 4 6 26
Frecuencias condicionadas
Salida Mala funcién | Retirada Nivel Retirada Efectos Total
accidental catéter tratamiento inadecuado tratamiento secundarios
catéter planta ucl
L-Bupivacaina 0,000 6,667 26,667 0,000 26,667 40,000 100,000
Ropivacaina 45,455 36,364 0,000 18,182 0,000 0,000 100,000
Total 19,231 19,231 15,385 7,692 15,385 23,077 100,000
Salida Mala funcién Retirada Nivel Retirada Efectos Total
accidental catéter tratamiento inadecuado tratamiento secundarios
catéter planta ucl
L-Bupivacaina 0,000 20,000 100,000 0,000 100,000 100,000 57,692
Ropivacaina 100,000 80,000 0,000 100,000 0,000 0,000 42,308
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Anestésico local, éPor qué abandoné?

Anestésico local partido por ¢Por qué abandond? Salida accidental catéter

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Anestésico local partido por ¢ Por qué abandoné?: Mala funcidn del catéter

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por ¢Por qué abandond?: Retirada tratamiento planta

B Levobupivacaina
B Ropivacaina

Anestésico local partido por ¢Por qué abandond?: Nivel del catéter inadecuado

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina
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Estadistica comparativa

Anestésico local partido por ¢ Por qué abandoné?: Retirada tratamiento UCI

Il Levobupivacaina
Bl Ropivacaina

Anestésico local partido por ¢Por qué abandond?: Efectos secundarios

B Levobupivacaina
B Ropivacaina
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Estadistica comparativa

11.2. TORACOTOMIA VS LAPAROTOMIA

I.2.a. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUALITATIVA)

Estadistico para Incision, EVA 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0017
Valor del Estadistico de Cramer 0,513

Tablas de contingencia para Incision, EVA 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Cinco Seis Siete | Ocho Total
Laparotomia | 22 12 2 8 2 1 1 0 1 49
Toracotomia | 4 10 11 8 5 2 0 3 2 45
Total 26 22 13 16 7 3 1 3 3 94

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total
La parotomia 44,898 24,490 4,082 16,327 4,082 2,041 2,041 0,000 2,041 100,000
Toracotomia 8,889 22,222 24,444 17,778 11,111 4,444 0,000 6,667 4,444 100,000
Total 27,660 23,404 13,830 17,021 7,447 3,191 1,064 3,191 3,191 100,000
Cero Uno Dos Tres Cuatro Cinco Seis Siete Ocho Total
Laparotomia 84,615 54,545 15,385 50,000 28,571 33,333 100,000 0,000 33,333 52,128
Toracotomia 15,385 45,455 84,615 50,000 71,429 66,667 0,000 100,000 | 66,667 47,872
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 | 100,000 |100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisidn, EVA 24 horas

Incisién partido por EVA 24 horas: cero

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por EVA 24 horas: Uno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por EVA 24 horas: dos

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por EVA 24 horas: tres

B Laparotomia
[l Toracotomia

146



Estadistica comparativa

Incisién partido por EVA 24 horas: cuatro

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por EVA 24 horas: cinco

. Laparotomia
[ Toracotomia

Incision partido por EVA 24 horas: seis

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incisién partido por EVA 24 horas: Siete

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por EVA 24 horas: Ocho

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, EVA 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0986
Valor del Estadistico de Cramer 0,385

Tablas de contingencia para Incisién, EVA 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Seis Ocho Total
Laparotomia | 17 7 5 5 2 2 1 39
Toracotomia | 7 6 13 4 3 0 0 33
Total 24 13 18 9 5 2 1 72
Frecuencias condicionadas
Cero Uno Dos Tres Cuatro Seis Ocho Total
Laparotomia | 43,590 17,949 12,821 12,821 5,128 5,128 2,564 100,000
Toracotomia | 21,212 18,182 39,394 12,121 9,091 0,000 0,000 100,000
Total 33,333 18,056 25,000 12,500 6,944 2,778 1,389 100,000
Cero Uno Dos Tres Cuatro Seis Ocho Total
Laparotomia 70,833 53,846 27,778 55,556 40,000 100,000 100,000 54,167
Toracotomia 29,167 46,154 72,222 44,444 60,000 0,000 0,000 45,833
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisidn, EVA 48 horas

Incision partido por EVA 48 horas: cero

B Laparotomia
[ Toracotomia

149



Estadistica comparativa

Incision partido por EVA 48 horas: Uno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por EVA 48 horas: Dos

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por EVA 48 horas: Tres

B Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por EVA 48 horas: Cuatro

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por EVA 48 horas: Seis

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por EVA 48 horas: Ocho

B Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incision, ANDERSEN 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0002
Valor del Estadistico de Cramer 0,488

Tablas de contingencia para Incision, ANDERSEN 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 22 15 8 4 0 49
Toracotomia | 4 11 15 11 4 45
Total 26 26 23 15 4 94

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 44,898 30,612 16,327 8,163 0,000 100,000
Toracotomia | 8,889 24,444 33,333 24,444 8,889 100,000
Total 27,660 27,660 24,468 15,957 4,255 100,000

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 84,615 57,692 34,783 26,667 0,000 52,128
Toracotomia | 15,385 42,308 65,217 73,333 100,000 47,872
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, ANDERSEN 24 horas

Incision partido por Andersen 24 horas: Cero

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por Andersen 24 horas: Uno

. Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por Andersen 24 horas: Dos

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por Andersen 24 horas: Tres

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por Andersen 24 horas: Cuatro

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incision, ANDERSEN 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0040
Valor del Estadistico de Cramer 0,430

Tablas de contingencia para Incisién, ANDERSEN 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 17 12 5 5 39
Toracotomia | 7 5 17 4 33
Total 24 17 22 9 72

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 43,590 30,769 12,821 12,821 100,000
Toracotomia | 21,212 15,152 51,515 12,121 100,000
Total 33,333 23,611 30,556 12,500 100,000

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 70,833 70,588 22,727 55,556 54,167
Toracotomia | 29,167 29,412 77,273 44,444 45,833
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, ANDERSEN 48 horas

Incision partido por Andersen 24 horas: Cero

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por Andersen 24 horas: Uno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incision partido por Andersen 24 horas: Dos

. Laparotomia
B Toracotomia

Incision partido por Andersen 24 horas: Tres

B Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incision, ORDINAL 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,513

Tablas de contingencia para Incisién, ORDINAL 24 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 22 19 6 2 0 49
Toracotomia | 4 13 20 7 1 45
Total 26 32 26 9 1 94

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 44,898 38,776 12,245 4,082 0,000 100,000
Toracotomia | 8,889 28,889 44,444 15,556 2,222 100,000
Total 27,660 34,043 27,660 9,574 1,064 100,000

Cero Uno Dos Tres Cuatro Total
Laparotomia | 84,615 59,375 23,077 22,222 0,000 52,128
Toracotomia | 15,385 40,625 76,923 77,778 100,000 47,872
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, ORDINAL 24 horas

. Laparotomia
[l Toracotomia

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Incisién partido por Ordinal 24 horas: Cero

Incision partido por Ordinal 24 horas: Uno




Estadistica comparativa

Incision partido por Ordinal 24 horas: Dos

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por Ordinal 24 horas: Tres

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incisién partido por Ordinal 24 horas: Cuatro

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incision, ORDINAL 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,0685
Valor del Estadistico de Cramer 0,314

Tablas de contingencia para Incisién, ORDINAL 48 horas

Frecuencias absolutas

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 17 13 8 1 39
Toracotomia | 7 9 16 1 33
Total 24 22 24 2 72

Frecuencias condicionadas

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 43,590 33,333 20,513 2,564 100,000
Toracotomia | 21,212 27,273 48,485 3,030 100,000
Total 33,333 30,556 33,333 2,778 100,000

Cero Uno Dos Tres Total
Laparotomia | 70,833 59,091 33,333 50,000 54,167
Toracotomia | 29,167 40,909 66,667 50,000 45,833
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, ORDINAL 48 horas

Incision partido por Ordinal 48 horas: Cero

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incisién partido por Ordinal 48 horas: Uno

. Laparotomia
B Toracotomia

Incision partido por Ordinal 48 horas: Dos

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por Ordinal 48 horas: Tres

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, RESCATE 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tablas de contingencia para Incision, RESCATE 24 horas:

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 13 36 49
Toracotomia 34 11 45
Total 47 47 94

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 26,531 73,469 100,000
Toracotomia 75,556 24,444 100,000
Total 50,000 50,000 100,000

Si No Total
Laparotomia 27,660 76,596 52,128
Toracotomia 72,340 23,404 47,872
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, RESCATE 24 horas

Incisién partido por rescate 24 horas: si

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por rescate 24 horas: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistico para Incisién, Rescate 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,1723
P-Valor del test de Fisher 0,2359

Tablas de contingencia para Incisién, RESCATE 48 horas

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 15 24 39
Toracotomia 18 15 33
Total 33 39 72

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 38,462 61,538 100,000
Toracotomia 54,545 45,455 100,000
Total 45,833 54,167 100,000

Si No Total
Laparotomia 45,455 61,538 54,167
Toracotomia 54,545 38,462 45,833
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, RESCATE 48 horas

Incisién partido por rescate 48 horas: si

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por rescate 48 horas: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, nimero rescates 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0002
Valor del Estadistico de Cramer 0,528

Tablas de contingencia para Incisién, nimero rescates 24 horas

Frecuencias absolutas

0 1 2 3 4 5 6 Total
Laparotomia | 36 5 4 4 0 0 0 49
Toracotomia | 11 17 6 5 3 2 1 45
Total 47 22 10 9 3 2 1 94

Frecuencias condicionadas

0 1 2 3 4 5 6 Total
Laparotomia | 73,469 10,204 8,163 8,163 0,000 0,000 0,000 100,000
Toracotomia | 24,444 37,778 13,333 11,111 6,667 4,444 2,222 100,000
Total 50,000 23,404 10,638 9,574 3,191 2,128 1,064 100,000

0 1 2 3 4 5 6 Total
Laparotomia | 76,596 22,727 40,000 | 44,444 0,000 0,000 0,000 52,128
Toracotomia 23,404 77,273 60,000 55,556 100,000 100,000 100,000 47,872
Total 100,000 100,000 100,000 | 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, NGmero rescates 24 horas

Incisién partido por nimero rescates 24 horas: Cero

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por nimero rescates 24 horas: Uno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por niimero rescates 24 horas: Dos

. Laparotomia
B Toracotomia

Incision partido por nimero rescates 24 horas: Tres

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por nimero rescates 24 horas: Cuatro
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Estadistica comparativa

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incisién partido por niumero rescates 24 horas: Cinco

. Laparotomia
B Toracotomia

Incision partido por niimero rescates 24 horas: Seis

B Laparotomia
[ Toracotomia

164



Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, nimero rescates 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,3863
Valor del Estadistico de Cramer 0,240

Tablas de contingencia para Incisién, nimero rescates 48 horas

Frecuencias absolutas

0 1 2 3 6 Total
Laparotomia | 24 5 6 4 0 39
Toracotomia | 15 9 4 4 1 33
Total 39 14 10 8 1 72

Frecuencias condicionadas

0 1 2 3 6 Total
Laparotomia | 61,538 12,821 15,385 10,256 0,000 100,000
Toracotomia | 45,455 27,273 12,121 12,121 3,030 100,000
Total 54,167 19,444 13,889 11,111 1,389 100,000

0 1 2 3 6 Total
Laparotomia | 61,538 35,714 60,000 50,000 0,000 54,167
Toracotomia | 38,462 64,286 40,000 50,000 100,000 45,833
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, niumero rescates 48 horas

Incisién partido por nimero rescates 48 horas: Cero

. Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por nimero rescates 48 horas: Uno

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisidn partido por niimero rescates 48 horas: Dos

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por nimero rescates 48 horas: Tres

B Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por nimero rescates 48 horas: Seis

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Valoracién analgésica médico

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,2320
Valor del Estadistico de Cramer 0,209

Tablas de contingencia para Incisién, Valoracién analgésica médico

Frecuencias absolutas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 18 24 6 4 52
Toracotomia | 10 25 3 8 46
Total 28 49 9 12 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 34,615 46,154 11,538 7,692 100,000
Toracotomia | 21,739 54,348 6,522 17,391 100,000
Total 28,571 50,000 9,184 12,245 100,000

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 64,286 48,980 66,667 33,333 53,061
Toracotomia | 35,714 51,020 33,333 66,667 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Valoracion analgésica médico

Incision partido por Valoracién analgésica médico: Muy bueno

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incisién partido por Valoracién analgésica médico: Bueno

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisidn partido por Valoracién analgésica médico: Regular

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incision partido por Valoracién analgésica médico: Malo

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Valoracién analgésica global

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1251
Valor del Estadistico de Cramer 0,242

Tablas de contingencia para Incision, Valoracién analgésica global

Frecuencias absolutas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 18 22 8 4 52
Toracotomia | 10 25 3 8 46
Total 28 47 11 12 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 34,615 42,308 15,385 7,692 100,000
Toracotomia | 21,739 54,348 6,522 17,391 100,000
Total 28,571 47,959 11,224 12,245 100,000

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 64,286 46,809 72,727 33,333 53,061
Toracotomia | 35,714 53,191 27,273 66,667 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Valoracion analgésica global

Incisién partido por Valoracién analgésica global: Muy bueno

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por Valoracion analgésica global: Bueno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por Valoracién analgésica global: Regular

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incisién partido por Valoracion analgésica global: Malo

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Valoracion analgésica paciente

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,3098
Valor del Estadistico de Cramer 0,191

Tablas de contingencia para Incision, Valoracidn analgésica paciente

Frecuencias absolutas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 23 22 2 5 52
Toracotomia | 12 25 3 6 46
Total 35 47 5 11 98

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 44,231 42,308 3,846 9,615 100,000
Toracotomia | 26,087 54,348 6,522 13,043 100,000
Total 35,714 47,959 5,102 11,224 100,000

Muy Bueno Bueno Regular Malo Total
Laparotomia | 65,714 46,809 40,000 45,455 53,061
Toracotomia | 34,286 53,191 60,000 54,545 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Valoracion analgésica paciente

Incisién partido por Valoracién analgésica paciente: Muy bueno

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por Valoracidn analgésica paciente: Bueno

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por Valoracién analgésica paciente: Regular

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incisién partido por Valoracion analgésica paciente: Malo

. Laparotomia
B Toracotomia
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I.2.a’. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUANTITATIVA)

Estadistico para Incisién, EVA 24 horas

Z-valor

-3,675

P-valor

0,0002

Diagrama de cajas categorizado para Incision, EVA 24 horas

EVA24h 4 4

Estadistico para Incision, EVA 48 horas
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Laparotomia

Toracotomia

Z-valor

-1,294

P-valor

0,1957

Diagrama de cajas categorizado para Incision, EVA 48 horas

EVA 48h
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Laparotomia

Toracotomia
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Estadistica comparativa

11.2.b. EFECTOS SECUNDARIOS

Estadistico para Incisién, Efectos secundarios

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tablas de contingencia para Incisidn, Efectos secundarios

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 24 28 52
Toracotomia 4 42 46
Total 28 70 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 46,154 53,846 100,000
Toracotomia 8,696 91,304 100,000
Total 28,571 71,429 100,000

Si No Total
Laparotomia 85,714 40,000 53,061
Toracotomia 14,286 60,000 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Efectos secundarios

Incision partido por Efectos secundarios: Si

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisidn partido por Efectos secundarios: No

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Naluseas/Vémitos

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1040
P-Valor del test de Fisher 0,1301

Tablas de contingencia para Incisién, Nauseas/Vémitos

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 9 43 52
Toracotomia 3 43 46
Total 12 86 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 17,308 82,692 100,000
Toracotomia 6,522 93,478 100,000
Total 12,245 87,755 100,000

Si No Total
Laparotomia 75,000 50,000 53,061
Toracotomia 25,000 50,000 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, Nauseas/ Vémitos

Incisién partido por Nauseas/vomitos: Si

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incisiéon partido por Nauseas/vomitos: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Prurito

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0716
P-Valor del test de Fisher 0,0979

Tablas de contingencia para Incisidn, Prurito

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 8 44 52
Toracotomia 2 44 46
Total 10 88 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 15,385 84,615 100,000
Toracotomia 4,348 95,652 100,000
Total 10,204 89,796 100,000

Si No Total
Laparotomia 80,000 50,000 53,061
Toracotomia 20,000 50,000 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisidn, Prurito
Incisién partido por Prurito: Si

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por Prurito: No

B Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Sedacion Ramsey 24 horas

Valores perdidos 4
P-Valor Chi Cuadrado 0,0760
Valor del Estadistico de Cramer 0,234

Tablas de contingencia para Incisidn, Sedacion Ramsey 24 horas

Frecuencias absolutas

Uno Dos Tres Total
Laparotomia 1 47 1 49
Toracotomia 6 39 0 45
Total 7 86 1 94

Frecuencias condicionadas

Uno Dos Tres Total
Laparotomia 2,041 95,918 2,041 100,000
Toracotomia 13,333 86,667 0,000 100,000
Total 7,447 91,489 1,064 100,000

Uno Dos Tres Total
Laparotomia 14,286 54,651 100,000 52,128
Toracotomia 85,714 45,349 0,000 47,872
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Sedacion Ramsey 24 horas

Incisién partido por Sedacién Ramsey 24 horas: Uno

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incision partido por Sedacion Ramsey 24 horas: Dos

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por Sedacion Ramsey 24 horas: Tres

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Sedacion Ramsey 48 horas

Valores perdidos 26
P-Valor Chi Cuadrado 0,1871
P-Valor del test de Fisher 0,4965

Tablas de contingencia para Incisidn, Sedacion Ramsey 48 horas

Frecuencias absolutas

Uno Dos Total
Laparotomia 2 37 39
Toracotomia 0 33 33
Total 2 70 72

Frecuencias condicionadas

Uno Dos Total
Laparotomia 5,128 94,872 100,000
Toracotomia 0,000 100,000 100,000
Total 2,778 97,222 100,000

Uno Dos Total
Laparotomia 100,000 52,857 54,167
Toracotomia 0,000 47,143 45,833
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Sedacion Ramsey 48 horas

Incision partido por Sedacién Ramsey 48 horas: Uno

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por Sedacién Ramsey 48 horas: Dos

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Bloqueo motor

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tablas de contingencia para Incisién, Bloqueo motor

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 15 37 52
Toracotomia 0 46 46
Total 15 83 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 28,846 71,154 100,000
Toracotomia 0,000 100,000 100,000
Total 15,306 84,694 100,000

Si No Total
Laparotomia 100,000 44,578 53,061
Toracotomia 0,000 55,422 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Bloqueo motor

Incision partido por Bloqueo motor: Si

. Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por Bloqueo motor: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Grado de bloqueo motor

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0013
Valor del Estadistico de Cramer 0,400

Tablas de contingencia para Incisién, Grado de bloqueo motor

Frecuencias absolutas

Bromage | Bromage Il Bromage lll Bromage IV Total
Laparotomia | 3 3 9 37 52
Toracotomia | 0 0 0 46 46
Total 3 3 9 83 98

Frecuencias condicionadas

Bromage | Bromage Il Bromage Ill Bromage IV Total
Laparotomia | 5,769 5,769 17,308 71,154 100,000
Toracotomia | 0,000 0,000 0,000 100,000 100,000
Total 3,061 3,061 9,184 84,694 100,000

Bromage | Bromage Il Bromage lll Bromage IV Total
Laparotomia | 100,000 100,000 100,000 44,578 53,061
Toracotomia | 0,000 0,000 0,000 55,422 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Grado de bloqueo motor

Incisién partido por Grado de bloqueo motor: Bromage |

B Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

Incisién partido por Grado de bloqueo motor: Bromage Il

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por Grado de bloqueo motor: Bromage lli

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por Grado de bloqueo motor: Bromage IV

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
P-Valor del test de Fisher <0,0001

Tablas de contingencia para Incisién, Bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 26 26 52
Toracotomia 3 43 46
Total 29 69 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 50,000 50,000 100,000
Toracotomia 6,522 93,478 100,000
Total 29,592 70,408 100,000

Si No Total
Laparotomia 89,655 37,681 53,061
Toracotomia 10,345 62,319 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Bloqueo sensitivo

Incision partido por Bloqueo sensitivo: Si

. Laparotomia
B Toracotomia

Incisién partido por Bloqueo sensitivo: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Grado bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado <0,0001
Valor del Estadistico de Cramer 0,478

Tablas de contingencia para Incisién, Grado bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

Grado | Grado Il Grado Il Total
Laparotomia 4 22 26 52
Toracotomia 0 3 43 46
Total 4 25 69 98

Frecuencias condicionadas

Grado | Grado Il Grado lll Total
Laparotomia 7,692 42,308 50,000 100,000
Toracotomia 0,000 6,522 93,478 100,000
Total 4,082 25,510 70,408 100,000

Grado | Grado Il Grado Il Total
Laparotomia 100,000 88,000 37,681 53,061
Toracotomia 0,000 12,000 62,319 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Grado bloqueo sensitivo

Incision partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado |

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Incision partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado Il

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado Il

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistica comparativa

11.2.c. ABANDONO DEL TRATAMIENTO

Estadistico para Abandono tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,7152
P-Valor del test de Fisher 0,8197

Tablas de contingencia para Incisién, Abandono tratamiento

Frecuencias absolutas

Si No Total
Laparotomia 13 39 52
Toracotomia 13 33 46
Total 26 72 98

Frecuencias condicionadas

Si No Total
Laparotomia 25,000 75,000 100,000
Toracotomia 28,261 71,739 100,000
Total 26,531 73,469 100,000

Si No Total
Laparotomia 50,000 54,167 53,061
Toracotomia 50,000 45,833 46,939
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, Abandono tratamiento

Incision partido por Abandono tratamiento: Si

. Laparotomia
[ Toracotomia

Incision partido por Abandono tratamiento: No

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistica comparativa

Estadistico para Incisién, Duracion tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,5170
Valor del Estadistico de Cramer 0,116

Tablas de contingencia para Incisién, Duracion tratamiento

Frecuencias absolutas

Cero Veinticuatro Cuarentay ocho | Total
Laparotomia 3 10 39 52
Toracotomia 1 12 33 46
Total 4 22 72 98

Frecuencias condicionadas

Cero Veinticuatro Cuarenta y ocho | Total
Laparotomia 5,769 19,231 75,000 100,000
Toracotomia 2,174 26,087 71,739 100,000
Total 4,082 22,449 73,469 100,000

Cero Veinticuatro Cuarentay ocho | Total
Laparotomia 75,000 45,455 54,167 53,061
Toracotomia 25,000 54,545 45,833 46,939
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incision, Duracién tratamiento

Incisién partido por Duracién tratamiento: cero

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Incision partido por Duracion tratamiento: veinticuatro

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incision partido Duracidn tratamiento: cuarenta y ocho

. Laparotomia
B Toracotomia
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Estadistico para Incisién, ¢ Cuando abandoné?

Valores perdidos 72
P-Valor Chi Cuadrado 0,2770
P-Valor del test de Fisher 0,5930

Tablas de contingencia para Incisién, ¢{Cuando abandoné?

Frecuencias absolutas

Primeras horas > 24 horas Total
Laparotomia 3 10 13
Toracotomia 1 12 13
Total 4 22 26

Frecuencias condicionadas

Primeras horas > 24 horas Total
Laparotomia 23,077 76,923 100,000
Toracotomia 7,692 92,308 100,000
Total 15,385 84,615 100,000

Primeras horas > 24 horas Total
Laparotomia 75,000 45,455 50,000
Toracotomia 25,000 54,545 50,000
Total 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisidn, i Cuando abandoné?

. Laparotomia
[l Toracotomia

Incisidn partido por ¢ Cuando abandoné?: Primeras horas

Incision partido por ¢Cuando abandoné?: > 24 horas

. Laparotomia
[l Toracotomia
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Estadistico para Incision, éPor qué abandon6?(n=26)

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0021
Valor del Estadistico de Cramer 0,850

Tablas de contingencia para Incisidén, ¢{Por qué abandoné?

Frecuencias absolutas

Salida Mala Retirada Nivel catéter | Retirada Efectos Total
accidental funcion tratamiento inadecuado tratamiento secundario
catéter catéter planta ucl s
Laparotomia | 0 1 4 0 2 6 13
Toracotomia | 5 4 0 2 2 0 13
Total 5 5 4 2 4 6 26
Frecuencias condicionadas
Salida Mala Retirada Nivel catéter | Retirada Efectos Total
accidental funcion tratamiento inadecuado tratamiento secundarios
catéter catéter planta ucl
Laparotomia | 0,000 7,692 30,769 0,000 15,385 46,154 100,000
Toracotomia | 38,462 30,769 0,000 15,385 15,385 0,000 100,000
Total 19,231 19,231 15,385 7,692 15,385 23,077 100,000
Salida Mala Retirada Nivel catéter | Retirada Efectos Total
accidental funcién tratamiento inadecuado tratamiento secundarios
catéter catéter planta ucl
Laparotomia | 0,000 20,000 100,000 0,000 50,000 100,000 50,000
Toracotomia | 100,000 80,000 0,000 100,000 50,000 0,000 50,000
Total 100,000 100,000 | 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Incisién, ¢Por qué abandoné?

Incisién partido por ¢Por qué abandond? Salida accidental catéter

B Laparotomia
[ Toracotomia
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Incision partido por ¢Por qué abandoné?: Mala funcion del catéter

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisidn partido por ¢Por qué abandond?: Retirada tratamiento planta

. Laparotomia
B Toracotomia

Incision partido por ¢Por qué abandoné?: Nivel del catéter inadecuado

B Laparotomia
[l Toracotomia
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Incision partido por ¢Por qué abandoné?: Retirada tratamiento UCI

B Laparotomia
[ Toracotomia

Incisién partido por ¢Por qué abandond?: Efectos secundarios

. Laparotomia
B Toracotomia
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11.3. COMPARATIVA NIVEL DE PUNCION

I.3.a. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUALITATIVA)

Estadistico para Nivel de puncidén, EVA 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,6940
Valor del Estadistico de Cramer 0,348

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, EVA 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 2 2 0 4
Uno 6 3 1 10
Dos 4 4 3 11
Tres 3 3 2 8
Cuatro 0 3 2 5
Cinco 1 0 1 2
Siete 2 0 1 3
Ocho 1 0 1 2
Total 19 15 11 45

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 50,000 50,000 0,000 100,000
Uno 60,000 30,000 10,000 100,000
Dos 36,364 36,364 27,273 100,000
Tres 37,500 37,500 25,000 100,000
Cuatro 0,000 60,000 40,000 100,000
Cinco 50,000 0,000 50,000 100,000
Siete 66,667 0,000 33,333 100,000
Ocho 50,000 0,000 50,000 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 10,526 13,333 0,000 8,889
Uno 31,579 20,000 9,091 22,222
Dos 21,053 26,667 27,273 24,444
Tres 15,789 20,000 18,182 17,778
Cuatro 0,000 20,000 18,182 11,111
Cinco 5,263 0,000 9,091 4,444
Siete 10,526 0,000 9,091 6,667
Ocho 5,263 0,000 9,091 4,444
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, EVA 24 horas

Nivel de puncidn partido por EVA 24 horas: cero

B T4T15aT6-T7
Bl T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por EVA 24 horas: uno

B 14T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por EVA 24 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por EVA 24 horas: tres

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por EVA 24 horas: cuatro

B T4T15aT6-T7
B T7-T8aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por EVA 24 horas: cinco

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por EVA 24 horas: siete

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por EVA 24 horas: ocho

B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidén, EVA 48 horas

Valores perdidos 13
P-Valor Chi Cuadrado 0,3994
Valor del Estadistico de Cramer 0,356

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, EVA 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 3 4 0 7
Uno 4 1 1 6
Dos 5 5 3 13
Tres 2 1 1 4
Cuatro 0 1 2 3
Total 14 12 7 33

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 42,857 57,143 0,000 100,000
Uno 66,667 16,667 16,667 100,000
Dos 38,462 38,462 23,077 100,000
Tres 50,000 25,000 25,000 100,000
Cuatro 0,000 33,333 66,667 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 aL3-L4 Total
Cero 21,429 33,333 0,000 21,212
Uno 28,571 8,333 14,286 18,182
Dos 35,714 41,667 42,857 39,394
Tres 14,286 8,333 14,286 12,121
Cuatro 0,000 8,333 28,571 9,091
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, EVA 48 horas

Nivel de puncidn partido por EVA 48 horas: cero

B T4T15aT6-T7
Bl T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por EVA 48 horas: uno

B 14T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por EVA 48 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncidn partido por EVA 48 horas: tres

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por EVA 48 horas: cuatro

B T4T15aT6-T7
B T7-T8aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, ANDERSEN 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,4367
Valor del Estadistico de Cramer 0,298

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, ANDERSEN 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 2 2 0 4
Uno 7 3 1 11
Dos 5 6 4 15
Tres 3 4 4 11
Cuatro 2 0 2 4
Total 19 15 11 45

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 50,000 50,000 0,000 100,000
Uno 63,636 27,273 9,091 100,000
Dos 33,333 40,000 26,667 100,000
Tres 27,273 36,364 36,364 100,000
Cuatro 50,000 0,000 50,000 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 10,526 13,333 0,000 8,889
Uno 36,842 20,000 9,091 24,444
Dos 26,316 40,000 36,364 33,333
Tres 15,789 26,667 36,364 24,444
Cuatro 10,526 0,000 18,182 8,889
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, ANDERSEN 24 horas

Nivel de puncidn partido por Andersen 24 horas: cero

B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Andersen 24 horas: uno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Andersen 24 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncion partido por Andersen 24 horas: tres

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Andersen 24 horas: cuatro

B T4T15aT6-T7
B T7-T8aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, ANDERSEN 48 horas

Valores perdidos 13
P-Valor Chi Cuadrado 0,3329
Valor del Estadistico de Cramer 0,323

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, ANDERSEN 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 3 4 0 7
Uno 3 1 1 5
Dos 8 5 4 17
Tres 0 2 2 4
Total 14 12 7 33

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 42,857 57,143 0,000 100,000
Uno 60,000 20,000 20,000 100,000
Dos 47,059 29,412 23,529 100,000
Tres 0,000 50,000 50,000 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 21,429 33,333 0,000 21,212
Uno 21,429 8,333 14,286 15,152
Dos 57,143 41,667 57,143 51,515
Tres 0,000 16,667 28,571 12,121
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncion, ANDERSEN 48 horas

Nivel de puncidn partido por Andersen 48 horas: cero

B T4T15aT6-T7
B T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

203




Estadistica comparativa

Nivel de puncidon partido por Andersen 48 horas: uno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Andersen 48 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Andersen 48 horas: tres

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, ORDINAL 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,3985
Valor del Estadistico de Cramer 0,305

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, ORDINAL 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 2 2 0 4
Uno 8 4 1 13
Dos 6 7 7 20
Tres 2 2 3 7
Cuatro 1 0 0 1
Total 19 15 11 45

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 50,000 50,000 0,000 100,000
Uno 61,538 30,769 7,692 100,000
Dos 30,000 35,000 35,000 100,000
Tres 28,571 28,571 42,857 100,000
Cuatro 100,000 0,000 0,000 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000

T4-T5a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 10,526 13,333 0,000 8,889
Uno 42,105 26,667 9,091 28,889
Dos 31,579 46,667 63,636 44,444
Tres 10,526 13,333 27,273 15,556
Cuatro 5,263 0,000 0,000 2,222
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

205



Estadistica comparativa

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de punciéon, ORDINAL 24 horas

Nivel de puncidn partido por Ordinal 24 horas: cero

B T4T15aT6-T7
Bl T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por Ordinal 24 horas: uno

B 14T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Ordinal 24 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Ordinal 24 horas: tres
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B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
[0 T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Ordinal 24 horas: cuatro

Bl T2-T5aT6-T7
Bl T7-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, ORDINAL 48 horas

Valores perdidos 13
P-Valor Chi Cuadrado 0,3116
Valor del Estadistico de Cramer 0,328

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, ORDINAL 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 3 4 0 7
Uno 5 2 2 9
Dos 6 6 4 16
Tres 0 0 1 1
Total 14 12 7 33

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 42,857 57,143 0,000 100,000
Uno 55,556 22,222 22,222 100,000
Dos 37,500 37,500 25,000 100,000
Tres 0,000 0,000 100,000 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 21,429 33,333 0,000 21,212
Uno 35,714 16,667 28,571 27,273
Dos 42,857 50,000 57,143 48,485
Tres 0,000 0,000 14,286 3,030
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncion, ORDINAL 48 horas

Nivel de puncion partido por Ordinal 48 horas: cero

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncion partido por Ordinal 48 horas: uno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Ordinal 48 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por Ordinal 48 horas: tres

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, RESCATE 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,3739
Valor del Estadistico de Cramer 0,209

Tablas de contingencia para Nivel de punciéon, RESCATE 24 horas:

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 13 11 10 34
No 6 4 1 11
Total 19 15 11 45
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 38,235 32,353 29,412 100,000
No 54,545 36,364 9,091 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 68,421 73,333 90,909 75,556
No 31,579 26,667 9,091 24,444
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, RESCATE 24 horas

Nivel de puncién partido por rescate 24 horas: si

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por rescate 24 horas: no

B T4T15aT6-T7
B T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, RESCATE 48 horas

Valores perdidos 13
P-Valor Chi Cuadrado 0,0901
Valor del Estadistico de Cramer 0,382

Tablas de contingencia para Nivel de punciéon, RESCATE 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 5 7 6 18
No 9 5 1 15
Total 14 12 7 33
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 27,778 38,889 33,333 100,000
No 60,000 33,333 6,667 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 35,714 58,333 85,714 54,545
No 64,286 41,667 14,286 45,455
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, RESCATE 48 horas

Nivel de puncién partido por rescate 48 horas: si

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por rescate 48 horas: no

B T4T15aT6-T7
B T7-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, nimero rescates 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,6176
Valor del Estadistico de Cramer 0,333

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, nimero rescates 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 6 4 1 11
1 6 5 6 17
2 3 1 2 6
3 1 3 1 5
4 2 1 0 3
5 1 1 0 2
6 0 0 1 1
Total 19 15 11 45
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-14 Total
0 54,545 36,364 9,091 100,000
1 35,294 29,412 35,294 100,000
2 50,000 16,667 33,333 100,000
3 20,000 60,000 20,000 100,000
4 66,667 33,333 0,000 100,000
5 50,000 50,000 0,000 100,000
6 0,000 0,000 100,000 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000
T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 31,579 26,667 9,091 24,444
1 31,579 33,333 54,545 37,778
2 15,789 6,667 18,182 13,333
3 5,263 20,000 9,091 11,111
4 10,526 6,667 0,000 6,667
5 5,263 6,667 0,000 4,444
6 0,000 0,000 9,091 2,222
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, Nimero rescates 24 horas

Nivel de puncidn partido por nimero rescates 24 horas: cero

B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por niimero rescates 24 horas: uno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por nliimero rescates 24 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por nimero rescates 24 horas: tres

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por nimero rescates 24 horas: cuatro

B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por nimero rescates 24 horas: cinco

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por niimero rescates 24 horas: seis

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, nimero rescates 48 horas

Valores perdidos 13
P-Valor Chi Cuadrado 0,1415
Valor del Estadistico de Cramer 0,430

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, nimero rescates 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 9 5 1 15
1 4 3 2 9
2 1 2 1 4
3 0 1 3 4
6 0 1 0 1
Total 14 12 7 33
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 60,000 33,333 6,667 100,000
1 44,444 33,333 22,222 100,000
2 25,000 50,000 25,000 100,000
3 0,000 25,000 75,000 100,000
6 0,000 100,000 0,000 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 64,286 41,667 14,286 45,455
1 28,571 25,000 28,571 27,273
2 7,143 16,667 14,286 12,121
3 0,000 8,333 42,857 12,121
6 0,000 8,333 0,000 3,030
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncidn, Nimero rescates 48horas

Nivel de puncidn partido por nimero rescates 48 horas: cero

B T4T15aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncidn partido por niimero rescates 48 horas: uno

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por niimero rescates 48 horas: dos

B T4T15aT6-T7
B T7-T8aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por niimero rescates 48 horas: tres

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por niimero rescates 48 horas: seis

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel puncion epidural, Valoracidn analgésica médico

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,0345
Valor del Estadistico de Cramer 0,384

Tablas de contingencia para Nivel puncion epidural, Valoracién analgésica médico

Frecuencias absolutas

Muy Bueno Regular Malo Total
Bueno
T4-T5aT6-T7 | 6 9 0 4 19
T7-T8aT8T9 | 4 10 0 2 16
T9-Tl0al3-14 | O 6 3 2 11
Total 10 25 3 8 46

Frecuencias condicionadas

Muy Bueno Regular Malo Total
Bueno
T4-T5aT6-T7 | 31,579 47,368 0,000 21,053 100,000
T7-T8aT8-T9 | 25,000 62,500 0,000 12,500 100,000
T9-T10 aL3-L4 | 0,000 54,545 27,273 18,182 100,000
Total 21,739 54,348 6,522 17,391 100,000
Muy Bueno Regular Malo Total
Bueno
T4-T5a T6-T7 | 60,000 36,000 0,000 50,000 41,304
T7-T8 aT8-T9 | 40,000 40,000 0,000 25,000 34,783
T9-T10a L3-L4 | 0,000 24,000 100,000 25,000 23,913
Total 100,000 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel puncion epidural, Valoracién analgésica
médico

Nivel puncion epidural partido por Valoracion analgésica médico: Muy bueno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel puncidn epidural partido por Valoracién analgésica médico: Bueno

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4

Nivel puncidn epidural partido por Valoracion analgésica médico: Regular

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel puncién epidural partido por Valoracién analgésica médico: Malo

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, Valoracion analgésica global

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,2708
Valor del Estadistico de Cramer 0,287

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, Valoracidn analgésica global

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Muy Bueno 6 4 0 10
Bueno 9 9 7 25
Regular 0 1 2 3
Malo 4 2 2 8
Total 19 16 11 46

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Muy Bueno 60,000 40,000 0,000 100,000
Bueno 36,000 36,000 28,000 100,000
Regular 0,000 33,333 66,667 100,000
Malo 50,000 25,000 25,000 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Muy Bueno 31,579 25,000 0,000 21,739
Bueno 47,368 56,250 63,636 54,348
Regular 0,000 6,250 18,182 6,522
Malo 21,053 12,500 18,182 17,391
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, Valoracién analgésica global

Nivel de puncidn partido por Valoracion analgésica global: Muy bueno

B 14T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por Valoracién analgésica global: Bueno

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por Valoracidn analgésica global: Regular

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Valoracién analgésica global: Malo

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, Valoracién analgésica paciente

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,6740
Valor del Estadistico de Cramer 0,209

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, Valoracién analgésica paciente

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Muy Bueno 7 4 1 12
Bueno 8 10 7 25
Regular 1 1 1 3
Malo 3 1 2 6
Total 19 16 11 46

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10a L3-L4 Total
Muy Bueno 58,333 33,333 8,333 100,000
Bueno 32,000 40,000 28,000 100,000
Regular 33,333 33,333 33,333 100,000
Malo 50,000 16,667 33,333 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Muy Bueno 36,842 25,000 9,091 26,087
Bueno 42,105 62,500 63,636 54,348
Regular 5,263 6,250 9,091 6,522
Malo 15,789 6,250 18,182 13,043
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, Valoracion analgésica paciente

Nivel de puncidn partido por Valoracion analgésica paciente: Muy bueno

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por Valoracidn analgésica paciente: Bueno

Bl T2-T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncion partido por Valoracion analgésica paciente: Regular

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Valoracidn analgésica paciente: Malo

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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I.3.a’. VALORACION DOLOR (CUALITATIVA vs CUANTITATIVA)

Estadistico de Kruskal Wallis para nivel de puncidn, EVA 24 horas

Grados de libertad 2
Numero de grupos 3
Valor del estadistico 3,773
P-Valor 0,1516
Valor del estadistico (corregido por empates) 3,903
P-Valor (corregido por empates ) 0,1421

(Un caso se omitié debido a valores perdidos)

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, EVA 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total

0 2 2 0 4

1 6 3 1 10

2 4 4 3 11

3 3 3 2 8

4 0 3 2 5

5 1 0 1 2

7 2 0 1 3

8 1 0 1 2

Total 19 15 11 45
Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total

0 50,000 50,000 0,000 100,000

1 60,000 30,000 10,000 100,000

2 36,364 36,364 27,273 100,000

3 37,500 37,500 25,000 100,000

4 0,000 60,000 40,000 100,000

5 50,000 0,000 50,000 100,000

7 66,667 0,000 33,333 100,000

8 50,000 0,000 50,000 100,000

Total 42,222 33,333 24,444 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total

0 10,526 13,333 0,000 8,889
1 31,579 20,000 9,091 22,222
2 21,053 26,667 27,273 24,444
3 15,789 20,000 18,182 17,778
4 0,000 20,000 18,182 11,111
5 5,263 0,000 9,091 4,444
7 10,526 0,000 9,091 6,667
8 5,263 0,000 9,091 4,444
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de cajas categorizado para Nivel de puncion, EVA 24 horas

81 °
7]
6]
5]
4]
31
2]
L]
01 °

EVA 24 h nlim

T4-T5aT6-T7 T/7-T8aT8-T9 T9-T10al3-L4

Estadistico de Kruskal Wallis para Nivel de puncién, EVA 48 horas

Grados de libertad 2
Numero de grupos 3
Valor del estadistico 3,772
P-Valor 0,1516
Valor del estadistico (corregido por empates) | 4,093
P-Valor (corregido por empates ) 0,1292

(13 casos se omitieron debido a valores perdidos)

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, EVA 48 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 aL3-L4 Total
0 3 4 0 7
1 4 1 1 6
2 5 5 3 13
3 2 1 1 4
4 0 1 2 3
Total 14 12 7 33
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Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 42,857 57,143 0,000 100,000
1 66,667 16,667 16,667 100,000
2 38,462 38,462 23,077 100,000
3 50,000 25,000 25,000 100,000
4 0,000 33,333 66,667 100,000
Total 42,424 36,364 21,212 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
0 21,429 33,333 0,000 21,212
1 28,571 8,333 14,286 18,182
2 35,714 41,667 42,857 39,394
3 14,286 8,333 14,286 12,121
4 0,000 8,333 28,571 9,091
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
Diagrama de cajas categorizado para Nivel de puncion, EVA 48 horas
4,57
4 ] o
3,5 ] L
37 -9 -
§ 25 7] r
< 27 5

T4-T5aT6-T7 T/7-T8aT8-T9 T9-T10alL3-L4
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11.3.b. EFECTOS SECUNDARIOS

Estadistico para Nivel de puncidn, Efectos secundarios

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,9035
Valor del Estadistico de Cramer 0,066

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, Efectos secundarios

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 2 1 1 4
No 17 15 10 42
Total 19 16 11 46
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 50,000 25,000 25,000 100,000
No 40,476 35,714 23,810 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000
T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 10,526 6,250 9,091 8,696
No 89,474 93,750 90,909 91,304
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncidn, Efectos secundarios

Nivel de puncidn partido por Efectos secundarios: si

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Efectos secundarios: no

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, Natseas/Vémitos

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,5302
Valor del Estadistico de Cramer 0,166

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, Natseas/Vémitos

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-14 Total
Si 2 1 0 3
No 17 15 11 43
Total 19 16 11 46
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 66,667 33,333 0,000 100,000
No 39,535 34,884 25,581 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000
T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 10,526 6,250 0,000 6,522
No 89,474 93,750 100,000 93,478
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, Natseas/ Vomitos
Nivel de puncién partido por Nauseas/vémitos: Si

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
[0 T19-T10alL3-L4

Nivel de puncién partido por Nauseas/vémitos: No

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncién, Prurito

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,5065
Valor del Estadistico de Cramer 0,172

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, Prurito

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-14 Total
Si 1 0 1 2
No 18 16 10 44
Total 19 16 11 46
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 50,000 0,000 50,000 100,000
No 40,909 36,364 22,727 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 5,263 0,000 9,091 4,348
No 94,737 100,000 90,909 95,652
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncion, Prurito

Nivel de puncidn partido por Prurito: Si

Bl T2-T5aT6-T7
B T7-18aT8-T9
[0 T19-T10alL3-L4

Nivel de puncidn partido por Prurito: No

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, Sedacién Ramsey 24 horas

Valores perdidos 1
P-Valor Chi Cuadrado 0,1728
Valor del Estadistico de Cramer 0,279

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, Sedacién Ramsey 24 horas

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Uno 4 0 2 6
Dos 15 15 9 39
Total 19 15 11 45

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Uno 66,667 0,000 33,333 100,000
Dos 38,462 38,462 23,077 100,000
Total 42,222 33,333 24,444 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Uno 21,053 0,000 18,182 13,333
Dos 78,947 100,000 81,818 86,667
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncidén, Sedacion Ramsey 24 horas

Nivel de puncidn partido por Sedacién Ramsey 24 horas: Uno

Bl T2-T5aT6-T7
B 17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncidn partido por Sedacién Ramsey 24 horas: Dos

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Estadistico para Nivel de puncidn, Sedacién Ramsey 48 horas

NO SALE EL ESTADISTICO PORQUE HAY POCOS DATOS
Estadistico para Nivel puncion epidural, Bloqueo motor

NO SALE EL ESTADISTICO PORQUE HAY POCOS DATOS
Estadistico para Nivel puncion epidural, Grado de bloqueo motor

NO SALE EL ESTADISTICO PORQUE HAY POCOS DATOS
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Estadistico para Nivel puncion epidural, Bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1510
Valor del Estadistico de Cramer 0,287

Tablas de contingencia para Nivel puncion epidural, Bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-14 Total
Si 0 1 2 3
No 19 15 9 43
Total 19 16 11 46
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 0,000 33,333 66,667 100,000
No 44,186 34,884 20,930 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 0,000 6,250 18,182 6,522
No 100,000 93,750 81,818 93,478
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel punciéon epidural, Bloqueo sensitivo

Nivel puncidon epidural partido por Bloqueo sensitivo: Si

B T4-75a76-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4

Nivel puncion epidural partido por Bloqueo sensitivo: No

B T275aT6-T7
Bl T17-18aT8-T9
A T19-T10aL3-L4

231




Estadistica comparativa

Estadistico para Nivel puncion epidural, Grado bloqueo sensitivo

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,1510
Valor del Estadistico de Cramer 0,287

Tablas de contingencia para Nivel puncion epidural, Grado bloqueo sensitivo

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Grado Il 0 1 2 3
Grado Il 19 15 9 43
Total 19 16 11 46

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Grado Il 0,000 33,333 66,667 100,000
Grado Il 44,186 34,884 20,930 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Grado Il 0,000 6,250 18,182 6,522
Grado Ill 100,000 93,750 81,818 93,478
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel puncién epidural, Grado bloqueo sensitivo

Nivel puncion epidural partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado Il

Bl T4-T5aT6-T7
Bl T7-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4

Nivel puncion epidural partido por Grado bloqueo sensitivo: Grado lll

B T4T15aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T19-T10aL3-L4
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11.3.c. ABANDONO DEL TRATAMIENTO

Estadistico para Nivel de puncién, Abandono tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,7884
Valor del Estadistico de Cramer 0,102

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, Abandono tratamiento

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 5 4 4 13
No 14 12 7 33
Total 19 16 11 46
Frecuencias condicionadas
T4-T5 aT6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 38,462 30,769 30,769 100,000
No 42,424 36,364 21,212 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Si 26,316 25,000 36,364 28,261
No 73,684 75,000 63,636 71,739
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, Abandono tratamiento

Nivel de puncidn partido por Abandono tratamiento: si

B T2-75aT6-T7
Bl 17-18aT8-T9
[ T9-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por Abandono tratamiento: no

B T2T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, Duracién tratamiento

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,5944
Valor del Estadistico de Cramer 0,174

Tablas de contingencia para Nivel de puncién, Duracién tratamiento

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Cero 0 1 0 1
Veinticuatro 5 3 4 12
Cuarentayocho | 14 12 7 33
Total 19 16 11 46

Frecuencias condicionadas

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 aL3-L4 | Total
Cero 0,000 100,000 0,000 100,000
Veinticuatro 41,667 25,000 33,333 100,000
Cuarentayocho | 42,424 36,364 21,212 100,000
Total 41,304 34,783 23,913 100,000

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 aL3-14 | Total
Cero 0,000 6,250 0,000 2,174
Veinticuatro 26,316 18,750 36,364 26,087
Cuarentayocho | 73,684 75,000 63,636 71,739
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncidn, Duracién tratamiento

Nivel de puncidn partido por Duracidn tratamiento: cero

B T4T5aT6-T7
[l T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncién partido por Duracién tratamiento: veinticuatro

B T4T5a76-T7
B T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido Duracion tratamiento: cuarenta y ocho

B T475a76-T7
B T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, {Cuando abandoné?

Valores perdidos 33
P-Valor Chi Cuadrado 0,2956
Valor del Estadistico de Cramer 0,433

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, ¢{Cuando abandoné?

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Primeras horas | O 1 0 1
> 24 horas 5 3 4 12
Total 5 4 4 13

Frecuencias condicionadas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-14 Total
Primeras horas | 0,000 100,000 0,000 100,000
> 24 horas 41,667 25,000 33,333 100,000
Total 38,462 30,769 30,769 100,000

T4-T5 aT6-T7 T7-T8 aT8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Primeras horas | 0,000 25,000 0,000 7,692
> 24 horas 100,000 75,000 100,000 92,308
Total 100,000 100,000 100,000 100,000

Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncién, ¢ Cuando abandonég?

Nivel de puncion partido por ¢ Cuando abandond?: Primeras horas

B T275aT6-T7
Bl 17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidon partido por ¢Cuando abandond?: > 24 horas

B T475a76-T7
B T17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4
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Estadistico para Nivel de puncidn, ¢Por qué abandoné? (n=13)

Valores perdidos 0
P-Valor Chi Cuadrado 0,4254
Valor del Estadistico de Cramer 0,480

Tablas de contingencia para Nivel de puncidn, ¢Por qué abandoné?

Frecuencias absolutas

T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Salida accidental 2 2 1 5
catéter
Mala funcién 2 1 1 4
catéter
Nivel catéter 0 0 2 2
inadecuado
Retirada 1 1 0 2
tratamiento UCI
Total 5 4 4 13
Frecuencias condicionadas
T4-T5 a T6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Salida accidental 40,000 40,000 20,000 100,000
catéter
Mala funcion 50,000 25,000 25,000 100,000
catéter
Nivel catéter 0,000 0,000 100,000 100,000
inadecuado
Retirada 50,000 50,000 0,000 100,000
tratamiento UCI
Total 38,462 30,769 30,769 100,000
T4-T5 aT6-T7 T7-T8 a T8-T9 T9-T10 a L3-L4 Total
Salida accidental 40,000 50,000 25,000 38,462
catéter
Mala funcién 40,000 25,000 25,000 30,769
catéter
Nivel catéter 0,000 0,000 50,000 15,385
inadecuado
Retirada 20,000 25,000 0,000 15,385
tratamiento UCI
Total 100,000 100,000 100,000 100,000
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Diagrama de sectores categorizado para Nivel de puncion, ¢Por qué abandoné?

Nivel de puncidn partido por ¢Por qué abandond? Salida accidental catéter

B T4T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
@ T19-T10aL3-L4

Nivel de puncidn partido por ¢Por qué abandoné?: Mala funcidn del catéter

B T14T5aT6-T7
B T17-18aT8-T9
O T9-T10aL3-L4

Nivel de puncién partido por ¢Por qué abandoné?: Nivel del catéter inadecuado

B T4T15aT6-T7
Bl 17-18aT8-T9
[ T19-T10aL3-L4
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Nivel de puncidn partido por ¢Por qué abandoné?: Retirada tratamiento en la UCI

B T4T5a76-T7
B T7-18aT8-T9
[ T9-Ti0aL3-L4
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11.4. COMPARATIVA VALORACION DEL MEDICO vs VALORACION

DEL PACIENTE
Estadistico para Valoracion médico frente a Valoracion paciente. Medidas simétricas
Valor Error tipico T aproximadab P-Valor
asinténico®
Ordinal por Tau-b de Kendall 0,849 0,035 14,287 0,000
ordinal Gamma 0,992 0,007 14,287 0,000
N2 de casos validos 98

a. Asumiendo la hipdtesis alternativa.
b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipdtesis nula.

Frecuencias absolutas Valoracién médico frente a Valoraciéon paciente

Paciente. Paciente. Paciente. Paciente. Total
Malo Regular Bueno Muy Bueno
Médico. Malo 10 2 0 0 12
Médico.Regular | 1 3 5 0 9
Médico. Bueno | O 0 41 8 49
Médico. Muy 0 0 1 27 28
Bueno
Total 11 5 47 35 98
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