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REevIsION

NUEVASALTERNATIVASFARMACOLOGICAS
PARA ANALGESIA POSOPERATORIA MULTIMODAL

ResuMEN

El control del dolor en & periodo postopera
torio es una labor fundamental del anestesidlogo.
Sin embargo, a pesar de nuestros progresos, €l
manejo de este sintoma sigue sin ser € Gptimo:
un ndmero significativo de pacientes presenta
dolor moderado a severo; por otra parte, del tra-
tamiento del mismo se derivan sintomas secun-
darios considerables. Ademas, se ha reconocido
al dolor crénico postoperatorio como un fenéme-
no mucho mas frecuente de |o que se pensaba.

L os nuevos conocimientos sobre la fisiologia
del dolor han permitido aumentar los recursos
farmacol 6gicos con drogas que actlan en sitios
especificos de las vias nociceptivas. El trata-
miento del dolor a distintos niveles debiera dis-
minuir la frecuenciay severidad del dolor agudo
postoperatorio y/o evitar € establecimiento de un
dolor crénico post operatorio, con menos efectos
adversos. Estos elementos constituyen la base
del desarrollo de laanalgesiamultimodal.

Entre las drogas que podrian tener alguna
accién en la modulacion del procesamiento del
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estimulo nociceptivo, tenemos a la ketamina, a
lalidocainay ala gabapentina.

La ketamina ha demostrado ser una droga
efectiva en disminuir el consumo de opioides y
el dolor agudo postoperatorio con un bajo nivel
de efectos adversos secundarios, pero se necesi-
ta caracterizar mejor las dosis y la via de admi-
nistraciéon mas adecuada. La administracion de
infusiones de lidocaina podria tener alguna uti-
lidad en pacientes sometidos a cirugias con un
gran componente de sensibilizacion central. Los
estudios con gabapentina sugieren un rol en €l
manejo del dolor agudo postoperatorio; esta
pendiente definir qué pacientes son los que mas
se benefician con esta droga. Estas drogas (de-
bido a mecanismo de accion de cada una de
ellas) tendrian un rol en la prevencion del esta-
blecimiento de dolor crénico postoperatorio,
pero son escasos aun los trabajos en esta linea.

SUMMARY

Pain management in the postoperatory pe-
riod is a key labor for the anesthesiologist.
However, despite our progress, control of this
symptom is far from optimal: a significant num-
ber of patients present moderate to severe pain;
moreover, substantial adverse effects derive
from its management. Besides, postoperatory
chronic pain has been recognized as a much
more frequent phenomena than previously
thought.
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Recent advances on pain physiology have
permitted to enhance the pharmacological re-
sources with drugs that work on specific sitesin
the nociceptive pathway. This way, management
of pain a many levels should reduce the inciden-
ce and severity of postoperatory acute pain and/
or prevent the installment of postoperatory chro-
nic pain, with much less adverse effects.

Among the drugs that could have some ac-
tion in the modulation of the nociceptive stimu-
lus there’s ketamine, lidocaine and gabapentin.

Ketamine has proved to be a drug effectivein
lowering the need for opioids and postoperatory
acute pain with few adverse effects, but the opti-
mal dose and route of administration are yet to
be characterized. The administration of lidocaine
in infusion could have some utility in patients
undergoing surgeries which comprise great cen-
tral sensitization. Studies with gabapentin sug-
gest a certain role for it in acute postoperatory
pain; however, it's necessary to define which pa-
tients benefit most from this drug.

These drugs (due to each one’'s mechanism
of action) could have arole in the prevention of
postoperatory chronic pain, but there are still
few papers on this subject.

INTRODUCCION

El interés por un mejor manejo del dolor
postoperatorio ha mostrado un aumento en el
ultimo tiempo. Por un lado, existen trabajos que
dejan en evidencia el regular control de esta
complicacion, ya que se estima que entre €l
40% y el 80%"2 de los pacientes experimentan
dolor agudo post quirdrgico moderado a severo,
y que €l 24% no obtienen un alivio adecuado
del mismo?. Esto genera una respuesta de es-
trés, la que a su vez determina complicaciones
en relacion a alteraciones metabdlicas, inmuni-
tarias, dificultades en la movilizacion de los pa
cientes, estadias hospitalarias prolongadas. Por
otro lado, debido a manejo habitual que deter-
mina un mayor uso de analgésicos, se deriva un
aumento de los efectos secundarios que estos
tengan. Asi, un 34% de los pacientes presenta
nauseas y vOmitos en €l periodo post operato-
rio, aumentando la frecuencia hasta un 80% en
aguellos que presentan los factores de riesgo

usualmente descritos®. Esto sin contar con otros
efectos adversos frecuentes de la administracion
de opioides como son €l prurito, la retencion
urinaria, la constipacion y la temida depresion
respiratoria, hacen de cualquier droga que per-
mita disminuir los requerimientos de opioides,
una alternativa atractiva.

Paraldlamente, € dolor crénico postoperatorio
ha surgido como una entidad de interés para €
anestesi6logo, ya que se reconoce que es un fend-
meno muy frecuente, con una prevalencia de hasta
el 50% de los pacientes sometidos a una amputa
cién, toracotomia o cirugia de revascularizacion
miocérdica. Este sintoma seria lo suficientemente
severo como para interferir con la vida diaria de
un 10% las personas sometidas a las intervencio-
nes antes descritas, y hasta del 4% de los pacien-
tes luego de cirugias tan comunes como son la
reparacion de herniainguinal o una cesares’.

Con € fin de disminuir la frecuenciay seve-
ridad del dolor agudo postoperatorio y/o para
evitar el establecimiento de un dolor crénico
post operatorio, se harecurrido a uso de mdilti-
ples drogas. En este articulo revisaremos la uti-
lizacion y efectividad de algunas de ellas. Sin
embargo, primero debemos hacer referencia a
los mecanismos involucrados en la nocicepcion
y €l dolor, de tal manera de comprender la ra
cionalidad y los objetivos a al canzar con su uso.

CONCEPTOS RELEVANTES

El estimulo doloroso mantenido, consecuen-
ciadel dafio tisular y del posible dafio a estruc-
turas nerviosas propio de cualquier acto
quirdrgico, determina una alteracion en € pro-
cesamiento posterior de dicho estimulo, que ge-
neralmente se manifiestan como un aumento en
larespuesta del sistema sensorial ante un evento
similar®. Este fenémeno, establecido gracias a
la plasticidad neuronal, se conoce con € nom-
bre de sensibilizacién®. La sensibilizacion pue-
de implicar cambios a nivel periférico, espina y
central, los que dependiendo de la duracion del
estimulo pueden alcanzar magnitudes variables:
activacién, modulacién y modificacién (Figura
1). Se entiende por activacion a cambios agu-
dos, dependientes del uso, rapidamente reversi-
bles. Por modulaciéon a cambios subagudos,
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Figura 1. Esquema representativo de los fendmenos de sensibilizacion, los que pueden ocurrir a diferentes niveles: periférico,
espinal y central. Los cambios agudos, dependientes del uso y répidamente reversibles, como la activacion e receptores, son
Ilamados activacién. Por modulacion se entiende a los cambios subagudos, reversibles y que involucran procesos metabolicos
transitorios, como la fosforilacion de diversos receptores. La modificacion implica cambios estructurales irreversibles, que van
desde |la expresion de nuevos genes a fenémenos de apoptosis, estos cambios constituyen |a base del dolor cronico®.

reversibles, que involucran procesos metaboli-
cos transitorios. La modificacion implica cam-
bios estructurales irreversibles, los que
constituyen la base del dolor crénico®.
Clinicamente la sengibilizacion de las vias noci-
ceptivas se manifiesta por & aumento de la sensibi-
lidad @ dolor, o que se denomina hiperalgesia.
Cuando este fendmeno se explica por una sensibili-
zacion de los receptores periféricos, limitada por 1o
tanto a area dafiada, se denomina hiperagesia pri-

maria S e aumento de sensbilidad esta determi-
nado por una ateracion a nivel espind que puede
comprometer a zonas mas degadas de lainjuria, s2
denomina hipera gesia secundarizP.

El dolor es definido por la IASP como “una
experiencia sensoria y emociona desagradable,
asociada con una lesién tisular real o potencial o
descritos en términos de tal lesion” y € trata
miento de este sintoma en € periodo postopera-
torio constituye una de las preocupaciones
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centrales de cualquier anestesidlogo. La gran
mayoria de estudios clinicos que evalan € im-
pacto de una nueva medida analgésica, cuantifi-
can Unicamente la percepcion subjetiva del dolor,
ya sea por su intensidad (EVA) o indirectamente
por el consumo de anal gésicos asociado.

Como dijimos anteriormente, la hiperalgesia
no es un sintoma referido esponténeamente por
los pacientes, sino que se trata de un signo que nos
habla de la presencia de sensibilizacion del sste-
ma nociceptivo. En consecuencia, para evaluar la
ocurrenciay magnitud de lamisma se deben redli-
zar pruebas sensoriales cuantitativas debidamente
estandarizadas. Pese alas dificultades en objetivar
la hiperalgesia como fendmeno presente en € pe-
riodo postoperatorio seria razonable enfrentar diri-
gidamente € tratamiento de la sensibilizacion del
sistema nociceptivo por dos razones fundamenta
les. En primer lugar, la presencia de hiperalgesia
es un factor que aumenta la cantidad de dolor di-
namico experimentado por € paciente, por lo que
la correcta identificacion del fendmeno junto a la
implementacion de medidas terapéuticas apropia-
das podria mejorar la analgesia del paciente. En
segundo lugar, cada vez existe més evidencia de
que la hiperagesia secundaria congtituye uno fac-
tor prondstico importante para la aparicion de do-
lor crénico postoperatorio, y que las medidas que
logran una reduccién del &rea de sensibilidad au-
mentada disminuyen la posibilidad de presentar
dolor crénico posterior’.

Drocas

Existen multiples drogas que podrian tener
alguna accion en la modulacion del procesa-
miento del estimulo nociceptivo. Dentro de las
gue han mostrado algun grado de efectividad,
nos referiremos a los usos endovenosos de la
ketamina, alalidocainay ala gabapentina.

Ketamina

La Ketamina es una fenciclidina introducida
en la préctica clinica en la década de 1960. Ini-
cialmente usada como inductor de anestesia ge-
neral, debido a sus propiedades antagonistas del
receptor NMDA y de receptores de glutamato
no-NMDA, posee un efecto analgésico directo
muy potente, por lo que se extendid su uso a

dolores oncol égicos refractarios a uso de opioi-
desy dolor neuropdticol’.

El receptor NMDA juega un papel centra en
lasensibilizacion del sistema nociceptivo, tanto a
nivel central como a nivel periférico® (Figura 2),
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Figura 2. Rol de los receptores NMDA (NMDAR) en la
sensibilizacion central A: Transmision sindptica normal, los
receptores NMDA no participan en € flujo de informacion a estar
bloqueado por € ion Mg. B: Debido a un estimulo nociceptivo
sostenido, los receptores NMDA son reclutados. Debido a la
retroalimentacion positiva por los receptores NMDA presindpticos,
aumenta la cantidad de Glutamato liberado d espacio sndptico. C:
El aumento de Caintracelular en la neurona postsindptica determina
la activacién de kinasas (PKC) que fosforilan e receptor NMDA,
con lo que disminuye e blogueo por Mg y aumenta e tiempo de
gpertura de cand. Modificado de Petrenko A, Yamakura T, Baba
H, Shimaji K. The role of N-Methyl-D-Aspartate (NMDA) recep-
torsin pain: A review. Anesth Analg 2003; 97: 1108-16.



192

REVISTA CHILENA ANESTESIA

por lo que a utilizarlos se interfiere en la modu-
lacion anivel periférico, y en laactivacion y mo-
dulacién a nivel central (Figura 1). Ademas, se
ha descrito recientemente que los opioides no
s0lo tienen un efecto analgésico, sino también un
efecto pro-hiperalgesia, @ que seriamediado, en-
tre otros mecanismo propuestos, por € mismo
receptor. Es por esto que la utilidad tedricadelos
blogueadores de receptor NMDA en € periodo
postoperatorio se debe, ademas de sus efectos
analgésicos, a tres potenciales acciones: inhibi-
cién de la sensibilizacion central, prevencion de
la tolerancia aguda a los opioides y disminucion
de la hiperalgesia asociada a opioides®'% Todos
estos efectos han sido demostrados en modelos
animales'-13, y existe bastante evidencia que
apoya |os mismos mecanismos de accién en mo-
del os experimental es en humanos>19.1516,

Existen numerosos trabgjos clinicos que eva
IGan e impacto de la Ketamina en d tratamiento
del dolor postoperatorio agudo. Un meta andlisis
realizado en 2005 encontré que € uso de Ketami-
na resulta efectivo en € tratamiento del dolor pe-
rioperatorio'’. Si bien la heterogeneidad de
regimenes de administracion (bolo v/s infusion,
administrados antes, durante o después de la ciru-
gia, endovenosos v/s peridural) impiden obtener
un resultado acumulado, se describe una disminu-
cién del dolor postoperatorio o del consumo de
analgésicos opioides en 27 de los 37 trabajos in-
cluidos. Otro meta andlisis estima que ddl uso de
Ketamina se deriva una reduccion promedio del
consumo de morfina de 14,96 mg. [11,0-18,93
mg.] durante € primer dia, 1o que equivale a 30-
50% de los requerimientos basales’.

Ninguna de las vias de administracion de-
mostrd superioridad sobre otras, si bien e uso
endovenoso es més habitual que el uso peridu-
ral. Entre los trabajos que evallian la adminis-
tracién sistémica de ketamina, tanto la
utilizacion de bolos, previos o posteriores a la
cirugia, como de infusiones continuas resultan
en una disminucion del consumo de opioides
(8/13 bolo pre incision; 3/7 bolo post incision;
9/13 infusion) y en una disminucion del dolor
medido por disminucion del EVA (7/13 bolo pre
incision; 4/7 bolo post incision; 7/13 infusion).

Debido ala heterogeneidad de los regimenes
usados en los trabajos, no es posible establecer
la dosis Optima, las que varian desde los 10 mg.

hasta 250 mg. en 24 horas. Es necesario desta-
car que e efecto de ahorro de opioides alcanza
su maximo con la administraciéon de 0,5 mg./
kg./hr en 24 horas, por 10 que parece razonable
considerar ésta como la dosis tope.

Los efectos psicomiméticos adversos de la
Ketamina, entre los que se encuentran las aluci-
naciones y pesadillas, junto a otros como ma-
reos, nauseas y vomitosy diplopia, han limitado
el uso habitual de esta droga. Sin embargo, 21
de 37 trabgjos incluidos en el meta andlisis an-
teriormente comentado especifican la ausencia
de efectos psicomiméticos, probablemente por-
gue la anestesia general disminuye €l riesgo de
manera independiente del uso de benzodiacepi-
nas. Aunque tanto la ketamina como los opioi-
des provocan la aparicién de nduseas y vomitos,
aparentemente el uso combinado determina una
disminucion de la aparicion de este efecto ad-
verso (Riesgo Relativo (RR) 0,59 [0,37-
0,94))Y".

En cuanto a dolor crénicos, existe alguna
evidencia de que la administracion sistémica de
ketamina en infusion (0,5 mg./Kg. en bolo, luego
0,25 mg./Kg./hr.) provoca una disminucion sig-
nificativa del area de hiperalgesiaalas 24, 48 'y
72 hrs. post operatorias, comparado con placebo,
infusiones endovenosas de menor cuantia y con
infusiones peridurales. Consecuentemente con
este efecto, se describe una disminucién delain-
cidencia de dolor crénico en € mismo grupo,
que fue significativa a las 2 semanas, a mesy a
los 6 meses del periodo postoperatorio’®.

En conclusién, la ketamina es una droga
efectiva en disminuir el consumo de opioides y
€l dolor agudo postoperatorio, con un bajo nivel
de efectos adversos secundarios. A pesar del
gran incremento en su UsO, Se necesita mayor
investigacion para caracterizar megjor la via de
administracién y las dosis a utilizar. También
debiese establecerse €l periodo de tratamiento
(preoperatorio v/s intraoperatorio v/s periopera-
torio), asi como describir los grupos de pacien-
tes que se benefician mas con este farmaco.

Lidocaina
La lidocaina es un anestésico local de uso

practicamente universal. Actla inhibiendo re-
versiblemente la conductancia a sodio a través
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de lamembrana, especificamente de los canales
de Navoltage dependiente. Se ha utilizada la ad-
ministracion sistémica de anestésicos locales en
el tratamiento del dolor neuropatico desde
19489, efecto que se deberia a la supresion de
las descargas ectépicas que se originan en las
fibras nerviosas af erentes dafiadas.

Sus efectos en dolor no neuropaético han sido
estudiados tanto en estudios de laboratorio
como en ensayos clinicos. Los primero han
mostrado que la lidocaina posee un efecto anal-
gésico débil en dolor inducido por capsaicina®,
pero no tiene ningln efecto analgésico en otros
modelos de dolor (estimulos térmicos, mecani-
cos e isquémicos)?%?L. Sin embargo, si tendria
un rol en € tratamiento de las modificaciones
del sistema nociceptivo ya que disminuiria €l
area de hiperalgesia en multiples modelos de
dolor1621-23, Esta accion antihiperalgésica no se
describe en la literatura de manera constante,
existiendo trabgjos que la ponen en duda.

Probablemente esta variabilidad se debe ala
relacion temporal entre la administracion de la
lidocainay €l estimulo doloroso: cuando € esti-
mulo antecede a la infusion, se observa un re-
tardo en la aparicion de hiperalgesia primariay
a una disminucion del area de hiperalgesia se-
cundaria, efectos que estan presente solo mien-
tras se mantenga la infusion®*?5; si la infusién
antecede a estimulo, se describe un retardo en
laaparicion de hiperalgesia primariajunto auna
disminucién del area de hiperalgesia secundaria
de manera permanente?*?>, Este efecto no se
explica solo por la accion del anestésico local
en las fibras nerviosas del area afectada, sino
gue traducen una accién en el procesamiento
central del estimulo nociceptivo?3, actuando por
lo tanto, en modulacion tanto a nivel periférico
como anivel espinal, ademas de en los fendme-
nos desencadenado por el dafio potencia a es-
tructuras nerviosas (Figura 1).

Los estudios clinicos también muestran resul-
tados heterogéneos, probablemente por una rla
cion temporal no apropiada. Una infusion de
lidocaina posterior a una histerectomia abdominal
no mostro efectos en & dolor postoperatorio ni €
consumo de morfina?®. Pero cuando lainfusion es
iniciada antes de la cirugia (col ecistectomia abier-
ta, prostatectomia radica y colectomia laparosco-
pica), es efectivaen disminuir los requerimientos

de anestesia generd en un 35%, € dolor postope-
ratorio (principalmente € EVA dindamico de hasta
10 mm.), lo que determina una reduccién en €
consumo de opioides (30-60%). S bien no dismi-
nuye en forma significativalas nauseas y vomitos,
los pacientes recuperan antes la motilidad intesti-
nal?’-%0, |os esquemas utilizados en estos ensayos
clinicos implican un bolo de carga de 1,5 mg/Kg.
previo alaincisién quirdrgica, luego unainfusion
continuade 1,5-2 mg/Kg./hr que abarca d periodo
postoperatorio hastalas 24 hrs. post cirugiaen uno
de | os trabajos?>¥.

No existe ningln trabajo que evallie €l efec-
to de la lidocaina sistémica en el dolor crénico
post operatorio, y solo existe experiencia en
este aspecto con anestésicos local es topicos mas
gabapentina sistémica, con buenos resultados™®.
Este trabajo sera comentado maés adel ante.

Sobre la base de estos datos es que algunos
grupos sugieren la administracion de infusiones
de lidocaina, comenzando antes de la incisién
abarcando hasta el postoperatorio inmediato, en
pacientes sometidos a cirugias con un gran
componente de sensibilizacion central, como
son las cirugias abdominales complegas.

Gabapentina y pregabalina

La Gabapentina es un anticonvulsivante in-
troducido en la practica clinica en los 90, que
inhibe los canales de calcio voltaje que presen-
tan la subunidad tipo y 2 8%. Algunos afios des-
pués comenzaron a aparecer algunos reportes
de su efecto analgésico en modelos de dolor
neuropatico, como la neuropatia diabética y la
neuralgia post herpética, 1o que se vio confir-
mado con ensayos clinicos posteriores®..

Enrelacion a uso de gabapentinaparad trata
miento del dolor agudo, existen algunos ensayos
de laboratorio que establecen que efectivamente
posee alglin efecto analgésico directo débil3>3;
éste se deberia a una accion a nivel cerebrd, ya
gue no fue posible documentar ateraciones en €l
procesamiento del estimulo nociceptivo anive es-
pinal®. Se podria ubicar su accion en la modula
cion anivel supratentorial (Figura 1). Mucho mas
importantes que sus efectos analgésicos, |os efec-
tos antihiperalgésicos de la gabapentina, se ven
cuestionados en algunos trabgjos; una vez més, en
edtas experiencias se adminigtra la droga posterior
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al estimulo nociceptivo, una vez que ya se congti-
tuy6 la sensibilizacion central. Esto sugiere que la
gabapentina actda mediante la prevencion de la
sensibilizacion central 3637,

Existen numerosos estudios clinicos que
buscan evaluar el impacto de la administracién
de gabapentina en el periodo peri operatorio.
Estos trabajos han dado paso a un meta analisis
publicado en 2006, que en el andlisis fina in-
cluy6 16 ensayos®. Al igual que en los trabajos
sobre ketamina, |a heterogeneidad en los esque-
mas utilizados impiden obtener conclusiones
acumulativas. Cuando se administra s6lo una
dosis de carga menor a 1.200 mg. previo a la
cirugia, se describe un efecto positivo en e do-
lor agudo postoperatorio tanto a las 6 horas
(disminucion de EVA de 22,43 [17,19-27,66]
mm.) como alas 24 horas (disminucién de EVA
de 13,18 [6,68-19,68] mm.). Esto se reflgja en
una disminucién del consumo de morfina de
15,98 [8,5-23,45] mg. en 24 horas. Aungque
existe menos experiencia con dosis Unicas de
gabapentina de 1.200 mg. antes de la cirugia
(130 pacientes), se estima que produce una re-
duccién mayor en los requerimientos de morfi-
na, alcanzando los 27,9 [24,29-31,52] mg. en
24 horas, que se relaciona con una disminucion
del EVA de 10,87 [0,84-20,9] mm. Los trabajos
que utilizan dosis multiples de gabapentina son
altamente heterogéneos (de 2 a 7 dosis; desde
400 mg. hasta 1.200 mg; solo en € periodo pre-
vio a la cirugia o en €l peri operatorio hasta 2
dias), y en conjunto fallaron en demostrar algin
cambio en el dolor agudo, y una experiencia
muestra una reduccion en el consumo de opioi-
des del 24%.

Al momento de evaluar los efectos adver-
sos, los pacientes que reciben Gabapentina en
€l periodo peri operatorio sufren de mayor se-
dacion (OR 3,86 [2,5-5,94]) con una tendencia
a presentar mas mareos (OR 1,34 [0,86-2,1]).
Existe una tendencia a presentar menos reten-
cion urinaria (OR 0,51 [0,23-1,14]) y constipa-
cion (OR 0,34 [0,11-1,11]), con wuna
disminucién significativa del prurito (OR 0,27
[0,1-0,74]) y de los vomitos (OR 0,58 [0,39-
0,86]), asociado a una marcada tendencia a la
disminucién de las nauseas (OR 0,72 [0,51-
1,01]). No se describe ninguna diferencia en el
desarrollo de depresion respiratorio (OR 1,07

[0,21-5,49]) como complicacién del tratamiento
del dolor8,

En la literatura existe s6lo un trabgjo que in-
forma de los €efectos de la gabapentina en € do-
lor crénico postoperatorio. Utilizando una dosis
de 400 mg cada 6 horas, comenzando antes de la
cirugia hasta completar 8 dias, en conjunto con
la aplicacion de anestésicos locales topicos a pa-
cientes sometidas a mastectomia radical, se pro-
dujo una reduccion en la incidencia de dolor
crénico de 82 a 45% a los tres meses post ciru-
gia. A los seis meses se presenta una tendencia a
menor dolor, pero sin significacion estadistica®®.

La pregabalina es una droga recientemente
disponible utilizada en €l tratamiento de dolores
neuropaticos. Posee un mecanismo de accion si-
milar a la gabapentina, con un mejor perfil far-
macocinética. Si bien no existe gran evidencia
gue sustente el uso de este farmaco, parece ser
una alternativa interesante que requiere de ma-
yor evaluacion antes de su incorporacion de
manera habitual 3.

L os datos disponibles sugieren que la gaba
pentina, y eventualmente la pregabalina, tiene
un rol en e mangjo del dolor agudo postopera-
torio, principalmente a actuar sobre la sensibi-
lizacion neuronal. Este mecanismo de accion se
relaciona con el probable efecto en la preven-
cion del establecimiento de dolor crénico posto-
peratorio. Sin embargo, esta pendiente definir
qué pacientes son los que més se benefician con
esta droga, asi como las posibles interacciones
farmacolégicas en € contexto del periodo peri
operatorio.

CoNCLUSION

El tratamiento del dolor en € periodo posto-
peratorio es una de las preocupaciones centrales
del anestesidlogo, sin embargo, continta siendo
un problema no del todo resuelto para un nimero
considerable de pacientes. El mayor conocimien-
to sobre lafisiologia del dolor ha permitido agre-
gar mas recursos tergpéuticos a los actualmente
disponibles, actuando con diferentes farmacos en
diversos puntos de las vias nociceptivas (Figura
3). Asi, hemos podido mejorar € tratamiento del
dolor con una disminucion en los efectos adver-
s0s, |0 que constituye la base del desarrollo de la
analgesia multimodal %°.
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Figura 3. La analgesia multimodal se basa en el uso de diversas drogas que actlian a diferentes niveles a lo largo de las vias del
dolor. Una vez identificados los mecanismos més importantes en el dolor de un paciente en particular, se debe planificar un
enfrentamiento dirigido a estos factores, en los niveles correspondientes. Modificado de Kehlet H. Persistent postsurgical pain: risk
factors and prevention. Lancet 2006; 367: 1618-25.
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