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RESUMEN 

La sensación de dolor es una de las funciones vitales del or- 
ganismo humano que aporta información de la existencia de 
una lesión sobre el mismo. Todas las intervenciones quirúrgi- 
cas van seguidas de la aparición de dolor, pudiendo incre- 
mentarse las respuestas metabólicas endocrinas, los reflejos 
autonómicos, las náuseas, el íleo, el espasmo muscular y tam- 
bién la morbilidad y la mortalidad postoperatoria. El  óptimo 
tratamiento del dolor es imprescindible para conseguir una 
pronta movilización y rehabilitación, una completa recupera- 
ción y una reducción de la morbilidad. La búsqueda continua 
por parte de los anestesiólogos de un mejor tratamiento del do- 
lor mejor ha llevado a la asociación de diversos fármacos y/o 
técnicas, con mejores resultados que la monoterapia. 
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ABSTRACT 

The sensation of pain is one of the vital functions of the hu- 
man body providing information on the occurrence of an in- 
jury. All surgical operations are followed by pain, which may 
amplify endocrine metabolic responses, autonomic reflexes, 
nausea, ileus, and muscle spasm and which may increase pos- 
toperative morbidity and mortality. Optimal postoperative pain 
treatment is therefore mandatory to enable early mobilisation 
and rehabilitation, to enhance recovery and to reduce morbi- 
dity. Despite continuos advances in anestesia for a better pain 
treatment, goes to the asociation of a variety of drugs and/or 
techniques with better results than the monotherapy. 
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El control del dolor ha sido uno de los objeti- 
vos fundamentales del trabajo de los anestesió- 
logos (1 ). Actualmente podemos considerar que 
en el período intraoperatorio somos capaces de 
conseguir un adecuado control del dolor origi- 
nado por la agresión quirúrgica, mientras, que 
aun, el control del dolor postoperatorio no se rea- 
liza con la misma eficacia, debido a una serie de 
circunstancias entre las que podríamos citar: 

- Limitaciones en la función del anestesiólogo. 
- Falta de unidades de Reanimación. 
- Poca mentalización por parte del paciente y 

de los propios profesionales sanitarios. 
- Temor a la aparición de efectos secundarios. 
- Falta de coordinación entre los distintos espe- 

cialistas implicados. 
- Falta de recursos humanos y técnicos. 

La definición de dolor postoperatorio resulta 
complicada debido a la gran cantidad de facto- 
res que participan en su producción. Se podría 
considerar como un dolor de carácter agudo 
secundario a una agresión directa o indirecta que 
se produce durante el acto quirúrgico, de modo 
que incluiríamos no sólo el dolor debido a la téc- 
nica quirúrgica, sino también, el originado por la 
técnica anestésica, las posturas inadecuadas, con- 
tracturas musculares, distensión vesical o intesti- 
nal, etc. 

Existen dos mecanismos implicados en la pro- 
ducción del dolor postoperatorio, el primero por 
una lesión directa sobre las fibras nerviosas de las 
diferentes estructuras afectadas por la técnica qui- 
rúrgica, y la segunda, por la liberación de sus- 
tancias algógenas capaces de activar y10 sensibi- 
lizar los nociceptores. 

Los nociceptores son terminaciones nerviosas 
libres de dos tipos principalmente, los mecano- 
rreceptores A6 (mielínicos) y los receptores C poli- 
modales (amielínicos). Ambos tienen un umbral 
alto de activación. La sensación de dolor se pro- 
duce por la estimulación directa de estas termi- 
naciones nerviosas, pero también la inflamación 
producida por el procedimiento quirúrgico pro- 
ducirá una sensibilización periférica que aumen- 
ta la sensibilidad de estos nociceptores, o lo que 
es lo mismo, disminuye su umbral de activación. 
En este fenómeno de sensibilización periférica 
participan diversas sustancias como las prosta- 
glandinas, potasio, bradicininas, sustancia P, pép- 
tido asociado al gen de la calcitonina, histamina. 
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Estas sustancias aumentan la sensibilidad del noci- 
ceptor al aumentar la permeabilidad de canales 
iónicos por acción de segundos mensajeros que 
tienen capacidad para producir fenómenos de 
transcripción de genes, dando lugar a la expre- 
sión de nuevas proteínas o inducción de nuevas 
enzimas que afectan a las propiedades del noci- 
ceptor y a su habilidad para transmitir la señal 
dolorosa (2). 

Junto con el fenómeno de sensibilización peri- 
férico, existe también un fenómeno de sensibili- 
zación central, que se produce en las neuronas 
del asta posterior de la médula espinal, y es a lo 
que se denomina fenómeno de Wind-up. Esta 
sensibilización central se produciría por la estimu- 
lación nociceptiva mantenida sobre las neuronas 
del asta posterior, dando lugar a la liberación, en 
la sinápsis del asta posterior, de neurotransmiso- 
res, fundamentalmente sustancia P y glutamato, 
que actuarían respectivamente sobre receptores 
lentos NK1 y rápidos AMPA, dando lugar a una 
despolarización de la neurona, y por el flujo man- 
tenido de neurotransmisores, el receptor NMDA, 
que se encontraba bloqueado por una molécula 
de magnesio, se desbloquea permitiendo que el 
glutamato se pueda unir a él. Esta unión hace que 
la membrana neurona1 disminuya de manera 
importante su umbral de excitación, de forma que 
mínimos estímulos producen grandes descargas 
en las neuronas del asta posterior. En este proce- 
so interviene también el óxido nítrico y prosta- 
glandinas sintetizadas a este nivel (3). 

El control de estos dos fenómenos fisiológicos, 
sensibilización periférica y central, son el objeti- 
vo que se busca en la clínica para lograr un ade- 
cuado control del dolor postoperatorio. 

E l  control adecuado del dolor agudo posto- 
peratorio constituye una de las piedras angulares 
para conseguir una recuperación quirúrgica pos- 
toperatoria acelerada, lo que en términos de ges- 
tión implica una disminución de la estancia hos- 
pitalaria y, por tanto, de los costes. Y desde el 
punto de vista medico implica una disminución 
de la morbimortalidad (4). 

CONSECUENCIAS DEL DOLOR 
POSTOPERATORIO 

Sistema respiratorio 

La anestesia general y el inadecuado control 
del dolor postoperatorio dan lugar a una serie de 
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cambios en la función pulmonar: disminución del 
volumen tidal, aumento de la frecuencia respira- 
toria, reducción de la capacidad vital o reduc- 
ción del volumen de reserva residual funcional, 
lo que clínicamente se traduce en un aumento de 
la frecuencia de atelectasias y acúmulo de secre- 
ciones bronquiales favoreciendo la aparición de 
hipoxemia, neumonías y fracaso respiratorio. Hay 
múltiples trabajos que demuestran que la anes- 
tesia combinada, junto con técnicas quirúrgicas 
mínimamente invasivas, tratamiento del dolor ade- 
cuado y fisioterapia respiratoria precoz son fun- 
damentales para disminuir de forma significativa 
las complicaciones pulmonares en el postopera- 
torio inmediato. 

2. Sistema cardiovascular 

El dolor produce aumento de la frecuencia car- 
díaca, tensión arteria1 y de la contractilidad mio- 
cárdica, por lo tanto se aumenta la demanda mio- 
cárdica de oxígeno. E l  tratamiento adecuado del 
dolor postoperatorio disminuye la actividad del 
sistema simpático, la isquemia miocárdica y la 
inestabilidad hemodinámica. 

Por otra parte, la mayor rapidez para iniciar la 
deambulación que proporciona la analgesia pos- 
toperatoria adecuada disminuye el riesgo de trom- 
bosis venosas. Los bloqueos del neuroeje para 
analgesia producen una mejora del flujo sanguí- 
neo hacia las extremidades inferiores por el blo- 
queo simpático que producen. 

Aparato digestivo 

La hiperactividad simpática produce íleo para- 
lítico y aumenta la incidencia de náuseas y vómi- 
tos, y aumento de las secreciones intestinales. 
Aunque los opioides epidurales disminuyen la 
motilidad intestinal, está demostrado que la anal- 
gesia epidural favorece la recuperación de la moti- 
lidad gastrointestinal en pacientes sometidos a 
cirugía. 

Sistema endocrino-metabólico 

El dolor postoperatorio da lugar a un aumen- 
to de la secreción de múltiples hormonas, cate- 
colaminas, hormona adenocorticotropa, hormo- 

na de crecimiento, antidiurética, prolactina, vaso- 
presina, glucagon, aldosterona, etc. Además la 
secreción de insulina está inhibida condicionan- 
do una situación de intolerancia a los hidratos de 
carbono. 

Otras alteraciones 

Se produce un deterioro en la inmunidad con 
disminución de la quimiotaxis, disminución de 
la función de IinfocitosT y B, disminución de las 
inmunoglobulinas y de C3 y C4. 

El  aumento del tono simpático favorece la apa- 
rición de retención urinaria. 

La inmovilidad prolongada provoca atrofia 
muscular y retraso de la recuperación funcional 
(5). 

NIVELES DE ACTUACIÓN EN EL 
TRATAMIENTO DEL DOLOR 

POSTOPERATORIO 

Para la mejor comprensión de las alternativas 
terapéuticas que tenemos en relación con el tra- 
tamiento del dolor postoperatorio podemos con- 
siderar cuatro fases desde la produción de la 
lesión hasta la percepción de la misma: trans- 
ducción, transmisión, modulación y percepción 
(5, 6).  

La trasducción sería el proceso que ocurre en 
el nociceptor, donde el estímulo doloroso se con- 
vierte en estímulo eléctrico. 

La transmisión sería la conducción de este 
estímulo a través de las fibras nerviosas aferentes 
hasta la médula. 

La modulación consiste en una serie de pro- 
cesos que acontecen en la médula espina1 que 
pueden suprimir o amplificar el estímulo noci- 
ceptivo. Desde el asta dorsal de la médula la señal 
nociceptiva es trasmitida por las vías ascenden- 
tes hasta los núcleos del tálamo y la corteza sen- 
sorial donde el estímulo produce una respuesta 
asociada con la percepción de la sensación dolo- 
rosa. 

Las técnicas para el tratamiento del dolor 
deben estar dirigidas para actuar sobre alguno de 
los escalones citados anteriormente. 

Así los antiinflamatorios no esteroideos (Aines), 
los antihistamínicos y los anestésicos locales apli- 
cados de forma tópica actuarían inhibiendo la 
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transmisión. La propagación de los potenciales 
de acción desde el receptor periférico hasta la 
médula y los estímulos nociceptivos transmitidos 
a través de los haces espinotalámicos hasta los 
centros supraespinales se interrumpirían median- 
te bloqueos centrales o) periféricos con anestési- 
cos locales. La ketamina actuaría inhibiendo los 
receptores NMDA que son los responsables a ni- 
vel medular de los estados de hiperexcitabilidad 
o hiperalgesia. La modulación mediada por fibras 
nerviosas adrenérgicas y colinérgicas que inhi- 
ben la puesta en marcha de estímulos nocicepti- 
vos se favorece mediante la administración de 
clonidina y10 neostigmina por vía espinal. 

CONCEPTO DE ANALGESIA MULTIMODAL 

Los opioides han sido la base del tratamiento 
del dolor postoperatorio, pero sus efectos adver- 
sos como la depresión respiratoria, sedación, tras- 
tornos del nivel de conocimiento, náuseas y vómi- 
tos, íleo, hacen que en la actual búsqueda de una 
rehabilitación aguda de los pacientes quirúrgicos, 
con una movilización más temprana y retorno 
rápido a la nutrición enteral y la actividad nor- 
males después del procedimiento quirúrgico, ha- 
cen que el uso de estos analgésicos se esté limi- 
tando, utilizando otros analgésicos no opioides 
para complementar y, en ocasiones, reemplazar, 
a los opioides a fin de mejorar la analgesia, vol- 
ver mínimos los efectos adversos y facilitar la reha- 
bilitación aguda después de la intervención qui- 
rúrgica. 

Esta limitación del uso de opioides para la 
rehabilitación precoz junto con los conocimien- 
tos actuales sobre la fisiopatología de dolor que 
hacen que se requieran diversas modalidades far- 
macológicas para el control de todos los eventos 
que acontecen ha hecho que se introduzca el con- 
cepto de ((analgesia multimodal, analgesia balan- 
ceada o analgesia equilibrada)) (6). 

El concepto de analgesia multimodal implica 
que el adecuado control del dolor postoperato- 
rio, que permita una recuperación temprana de 
las actividades normales del paciente, no se pue- 
de lograr con un simple fármaco, sino que es ne- 
cesario la acción sinérgica de varios grupos de 
fármacos de modo que se reduzcan las dosis tota- 
les de cada grupo y de esta forma disminuyamos 
los efectos adversos de cada grupo de fármacos. 
Es decir, implica la combinación de diferentes 

clases de analgésicos así como el uso de dife- 
rentes vías de administración de los analgésicos 
con el objetivo de lograr un adecuado control del 
dolor postoperatorio. Por tanto, el objetivo será 
conseguir, a través de la combinación/asociación 
de fármacos analgésicos, aumentar su poder o 
potencia analgésica, mejorar su biodisponibili- 
dad y atenuar la intensidad de los efectos adver- 
sos y10 disminuir la frecuencia de su aparición. 

El actual conocimiento de la fisiopatología del 
dolor (7) nos lleva a la idea de que el alivio del 
dolor afectivo es poco probable con la adminis- 
tración de una terapia unimodal con opioides, 
sino que se requiere una terapia multimodal me- 
diante otros agentes no opioides que afecten a la 
inflamación periférica (aines), bloqueen la acti- 
vidad nerviosa aferente (anestésicos locales), y 
modulen los procesos de dolor central (opioides, 
antagonistas de NMDA, agonistas a). 

Diferentes estudios experimentales y clínicos 
han demostrado la eficacia de la combinación de 
distintas clases de analgésicos en el control ópti- 
mo del dolor postoperatorio (Kehlet 1989, 1993, 
1997). La mayor parte de estos estudios han de- 
mostrado una disminución de las puntuaciones 
del dolor o de las necesidades de analgésicos des- 
pués de la operación. Y, aunque existen dudas 
sobre s i  es capaz de reducir la morbi-mortalidad, 
recientes estudios (Brodner et al., 1998) sugieren 
que el uso de analgesia multimodal puede mejo- 
rar la recuperación funcional del paciente y así 
reducir costes. 

Los estudios farmacológicos (8) han explica- 
do la interacción sinergista, y han validado la efec- 
tividad clínica de los opioides y aines por vía sis- 
témica, de los anestésicos locales y opioides 
cuando se administran vía intratecal o epidural, 
de los agonistas alfa-2 y los opioides vía intrate- 
cal, y de los antagonistas del receptor NMDA y 
los opioides. Experimentalmente se están reali- 
zando estudios con otros fármacos (neostigmina) 
que buscan la interacción sinergista con la anal- 
gesia opioide. 

La utilización de analgésicos de manera com- 
binada para abordar el dolor agudo producido 
por la cirugía no debe reducirse al postoperato- 
rio, sino que debe abarcar todo el perioperatorio, 
desde el preoperatorio hasta alcanzar la recupera- 
ción funcional del paciente. Este abordaje integral 
del dolor postoperatorio ha hecho desarrollar los 
conceptos de analgesia preventiva, analgesia mul- 
timodal y balanceada, y analgesia funcional (9). 
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Para las asociaciones analgésicas se utilizan 
tres grupos de fármacos analgésicos y otros fár- 
macos que no son analgésicos propiamente di- 
chos, pero que se pueden utilizar como tales en 
asociación y a bajas dosis. Entre los puramente 
analgésicos tenemos los opiáceos, antiinflamato- 
rios no esteroideos y analgésicos antitérmicos, y 
los anestésicos locales. Y entre los otros destacan 
los antagonistas NMDA, agonistas alfa-2 adre- 
nérgicos, y los anticolinesterásicos. Incluso, po- 
demos asociar fármacos analgésicos de la misma 
familia, pero beneficiarnos de las distintas carac- 
terísticas farmacocinéticas (por ejemplo, remi- 
fentanilolmorfina) o de sus distintas vías de admi- 
nistración (por ejemplo, anestésicos locales en 
infiltración de la herida y espinales). 

CONCEPTO DE ANALGESIA PREVENTIVA 

El concepto de analgesia preventiva fue intro- 
ducido por Wall a finales de 1988, y se basa en 
la hipótesis de que la analgesia administrada antes 
de que se produzca la agresión quirúrgica podría 
bloquear el desarrollo de la hiperexcitabilidad 
neuronal en el sistema nervioso central, es decir, 
que la sensibilización periférica y central se podría 
prevenir mediante analgésicos que sobrevengan 
antes de la lesión tisular. 

Las pruebas de la eficacia de la analgesia anti- 
cipada en animales han sido convincentes, pero 
las obtenidas en seres humanos después de la 
intervención quirúrgica han sido equívocas o no 
han podido brindar apoyo a este concepto. Sin 
embargo, en un estudio bien diseñado efectuado 
en voluntarios humanos se demostró un efecto 
anticipado eficaz que previno la sensibilización 
central. Es indudable que el tratamiento antici- 
pado simple de administración de analgésicos 
una vez al día antes de la operación tiene todas 
las probabilidades de fracasar, puesto que la acti- 
vidad neuronal aferente hacia la médula espinal 
que ocurre durante la intervención quirúrgica pro- 
sigue durante cierto tiempo a continuación a cau- 
sa de la reacción inflamatoria desencadenada en 
el sitio de lesión tisular. Si se quiere que el trata- 
miento anticipado tenga resultados buenos, la 
prevención de la sensibilización central mediante 
este tipo de analgesia debe incluir una estrategia 
para modular la estimulación neuronal prolon- 
gada en la médula espinal durante el postopera- 

torio producida por el proceso inflamatorio en el 
sitio de la lesión tisular. 

Una búsqueda sistemática, realizada por Moi- 
niche, de ensayos a doble ciego y aleatorizados 
comparando idénticos regímenes analgésicos 
((antes versus después)) de la incisión, encuen- 
tra falta de evidencia para mejorar la analgesia 
con aines sistémicos, opioides sistémicos y anes- 
tésicos locales periféricos. Los ensayos con anta- 
gonistas NMDA sistémicos y analgesia epidural 
tampoco indicaron una mejora de la analgesia. 
No podemos considerar esta revisión concluyente 
ya que puede tener críticas en el diseño de los 
estudios, ya que todos los pacientes recibieron 
opioides intraoperatorios. Y desde un punto de 
vista clínico las técnicas preventivas dentro de un 
abordaje multimodal han demostrado una mejo- 
ra frente al tratamiento convencional del dolor. 

La analgesia preventiva ha sido definida como 
el tratamiento que empieza antes de la cirugía; 
previene el establecimiento de la sensibilización 
central causada por la incisión quirúrgica (cubre 
sólo el periodo de la cirugía), y previene el esta- 
blecimiento de la sensibilización central causa- 
da por la incisión y la inflamación quirúrgica (cu- 
bre el período de la cirugía y el postoperatorio 
inmediato) (1 0). 

Para que los estudios de analgesia preventiva 
sean adecuados deben de considerarse dos reque- 
rimientos básicos: 

Verificar la efectividad del efecto farmacoló- 
gico de un tratamiento (por ejemplo ,midien- 
do los niveles plasmáticos de betaendorfinas 
o cortisol). 
Extender el tratamiento antinociceptivo al pos- 
toperatorio inmediato, que es cuando la gene- 
ración de la nocicepción se debe al proceso 
inflamatorio (irá desde las 12 hasta las 48 ho- 
ras, dependiendo del tipo de cirugía). 

LIMITACIÓN DE LOS OPlOlDES EN 
EL DOLOR POSTOPERATORIO 

La principal limitación de la analgesia con 
opioides es su incapacidad, cuando se emplean 
de manera aislada, para controlar el dolor pro- 
ducido durante los movimientos después de la 
intervención quirúrgica. Los pacientes que reci- 
ben opioides después de una operación mayor 
pueden lograr analgesia adecuada en reposo, pero 

180 PATOLOC~ DEL APARATO LOCOMOTOR, 2004; 2 (3) :  176-1 88 



Dolor postoperatorio: analgesia multimodal 

no durante los movimientos. Por tanto, los pacien- 
tes que reciben esta terapia tienden a estar quie- 
tos el mayor tiempo posible, pero los modelos 
actuales de rehabilitación postoperatoria tras ciru- 
gía mayor requieren movilización temprana del 
paciente. Estos regímenes de rehabilitación son 
de utilidad porque pueden reducir a la mitad el 
tiempo de estancia postoperatoria en el hospital 
y, por tanto, reducir también las complicaciones, 
pero los opioides contribuyen poco a estos regí- 
menes porque no ofrecen un buen alivio del dolor 
durante el movimiento. Las técnicas analgésicas 
no opioides alternativas ofrecen mejor alivio del 
dolor con los movimientos y permiten a los indi- 
viduos moverse con mayor facilidad sin experi- 
mentarlo. 

Los efectos gastrointestinales adversos de los 
opioides consisten en trastornos de la motilidad 
como de la secreción. Las náuseas y vómitos son 
fenómenos frecuentes. Otra adversidad impor- 
tante es el íleo paralítico que producen. Los recep- 
tores p de los opioides del intestino contribuyen 
de manera muy importante a este fenómeno, los 
receptores de este tipo a nivel raquídeo también 
se ha visto que pueden mediar en la aparición de 
este íleo postoperatorio. Tradicionalmente se con- 
sideraba que era necesario el reposo intestinal 
después de las intervenciones abdominales mayo- 
res, pero este criterio puede dar por resultado atro- 
fia de las vellosidades intestinales y predisoponer 
a la translocación bacteriana y a la sepsis. Actual- 
mente se promueve la nutrición enteral tempra- 
na después de la intervención quirúrgica para 
reducir estos cambios de la histología y de la fun- 
ción inmunitaria intestinales. Los analgésicos no 
opioides que no inhiben la función del intesti- 
no pueden facilitar la readopción de la nutrición 
enteral normal después de la intervención qui- 
rúrgica. 

Los opioides alteran el equilibrio del sueño 
produciendo una reducción del sueño REM. En 
el postoperatorio temprano hay una disminución 
del sueño REM, con un incremento posterior de 
rebote de este tipo de sueño durante la tercera y 
cuarta noche postoperatoria. El aumento de rebo- 
te del sueño REM puede dar por resultado hipo- 
xia postoperatoria retrasada, que se ha acompa- 
ñado de isquemia del miocardio. Aunque el estrés 
quirúrgico, citocinas y otros sedantes e hipnóti- 
cos pueden producir también cambios en los 
patrones del sueño después de la intervención 
quirúrgica, los opioides contribuyen en grado 

importante a este problema, que se puede redu- 
cir con los analgésicos alternativos. 

Otros efectos de los opioides que pueden inter- 
ferir con la rehabilitación rápida son la retención 
urinaria, urticaria y trastorno mental. Los progra- 
mas de rehabilitación rápida requieren motiva- 
ción e iniciativa, rasgos psicológicos embotados 
por el tratamiento con opioides. Todos estos moti- 
vos recalcan la importancia de drogas alternati- 
vas dentro de un manejo multimodal de la anal- 
gesia postoperatoria, de forma coadyuvante con 
opioides que permitan reducir las dosis de estos 
fármacos y de esta forma disminuir todos estos 
efectos adversos que limitan la realización de pro- 
gramas de rehabilitación rápida de los pacientes. 

ANESTESIA LOCAL 

Los anestésicos locales son una eficaz alterna- 
tiva para la analgesia postoperatoria. Se pueden 
usar tanto para infiltración como para bloqueos 
neurales. Las diferentes técnicas de infiltración 
de anestésico local han demostrado reducir el 
dolor y los requerimientos de opioides en dife- 
rentes estudios realizados sobre diferentes pro- 
cedimientos quirúrgicos como colecistectomía, 
reparación de hernias inguinales, cirugía ma- 
maria, laparotomías ginecológicas y cirugía orto- 
pédica (1 1) y anorrectal. Un estudio reciente 
demuestra la eficacia de la infiltración con anes- 
tésicos locales en los puntos de entrada de los tró- 
cares después de los procedimientos laparoscó- 
picos. 

La instilación de anestésicos locales sin infil- 
trar también ha demostrado ser eficaz para el con- 
trol del dolor postoperatorio. De este modo, la 
analgesia tópica con lidocaína se ha probado efi- 
caz tras la herniorrafia inguinal y la instilación de 
bupivacaína con epinefrina o lidocaína durante 
los procedimientos laparoscópicos reduce la inci- 
dencia de dolor escapular postoperatorio típico 
de este tipo de procedimientos. También es muy 
efectiva la administración de anestésico local tópi- 
ca como analgésico para la circuncisión ambu- 
latoria. 

Además de los efectos tradicionales de los 
anestésicos locales, el grupo de las amidas pare- 
ce que además posee efectos antiinflamatorios, 
de modo que bloquearían la inflamación posto- 
peratoria en el lugar de la agresión quirúrgica. 
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Aunque tos beneficios aportados por los anes- 
tesicos locales son evidentes se necesitan más 
estudios para depurar las técnicas más correctas 
de infiltración y aplicación tópica de estos fár- 
macos. 

La corta duración de acción de los anestési- 
cos locales es una característica que limita su uso 
en el control del dolor postoperatorio. El anesté- 
sico local ideal para su uso en analgesia posto- 
peratoria sería aquel que tuviese un efecto dura- 
dero. Existen resultados esperanzadores en este 
aspecto en estudios sobre animales que demues- 
tran como la duración del bloqueo producido por 
el anestésico local se puede lograr aumentando 
la viscosidad del agente. La encapsulación el lipo- 
somas prolonga la duración del efecto de los anes- 
tésicos locales en modelos animales. Otro cam- 
po interesante de investigación es la inclusión de 
estas drogas en los llamados mono-olein water 
systems, este sistema hace que el producto sea 
líquido a temperatura ambiente y que a tempe- 
ratura corporal tenga una alta viscosidad. 

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS 

Los aines previenen la producción tisular de 
prostaglandinas mediante la inhibición de la enzi- 
ma ciclooxigenasa que convierte al ácido ara- 
quidónico en endoperoxidasas cíclicas inestables, 
que a continuación forman prostaglandinas, pros- 
taciclina y tromboxano. Su efecto analgésico se 
realiza por inhibición de la producción de pros- 
taglandinas inflamatorias en el sitio lesionado, 
por inhibición de prostaglandinas centrales, o por 
otros efectos a nivel central (como sugieren estu- 
dios recientes). Todos los aines tienen efectos anal- 
gésico~, antiinflamatorios y antipiréticos (1 2). 

La aparición de aines inyectables ofreció el 
potencial de ofrecer analgesia perioperatoria libre 
de las desventajas ya comentadas de los opioi- 
des. Se han demostrado altamente eficaces en el 
tratamiento del dolor postoperatorio tras cirugía 
ortopédica y ginecológica, así como para deter- 
minados tipos de dolor poco sensible a los opioi- 
des como el caso del dolor originado por metás- 
tasis óseas y dolores por espasmo en vesícula biliar 
y vías urinarias. 

Los efectos adversos de este grupo de fárma- 
cos son: úlcera péptica (PG E2 y PG12 son esen- 
ciales para la producción de moco protector en 
la mucosa gástrica); disfunción renal (sobre todo 

en pacientes cuya función renal depende de un 
nivel elevado de PG, caso de pacientes ancianos 
con ateroesclerosis, pacientes hipovolémicos, 
insuficiencia cardíaca congestiva o, fallo renal 
previamente conocido); broncoespasmo (8-20% 
pacientes con asma pueden experimentar un 
broncoespasmo agudo tras la toma de aines); 
efecto antiplaquetario (que aunque por sí mismo 
es poco probable que produzca clínica de san- 
grado, la combinación con heparinas de bajo peso 
molecular para profilaxis de trombosis venosa 
profunda puede aumentar ese riesgo). 

En 1991 se describe una forma inducida de 
ciclooxigenasa (COX-2). Esta enzima es induci- 
da por diversos factores como el traumatismo qui- 
rúrgico, endotoxinas, interleucina-1 e hipoxia. Se 
cree que la ciclooxigenasa constitutiva (COX-1) 
es la encargada de la producción fisiológica nor- 
mal de prostaglandinas, que son citoprotectoras 
de la mucosa gástrica y que participan en muchos 
aspectos de la función tubular renal. La aparición 
de nuevos aines que inhiben la COX-2, que se 
puede inducir en la lesión tisular, a la vez que 
queda indemne la función de la COX-1 en otros 
tejidos, representa una mejora importante en el 
perfil de seguridad de estos agentes. Así en un 
metanálisis que abarco 1.1 00 pacientes año de 
tratamiento con Meloxicam puso de manifiesto 
un aumento de la seguridad gastrointestinal, pero 
toxicidades renales y hepáticas semejantes. 

Otro de los campos dentro de la inhibición de 
prostanoides en el que se está investigando, es en 
el desarrollo de agentes capaces de antagonizar 
el receptor selectivo de la prostaglandina E l .  

En resumen los aines tienen un valor impor- 
tante como alternativa analgésica no opioide pos- 
toperatoria de los opioides, y pueden utilizarse 
con seguridad si se respetan las contraindicacio- 
nes y se administran dosis más bajas apropiadas. 

PARACETAMOL 

El paracetamol o acetaminofén es un coadyu- 
vante eficaz para la analgesia con opioides, dis- 
minuyendo las necesidades de estos últimos o las 
puntuaciones de dolor en 20 a 30%. Se conside- 
ra que tiene efectos analgésicos y antipiréticos, 
pero no se le considera antiinflamatorio. Existen 
controversias en cuanto a su mecanismo de 
acción, sugeriéndose que podría inhibir la ciclo- 
oxigenasa en el sistema nervioso central, a la vez 

182 PATOLOG~ DEL APARATO LOCOMOTOR, 2004; 2 (3) :  176-1 88 



Dolor postoperatorio: analgesia multimodal 

que deja relativamente indemne la producción 
periférica de prostaglandinas; la investigación 
confirma una acción central importante. Sus dosis 
máximas recomendadas en adulto son 6 g al día, 
en varias tomas para la administración aguda, y 
4 g al día para el uso prolongado. Dosis únicas 
que pasan los 100 mgíkg pueden ocasionar lesión 
hepática grave, hipoglucemia, y necrosis tubular 
aguda. 

En comparación con las dosis efectivas de los 
aines probablemente tenga menor potencia anal- 
gésica, pero en combinación parece que incre- 
menta el efecto antinociceptivo. Así existe un 
estudio que demuestra que la combinación de 
diclofenaco y paracetamol para el dolor posto- 
peratorio tras cirugía oral mejora y prolonga el 
efecto analgésico comparado con el efecto de 
cada una de las drogas utilizadas por separado. 

Actualmente existen dos preparados intrave- 
nosos, uno en forma de precursor, el propaceta- 
mol (2 g del precursor se convierten en 1 g de 
acetaminofén) y otra forma más reciente en for- 
ma de paracetamol 1 g. Estudios han demostra- 
do que el propacetamol es eficaz no sólo para la 
analgesia postoperatoria, sino que tiene además 
más eficacia que el paracetamol. Una investiga- 
ción demostró una reducción del 46% en las ne- 
cesidades de opioides en pacientes ortopédicos 
que recibieron propacetamol. Paracetamol IV (per- 
falgan8) tiene un inicio de acción más rápido, 
mayor potencia analgésica y una duración de 
acción más prolongada que el paracetamol oral, 
sólo necesita 20 minutos para alcanzar concen- 
traciones significativas en líquido cefalorraquí- 
deo, gracias a su capacidad para atravesar con 
facilidad la barrera hematoencefálica, lo que va 
a traducirse en un rápido inicio de su acción anal- 
gésica (1 3). 

Los efectos genotóxicos potenciales del para- 
cetamol son fenómenos acompañantes sólo de 
las dosis hepatotóxicas, y no se cuenta con prue- 
bas de genotoxicidad con las dosis analgésicas. 
Existen pruebas de que el paracetamol puede 
proteger al individuo de las lesiones malignas de 
una manera semejante a la protección que ofre- 
ce la aspirina a dosis bajas y por tiempo prolon- 
gado contra las lesiones malignas del tubo diges- 
tivo. 

En conclusión, el paracetamol es muy eficaz 
como analgésico postoperatorio. Usado en com- 
binación con aines, parece que proporciona anal- 
gesia adicional. 

Otro grupo farmacológico alternativo es aquel 
que intenta atenuar el estímulo doloroso median- 
te la atenuación de la respuesta a nivel central y 
sobre todo espinal, a través del predominio de 
neurotrasmisores inhibitorios. En este grupo des- 
tacan cuatro fármacos: a2- agonistas, los antago- 
nistas del receptor NMDA (ketamina), la neostig- 
mina y la amitriptilina (14). 

Se ha demostrado que los agonistas alfa-2 
clonidina y dexmedetomidina ofrecen analge- 
sia eficaz después de muchos procedimientos qui- 
rúrgicos distintos, y por distintas vías de admi- 
nistración. En la clínica se ha tendido hacia el uso 
raquídeo o epidural de clonidina para aprovechar 
el efecto atenuador identificado de los recepto- 
res raquídeos a2 sobre la percepción del dolor. 
En general, estos fármacos se emplean como 
coadyuvantes de otros analgésicos para hacer 
mínimos los efectos adversos como la sedación 
e hipotensión. 

Se ha demostrado que la administración epi- 
dural es más eficaz que la administración sisté- 
mica, lo que favorece la teoría de que la cloni- 
dina actúa por medio de los receptores a2 
raquídeos. La clonidina epidural a dosis altas (8 
pgíkg de una sola vez y, a continuación, 2 pgíkgíh) 
se ha utilizado con muy buenos resultados como 
analgésico único después de la cirugía abdomi- 
nal mayor, sin embargo a estas dosis altas es pro- 
bable una incidencia importante de sedación e 
hipotensión. 

E l  aspecto más interesante de su administra- 
ción epidural o intratecal es su efecto sinérgico 
con los opioides. La administración de un bolo 
epidural de la combinación de fentanilo y cloni- 
dina reduce las dosis analgésicas de cada uno en 
aproximadamente un 60%. Así mismo, la cloni- 
dina mejora y prolonga el efecto de los anestési- 
cos locales intratecales. 

Existen también pruebas de que su uso 
por vía general tiene un efecto analgésico impor- 
tante, así, usado como premedicación por vía oral 
reduce la dosis postoperatoria de morfina en PCA 
en 37%, y disminuye la incidencia de nauseas y 
vómitos. 

Hay estudios que sugieren que la administra- 
ción periférica de clonidina tiene un efecto anal- 
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gésico en el sitio de lesión o inflamación. Una 
posible explicación es la reducción mediada por 
estos agonistas de la liberación de noradrenalina; 
ésta participa en la conservación de la sensibili- 
zación periférica. La clonidina incrementa la efi- 
cacia y la duración de la analgesia cuando se aña- 
de a las soluciones anestésicas locales para los 
bloqueos de nervios periféricos. Por vía intra- 
pleural es un analgésico eficaz después de la cole- 
cistectomia abierta. 

Otros efectos beneficiosos de la clonidina es 
la reducción en la incidencia de isquemia mio- 
cárdica perioperatoria y reducción de la con- 
centración de catecolaminas circulantes durante 
las operaciones mayores. También produce una 
atenuación de la pérdida de proteínas mediada 
por el estrés cuando se administra clonidina, posi- 
blemente por su efecto estimulador sobre la hor- 
mona de crecimiento. 

En resumen, en el tratamiento del dolor pos- 
toperatorio el uso de a2 agonistas como coad- 
yuvante~ de opioides y anestésicos locales vía epi- 
dural o intrarraquídea se ha demostrado altamente 
beneficiosa. 

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR NMDA 

La activación del receptor NMDA desempeña 
una función importante en el fenómeno de sen- 
sibilización central, en concreto los receptores 
localizados en asta dorsal de la médula espinal. 
El uso de antagonistas de este receptor han demos- 
trado en estudios animales prevenir e incluso 
revertir el fenómeno de sensibilización central. 
También se han descrito la presencia de estos 
receptores en axónes amielínicos en la periferia, 
lo que indica que los aminoácidos excitadores 
(glutamato, aspartato) desempeñan también un 
papel importante en el inicio del estímulo noci- 
ceptivo que acontece en la periferia. 

La ketamina es un anestésico disociativo deri- 
vado de la fenciclidina que se encuentra en for- 
ma racémica y que tiene propiedades alucinóge- 
nas. Es también un antagonista del NMDA y se 
ha estudiado con amplitud en animales y seres 
humanos con respecto a esta capacidad. 

Se ha señalado que la ketamina a dosis bajas 
(0,2 mg/kg/h) por vía subcutánea o intravenosa 
reduce o elimina la sensibilización central en ani- 
males y el dolor neuropático en seres humanos. 
En la clínica este fármaco se emplea en casos en 

los que el dolor neuropático es un problema im- 
portante. Estudios en voluntarios humanos pare- 
cen indicar que la ketamina ejerce su acción sobre 
el receptor cuando los canales iónicos asociados 
a este receptor ya han sido abiertos por el estí- 
mulo nociceptivo continuo, lo que explicaría su 
pobre poder analgésico cuando se emplea de 
manera preventiva o para el control del dolor agu- 
do, mientras que es muy efectivo par el control 
del dolor neuropático. 

La ketamina también se ha empleado como 
droga por vía epidural e intratecal para el trata- 
miento del dolor postoperatorio, siendo aun con- 
trovertido su eficacia por estas vías de adminis- 
tración, y se han descrito numerosos casos de 
efectos colaterales sistémicos. La neurotoxicidad 
de la ketamina todavía no está clara, requirién- 
dose aun más estudios en animales. 

Existe una teórica interacción entre el recep- 
tor NMDA y los receptores opioides en el asta 
dorsal de la médula espinal. Ketamina podría ser 
beneficiosa en combinación con opioides, espe- 
cialmente viendo la reducción de tolerancia que 
se produce tras los tratamientos prolongados con 
opioides. 

Una desventaja de la ketamina reside en sus 
propiedades alucinógenas, que pueden ser muy 
trastornables para los pacientes, incluso cuando 
se usa a las tasas bajas requeridas para el bloqueo 
del receptor NMDA. 

El dextrometorfán es un antagonista del NMDA 
desprovisto de propiedades alucinógenas que se 
puede administrar por vía oral. Cuando se admi- 
nistró antes de una operación abdominal planea- 
da, no se observó que redujera en grado signifi- 
cativo el consumo de opioides ni las puntuaciones 
del dolor durante el postoperatorio. 

En conclusión ,el uso de la ketamina en el pos- 
toperatorio inmediato sigue estando limitado por 
la escasez de estudios clínicos que apoyen su efi- 
cacia. 

El concepto de analgesia multimodal fue des- 
crito por primera vez con la administración gene- 
ral de aines y anestésicos locales con opioides; 
las dosis bajas de analgésicos no opioides y opioi- 
des en combinación logran la analgesia con un 
perfil de seguridad mejorado. Este concepto se 
ha extendido a la administración de fármacos en 
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el espacio subaracnoideo. Así se ha demostrado 
que la neostigmina intratecal produce analgesia 
en animales y en seres humanos, pero puede limi- 
tar su utilidad clínica como agente único la inci- 
dencia significativa de náuseas y vómitos y, más 
rara vez, ansiedad. El efecto analgésico de la neos- 
tigmina intratecal en animales puede ser supri- 
mido por la administración de antagonistas mus- 
carínicos. Pueden emplearse dosis más bajas de 
neostigmina intratecal junto con dosis pequeñas 
de morfina o clonidina, y en estos casos los efec- 
tos adversos serán menos importantes. En un estu- 
dio, la administración de 12,5 pg de neostigmina 
y 50 pg de morfina en el espacio subaracnoideo 
al terminar la cesárea redujo en grado conside- 
rable el consumo de morfina controlado por el 
paciente durante el día que siguió a la operación, 
con una incidencia modesta de náuseas y vómi- 
tos. Una ventaja sorprendente de la neostigmina 
subaracnoidea consiste en que puede contrarrestar 
la hipotensión local inducida por los anestésicos, 
pero el tiempo puede ser un problema porque el 
efecto hipertensivo de la neostigmina puede retra- 
sarse en comparación con el inicio más rápido 
del efecto hipotensivo producido por los anesté- 
sicos locales. 

En definitiva, el empleo intratecal de la neos- 
tigmina como adyuvante analgésico está aun en 
fase experimental y sólo futuros estudios revela- 
rán su posible utilidad clínica. 

ADENOSINA 

La adenosina es un nucleósido endógeno que 
tiene propiedades antiarrítmicas y antihipertensi- 
vas identificadas. Además tiene propiedades anti- 
nociceptivas administrado por vía general o intra- 
tecal. La adenosina por vía general debe aplicarse 
mediante infusión intravenosa continua porque 
se metaboliza con rapidez, y puede producir efec- 
tos cardiovasculares adversos, como hipotensión 
y bloqueo cardiaco completo. 

La propiedad analgésica de la adenosina es 
mediada por al menos tres tipos de receptores. 
Los receptores A l  y A2 se encuentran a nivel cen- 
tral y en la periferia. Los agonistas del receptor 
A l  son antinociceptivos, y los del A2 son algó- 
genos. Se dispone de menos información sobre 
el receptor A3, pero la activación produce con- 
ducta de dolor como resultado de la liberación 
de histamina y serotonina. 

La administración intratecal de adenosina ha 
sido empleada con algún beneficio en pacientes 
con dolor neuropático crónico, pero un subgru- 
po de pacientes refirió dolor lumbar transitorio 
durante el tratamiento. La infusión intravenosa ha 
mostrado reducir los requerimientos de isofluo- 
rano y una estabilidad de la tensión arteria1 duran- 
te la anestesia general. Una pequeña dosis perio- 
peratoria de adenosina (80 pgíkgímin) reduce las 
necesidades perioperatorias de anestésicos volá- 
tiles y los requerimientos postoperatorios de opioi- 
des después de cirugía de mama e histerectomías. 

Por tanto, la adenosina tiene un espectro com- 
plejo de acciones que impide su administración 
general como anestésico sistemático, pero pue- 
de ser útil en el tratamiento de los casos de asis- 
tencia de dolor complejo. El uso clínico de la ade- 
nosina se incrementara cuando se desarrollen 
análogos que sean específicos del receptor A l  y 
con una farmacocinética adecuada. 

E l  tramado1 es un agonista m débil de los 
opioides (1 S), pero que también tiene efectos 
raquídeos y del sistema nervioso central no opioi- 
des importantes a través de las vías noradrenér- 
gicas y serotoninérgica. Su ventaja es que pro- 
duce sedación, depresión respiratoria, éstasis 
gastrointestinal y potencial de abuso mínimos. 
Sus principales desventajas son el costo, mareos, 
náuseas, boca seca y sudoración. 

Los posibles efectos secundarios de los opioi- 
des y de los analgésicos no opioides hacen inte- 
resante el uso de técnicas no farmacológicas para 
el tratamiento del dolor postoperatorio, especial- 
mente en pacientes ambulantes. Este tipo de téc- 
nicas son ampliamente usadas en el tratamiento 
del dolor crónico, y su uso en el tratamiento del 
dolor agudo postoperatorio se está empezando a 
incrementar. 

La estimulación eléctrica transcutánea (TENS) 
ha demostrado reducir las puntuaciones de dolor 
tras la cirugía de rodilla, y hay estudios que indi- 
can una reducción del 15 a 30% en los requeri- 
mientos de opioides postoperatorios. Pero tam- 
bién existen estudios que no demuestran ningún 
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beneficio de esta técnica en el tratamiento del 
dolor agudo. 

La acupuntura también ha sido probada con 
resultados variables. E l  posible mecanismo de 
acción de esta técnica que provoca impulsos afe- 
rentes, pudiera ser una estimulación de las vías 
descendentes inhibitorias, inhibición de la sínte- 
sis de sustancia P y estimulación de la produc- 
ción de opioides endógenos en el sistema ner- 
vioso central. 

E l  uso de la crioanalgesia después de la ciru- 
gía ortopédica parece eficaz, a la vez que reduce 
el edema postoperatorio. Asimismo, la prepara- 
ción psicológica para el procedimiento quirúrgi- 
co reduce la necesidades de analgésicos posto- 
peratorios. 

ANALGESIA MULTIMODAL EN PEDIATR~A 

En los pacientes pediátricos se ha constatado 
la importancia de una adecuada analgesia perio- 
peratoria. La inmadurez del desarrollo del siste- 
ma nervioso central de neonatos y lactantes afec- 
ta especialmente al componente de inhibición 
del dolor, de tal modo, que la respuesta neuro- 
endocrina al dolor quirúrgico se asocia a una 
magnificación de los efectos deletéreos del mis- 
mo (1 6). La anestesia multimodal permite aumen- 
tar la eficacia analgésica en términos de calidad 
de analgesia y en términos de prolongación de la 
analgesia postoperatoria. Por eso, en los pacien- 
tes pediátricos se han ensayado diversas técnicas 
de anestesia multimodal. 

En los pacientes pediátricos la proverbial fal- 
ta de colaboración para la realización de técni- 
cas de bloqueo locorregional puede ser obviada 
mediante la adición de una anestesia general «li- 
gera». Sin embargo, la adición de anestesia gene- 
ral además permite disminuir la cantidad de anes- 
tésicos locales, disminuir la concentración del 
anestésico local o emplear técnicas de bloqueo 
más periféricas (1 7). Las técnicas de bloqueo loco- 
rregional permiten una anestesia general en la 
que pueden disminuirse las dosis totales de deter- 
minados fármacos o incluso obviar su empleo, y 
al disminuir la cantidad de anestesia general re- 
querida disminuye la incidencia de efectos secun- 
darios asociados a la misma, permitiendo una 
recuperación anestésica precoz. 

La adición de los bloqueos locorregionales a 
la anestesia multimodal provoca, de un modo 

muy importante, la consecución de una analge- 
sia postoperatoria eficaz y de larga duración (1 8). 
La introducción de nuevos anestésicos locales, 
como ropivacaina o levobupivacaina (con una 
ratio potencialtoxicidad de 1,1 y 1,4 respectiva- 
mente comparados con la bupivacaina, y con dis- 
tinto perfil farmacocinético) puede suponer impor- 
tantes ventajas en la consecución de analgesia 
multimodal pediátrica (1 9). 

junto a esta combinación de anestesia loco- 
rregional y general, es posible añadir agentes anal- 
gésico~ sistémicos que potencien la analgesia in- 
traoperatoria y postoperatoria, como fármacos 
tipo aines, opiáceos, ketamina o clonidina, que 
pueden administrarse de modo preincisional (bus- 
cando un efecto de analgesia preventiva) o pos- 
tincisional. La administración de paracetamol, 
40 mgíkg por vía oral, en niños puede disminuir 
hasta un 75% los requerimientos analgésicos pos- 
toperatorios y un 90% los efectos secundarios gas- 
trointestinales de la anestesia general(20). Tam- 
bién, 10 mgíkg de ibuprofeno por vía rectal evita 
en un 25% de los casos la necesidad de analge- 
sia postoperatoria en niños (21). Dosis tan bajas, 
como 0,15 mgíkg de ketamina intravenosa, dis- 
minuyen en un 50-60% los requerimientos de 
analgesia postoperatoria (22). La clonidina oral 
en dosis de 5 mcgíkg permiten aumentar un 75% 
la duración de la analgesia postoperatoria (23). 

Algunos de estos agentes también pueden 
administrarse por vía espina1 (especialmente me- 
diante abordaje epidural caudal) lo que permite 
potenciar la efectividad de la anestesia). Así, la 
adición de 1-2 mcgíkg de fentanilo (24) a la bupi- 
vacaína caudal no prolonga la duración de la 
analgesia postoperatoria, pero permite disminuir 
las dosis totales de anestésico local al mejorar la 
calidad analgésica. En contrapartida (a disminuir 
la toxicidad de los anestésicos locales) puede 
aumentar la incidencia de náuseas y vómitos, y 
de depresión respiratoria inmediata. La adición 
de tramado1 (25), 1-2 mgíkg, al anestésico local 
caudal, parece comportarse de un modo muy 
parecido al fentanilo, aunque puede prolongar la 
analgesia entre un 10 y 30% sin provocar depre- 
sión respiratoria significativa, pero s í  náuseas- 
vómitos y sedación residual. La morfina caudal 
(25) en dosis de 25-50 mcgíkg permite mejorar la 
calidad de la analgesia postoperatoria y prolon- 
garla más allá de un 50-60% comparada con la 
bupivacaína sólo. La morfina caudal se asocia 
con efectos secundarios como náuseas, vómitos, 
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prurito, sedación y depresión respiratoria tardía 
(con una incidencia especialmente significativa 
en neonatos y lactantes menores de un año de 
edad). La clonidina caudal (1 -2 mcg/kg) aumen- 
ta la calidad del bloqueo de los anestésicos loca- 
les y la duración de la analgesia postoperatoria 
hasta un 30%. Los efectos secundarios asociados 
a la clonidina caudal son mínimos, sedación pro- 
longada y efectos hemodinámicos s í  se superan 
dosis de 5 mcg/kg (24). La ketamina caudal en 
dosis de 0,25-0,5 mg/kg prolongan hasta un 75% 
la analgesia postoperatoria de los anestésicos loca- 
les, mejoran la calidad de la misma y evitan efec- 
tos secundarios indeseables como alucinaciones, 
náuseas y vómitos (26). Sólo puede administrar- 
se ketamina exento del excipiente habitual, clo- 
robutanol, pues éste es un potente neurotóxico. 

Otras combinaciones de distintos fármacos 
analgésicos han sido utilizadas en sedaciones para 
curas de niños quemados (27) o para el trata- 
miento del dolor postoperatorio pediátrico (28). 

A la hora de plantear una ((anestesia multi- 
modal» en pediatría deberá tenerse en cuenta las 
siguientes recomendaciones: 

La anestesia multimodal obliga a disminuir las 
dosis efectivas individuales de cada fármaco 
debido a la sinergia en el efecto analgésico. 
La disminución de las dosis administradas de 
fármacos analgésicos sinérgicos permite dis- 
minuir de un modo relevante los efectos secun- 
darios dosis-dependientes que son los obser- 
vados más frecuentemente. 
La anestesia multimodal no puede evitar la 
presencia de efectos secundarios idiosincrási- 
cos que son independientes de la dosis admi- 
nistrada (como la anemia aplásica asociada al 
metamizol), pero con una incidencia estadís- 
tica escasa. A pesar de todo, la asociación de 
anestesia locorregional y general en pediatría 
(29) parece ser especialmente segura, compa- 
rada con la población adulta (30), siempre que 
se adopten las medidas específicas de seguri- 
dad y monitorización de la eficacia y de la 
seguridad del bloqueo. 

Los estudios demuestran que los pacientes se 
benefician con la analgesia multimodal después 
de la intervención quirúrgica, cuando se combi- 

nan con opioides los aines, el paracetamol, los 
anestésicos locales y otros analgésicos no opioi- 
des a fin de mejorar el alivio del dolor y volver 
mínimos los efectos adversos. La analgesia mul- 
timodal recurre a diversos fármacos, que se admi- 
nistran por diversas vías, para lograr el efecto de- 
seado con reducción de la incidencia y gravedad 
de los efectos adversos. En esencia, todos los agen- 
tes no opioides descritos se pueden usar de esta 
manera multimodal para mejorar la analgesia y 
facilitar la rehabilitación aguda de los pacientes, 
a la vez que se vuelve mínima la necesidad de 
opioides. 

Kehlet y Dahl han propuesto que se emplee el 
((estado libre de dolor)) para tener la ventaja máxi- 
ma en los pacientes con un régimen enérgico de 
movilización postoperatoria y alimentación oral 
temprana en un proceso de rehabilitación aguda 
después de la intervención quirúrgica. La anal- 
gesia multimodal permite un alivio adecuado del 
dolor con los movimientos y, por tanto, una movi- 
lización temprana, y además por la re-ducción 
de los efectos adversos de los opioides se puede 
reintroducir la alimentación enteral oral con mayor 
prontitud. En definitiva, la analgesia multimodal 
facilita la adopción de programas de rehabilita- 
ción aguda después de la cirugía. Rehabilitación 
aguda que debe ser el objetivo actual en cual- 
quier tipo de cirugía con el fin de reducir la mor- 
bi-mortalidad postoperatoria y lograr una mejor 
recuperación funcional del paciente. 
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