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.  RESUMEN

Antecedentes: existen escalas para la evaluacién del dolor validadas en nifios sin
embargo en la préactica clinica sigue siendo dificil la evaluacion y manejo del dolor.
Cada dia hay mas evidencia que apunta a que entre mejor manejo del dolor se da
al paciente mas pronta la recuperacion y mejor el apego del paciente al
tratamiento. El objetivo de este estudio es determinar como se maneja el dolor
durante los procedimientos que se realizan en el departamento.

Materiales y métodos: se incluyeron 85 pacientes a los cuales se les realiz6
procedimientos diagnosticos o terapéuticos. Se determindé por medio de un
instrumento descriptivo el manejo y evaluacion del dolor que se les brind6 a estos
pacientes. Los resultados se analizaron estadisticamente utilizando chi cuadrado
de pearson y coeficiente de contingencia para valorar la confiabilidad de los
resultados.

Resultados: en los 85 pacientes que ingresaron al estudio no hubo diferencias
demograficas significativas, 21 fueron menores de 3 afios y 64 mayores de 3. Del
primer grupo 17 de 21 sufrio un dolor intenso durante el procedimiento. En este
estudio solo 18 pacientes recibid una combinacion de medicamentos para el
manejo del dolor, en todos los casos la combinacion fue de midazolan y ketamina.
De los 85 pacientes incluidos en el estudio 44 no tuvo ningun tipo de monitoreo
durante el procedimiento.

Conclusiones: el manejo del dolor en el grupo de los menores de 3 afios no es
adecuado. No existen las condiciones para realizar monitoreo durante los

procedimientos que requieren sedacion y analgesia.



II.  INTRODUCCION

El realizar procedimientos diagnosticos y/o terapéuticos forma parte del
guehacer diario del pediatra. Es parte importante de realizar estos procedimientos
proveer una adecuada analgesia y sedacion. Esto debe de hacerse de forma
segura. Lo cual resulta de importancia para los pacientes que por primera vez van
a ser sometidos a sedacion y aun mas lo es en pacientes que por su patologia de
base deben de ser expuestos a sedacién en multiples ocasiones. Disminuir el
dolor en los pacientes pediatricos ha demostrado facilitar la realizacion del
procedimiento y lo mas importante disminucién de los efectos adversos que
provoca el dolor en el sistema homeostéatico del cuerpo, tales como taquicardia,
taquipnea, secrecion de catecolaminas enddgenas y a nivel psicologico disminuye
los trastornos asociados tales como sindrome de estrés post-traumatico, alteracion
en el desarrollo escolar, malas relaciones interpersonales y desarrollo de fobias.
La Academia Americana de Pediatria (AAP) ha desarrollado una guia para el
monitoreo y manejo del dolor en el paciente pediatrico durante procedimientos
diagnaosticos y terapéuticos, sin embargo ésta no se pone en practica en nuestro
hospital actualmente.  Ademas en los servicios donde se realizan los
procedimientos es usual que no haya ningun tipo de monitoreo. Por lo cual se
considera importante realizar una investigacion que describa como se realizan los
procedimientos que requieren sedacion y analgesia en nuestro hospital y a su vez
la seguridad, efectividad y los efectos adversos de la analgesia durante los
procedimientos. Todo esto para establecer un panorama de abordaje a los
problemas que sabemos que existen y que reconociéndolos se pueda abordarlos

y eventualmente ofrecer una solucién.



[l. ANTECENDENTES

El dolor en los nifios es una realidad. A pesar de estar fehacientemente
demostrado mucho del personal de salud tiende a creer que los nifios sienten
menos dolor que los adultos o bien que lo olvidan més facilmente (1, 2, 3). El
manejo adecuado del dolor es parte muy importante del manejo de cualquier
patologia pero en especial de los pacientes con enfermedades crénicas que
requieren multiples procedimientos. De hecho hay estudios que evidencian que los
pacientes y los padres de nifios con enfermedades oncoldgicas y los nifios
sobrevivientes de cancer han referido que la carga de los procedimientos fue peor
gue la de la enfermedad en si (4). De aqui la importancia de que se le provea a los
pacientes analgesia y sedacion adecuada y que esto sea proveido de forma

segura.

DEFINICIONES
El dolor

El dolor es wuna experiencia sensorial y emocional desagradable que
experimenta cada persona de manera que es Unica. La importancia fisiologica del
dolor es que tiene un significado bioldgico de preservacion de la integridad del
individuo, es un mecanismo de proteccion que aparece cada que hay una lesion
presente cualquier tejido del organismo, que es capaz de producir una reaccion
del sujeto para eliminar de manera oportuna el estimulo doloroso. Por estas
razones instintivas, los estimulos de caracter doloroso son capaces de activar a
todo el cerebro en su totalidad y poner en marcha potentes mecanismos que estan
encaminados a una reaccién de huida, retiramiento, evitacion y/o busqueda de

ayuda para aliviarlo (5).

Analgesia
Calmar el dolor sin producir intencionalmente sedacion. La alteracién de la
conciencia puede ser un efecto secundario de la medicacién administrada para la

analgesia (6).



Sedacion

Estado caracterizado por disminucion de la actividad y la excitacion. El
procedimiento de sedacion es definido por la Asociacion Society of
Anaesthesiologist (ASA) como un continuo que va desde la sedacidbn minima
hasta la anestesia general (4, 7).

1. Sedacion leve o ansidlisis: estado de disminucion de la aprension sin
cambios en el nivel de conciencia inducido por medicamentos. El
objetivo es lograr cooperacion y disminuir el estrés. Los pacientes
responden normalmente a érdenes verbales. La funcion cognitiva y la
coordinacion pueden estar impedidas pero no existe compromiso de

la via aérea, la ventilacion ni la circulacion (8).

2. Sedacion/analgesia moderada: depresion farmacologica de la
conciencia durante la cual los pacientes responden a las ordenes
verbales, ya sea espontaneamente o ante un estimulo tactil suave.
Esta respuesta es voluntaria y difiere del retiro reflejo ante un
estimulo doloroso. No se requieren intervenciones para mantener la
via aérea y la ventilacion es adecuada. La funcion cardiovascular

esta generalmente mantenida (8).

3. Sedacion/analgesia profunda: depresion farmacolégica de la
conciencia durante la cual el paciente no puede ser facilmente
despertado pero responde intencionalmente a la estimulacion
repetida o dolorosa. Los pacientes pueden requerir asistencia para
mantener la via aérea y la ventilacibn espontanea puede ser

inadecuada. La funcidén cardiovascular suele estar mantenida (8).

Anestesia general: estado caracterizado por pérdida de la conciencia durante el

cual el paciente no puede ser despertado ni aun con estimulo doloroso. Los



pacientes requieren asistencia para mantener la via aérea (4, 7, 8).

Se deberé tener en cuenta que no siempre resulta facil determinar en qué nivel de
sedacion se encuentra nuestro paciente, especialmente cuando sigue recibiendo
medicacion sedante y/o analgésica. Sin embargo, establecer en qué nivel estd nos
permitir4 prevenir riesgos, dado que estos son mayores cuanto mas profunda es la
sedacion. No debemos olvidar que el uso de una droga especifica o de una dosis
determinada de esa droga no garantiza alcanzar un determinado nivel de
sedacion. Cualquiera de las drogas que se utilizan puede conducir a los tres
niveles de sedacion descriptos. Por lo tanto, siempre debe garantizarse el
monitoreo cuando se utiliza sedacion y analgesia durante un procedimiento (7).
Dada la gran variabilidad en la respuesta de los nifios a los medicamentos y en la
tolerancia a los procedimientos, no siempre es posible prever el grado de sedacion
requerida ni el alcanzable en un caso determinado. Asi, un procedimiento que se
espera pueda ser realizado solo con sedacion moderada, puede requerir sedacion
y analgesia profundas. Por otro lado, es posible pretender una sedacion moderada

y que el nifio alcance un estado de sedacion profunda (9).

ANATOMIA'Y FISIOLOGIA DEL DOLOR

Anatomia

La experiencia del dolor involucra a casi todo el sistema nervioso tanto
central como periférico y desarrolla respuestas neurobiolégicas asociadas a éste.
A continuacion se hace una descripcion de los procesos fisioldgicos y estructuras
anatémicas involucradas en la generacion de la sensacién dolorosa.

El dolor lo podemos clasificar de acuerdo a el tiempo de duracién en agudo
(menor de 6 meses) y cronico (mayor de 6 meses) de acuerdo a su clasificacion
también podemos describir la fisiologia de la generacién del mismo.

El dolor agudo se percibe de 0.1 segundos después del contacto con el
estimulo doloroso; el impulso nervioso generado viaja hacia el sistema nervioso
central a través de fibras de una alta velocidad de conduccion. Dura segundos,

minutos o incluso dias; pero generalmente desparece cuando la afeccién que lo



origina llega a término. En la mayor parte de las ocasiones es producido por
estimulacion nociva, dafo tisular o enfermedad aguda; el dolor agudo casi no se
percibe en algun tejido profundo del organismo (10).

El dolor crénico tarda 1 segundo o mas en aparecer y aumenta lentamente
su frecuencia e intensidad durante segundos, minutos o varios dias, persiste mas
alla del tiempo razonable para la curacion de una enfermedad aguda, por lo que
se le asocia a un proceso patoldgico crénico que provoca dolor continuo; se
relaciona con las estructuras profundas del cuerpo; no esta bien localizado y es
capaz de producir un sufrimiento continuo e insoportable. Otra modalidad para
clasificar el dolor es de acuerdo a la presencia de dos vias para la conduccion de
los impulsos dolorosos (lenta y rapida), esta clasificacion explica la observacion
fisiologica de la existencia de dos tipos de dolor. Un estimulo doloroso produce
una sensacion precisa y localizada seguida de una sensacion sorda, difusa y
desagradable. El dolor rapido se ha asociado con las fibras tipo Ad y las de tipo
lento con las fibras C (10).

Las vias involucradas en la transmision de los impulsos dolorosos
comienzan en los nociceptores que son terminaciones nerviosas libres que se
encuentran en diferentes tejidos corporales como son piel, visceras, vasos
sanguineos, muasculo, fascias, cépsulas de tejido conectivo, periostio, hoz
cerebral; los demas tejidos apenas cuentan con terminaciones nociceptivas (10,
11). Estos receptores a su vez transmiten la informacion a través de fibras
nerviosas que son clasificadas dependiendo de su didmetro y grado de
mielinizacion en fibras A y C. Se ha calculado que hay cerca de 200 fibras tipo C
por cm2 (12). Las fibras A se subdividen a su vez en los tiposa, b ,gyd. De
todos estos tipos, solo los tipos Ad y C conducen los impulsos nociceptivos. Un
nervio periférico tiene varios tipos de fibras, dentro de las cuales van incluidas las

nociceptivas (13).



Tabla I. Fibras nerviosas para la conduccién del dolor:

Tipo defibra | Velocidad (m/s) Estimulos Mielinizacion
A 40-80 Luz intensa, movimiento de cabello e+
Ab 2.5-36 Fuerzas mecanicas ++
Ab 2 2.5-36 Mecanicos, 1érmicos +
C 0517 Polimodal (guimicos) -

Tomado de: Markenson JA, Mechanisms of chronic pain. Am J Med 1996, 101 (suppl 1A):
7s

Una vez percibido por los nocipetores el estimulo doloroso éstos viajan por
las fibras descritas a el asta posterior, se logra un alto grado de procesamiento
sensitivo que incluye la integracion, seleccion, abstraccion local y diseminacion de
estimulos, con lo que se logra la modulacion de la nocicepcion y otras
sensaciones mediante un complejo procesamiento a nivel local, el cual es activado
por los fen6menos de convergencia, sumacion, excitacion e inhibicion,
procedentes de la periferia, de interneuronas locales, del tallo cerebral y del
cerebelo (11). Por esta situacion, el asta posterior es un sitio de plasticidad notable
y se le ha llamado compuerta, donde los impulsos dolorosos son "filtrados”, es
decir, modificados en sus caracteristicas (5).

El proceso de transduccion es el proceso primario en la fisiologia del dolor,
es llevado a cabo por los nociceptores; los cuales son activados en presencia de
dafio tisular o inflamacion; procesos en los cuales se liberan sustancias que
activan los receptores especificos de las fibras sensoriales; los cuales pueden
activar directamente canales i6nicos de voltaje o compuerta de ligando, o por
medio de otros receptores asociados a proteinas Gs, los cuales producen un
aumento en la concentracion intracelular de Adenosin Monofosfato ciclico (AMPc),
gue a su vez fosforila a proteincinasas. El proceso inflamatorio y el dafio celular
liberan una gran cantidad de sustancias que también actian sobre los receptores;
el efecto neto de todas estas sustancias y estimulos es excitar a la neurona y

mover el potencial de membrana para llevar al umbral de disparo hacia el



potencial de accion. Los nociceptores poseen un alto umbral, cuando se alcanza
éste umbral y se produce un potencial de accion, impulsos nerviosos generados
son conducidos a la médula espinal donde son liberados neurotransmisores
excitadores, los cuales, mediante vias especificas como la espinotalamica
espinorreticular y espinomesencefalica llegan al sistema nervioso central a partir
del cuerno posterior de la médula espinal donde se libera también un gran
repertorio de sustancias neurotransmisoras y neuromoduladoras, muchas de las
cuales son neuropéptidos que no son encontrados en otras fibras nociceptoras. De
ahi son enviados al tadlamo, y del talamo a diferentes lugares de la corteza como
son el area somatoestésica primaria (Sl), corteza anterior del giro del cingulo,
entre otras; las cuales son activadas en respuesta a el dolor (5).

Las fibras de tipo Ad terminan en las laminas | y V de Rexed y las de tipo C
lo hacen en las laminas Il y Ill. La lamina Il y Ill corresponde a la sustancia
gelatinosa, de ella se originan las células de tracto espinorreticular
(paleoespinotalamico), mientras que en la lamina | se conforma el tracto
dorsolateral de Lissauer, que conduce informacion nociceptiva de una distancia de
varios segmentos espinales, provienen de las fibras de tipo Ad que se bifurcan en
esta zona hacia arriba y hacia abajo. En la lamina 1l y Ill hay células excitatorias
gue liberan sustancia P, acido gamma-amniobutirico (GABA) y prostaglandina E
(PGE).

Las fibras A y C terminan en interneuronas excitatorias que pueden ser den
tipo INE (interneurona excitatoria) o en interneuronas inhibitorias (INI), las cuales
bloquean la nocicepcién. Las interneuronas INE establecen la sinapsis con la
neurona involucrada con el acto reflejo. Hay que recordar que el cuerpo celular de
las neuronas aferentes primarias se encuentra en los ganglios de la raiz dorsal. De
la lamina | emerge fibras que forman el haz espinotalamico directo
(neoespinotalamico) que cruza la sustancia blanca anterolateral del lado contrario
(contralateral) y asciende hacia la regién ventrobasal del tAlamo, lo hace junto a la
via del lemnisco medio el cual conduce tacto, por lo tanto, el dolor agudo es bien
localizado. Algunas fibras terminan en el grupo nuclear posterior del talamo.

Desde estas areas talamicas se transmiten los impulsos hacia otras areas del



cerebro y de la corteza somatosensitiva. El neurotransmisor de las células en la
médula espinal es el glutamato (10).

Del talamo ventrobasal salen mudltiples proyecciones hacia la corteza
cerebral, principalmente a las &reas somatoestésicas primaria y secundaria, a la
insula y la parte anterior del giro del cingulo. Las caracteristicas del impulso
nociceptivo que son transmitidas son de dolor agudo (localizacién, intensidad,
cualidad). La via paleoespinotalamica es un sistema mas antiguo y conduce el
dolor sordo y crénico a partir de las fibras tipo C. Las fibras periféricas de esta via
terminan en las laminas Il y Il de las astas dorsales. Después, la mayoria de las
sefiales atraviesa una 0 mas neuronas adicionales de axén corto del interior de las
astas dorsales antes de penetrar en la lamina V. Aqui, la ultima neurona de la
serie emite axones largos que en su mayoria se unen a las fibras de la via rapida
atravesando primero hasta el lado contrario de la medula ascendente hasta el
encéfalo por esa misma via anterolateral. Esta via es mejor descrita como
espinorreticular (anterolateral), la cual esta vinculada con la reaccion afectiva y
autondémica del dolor, llega como su nombre lo indica, a la formacién reticular,
puente, areas medulares, y nucleos talamicos mediales. Una décima a un cuarto
parte de las fibras llegan hasta el tdlamo, las demas terminan en una de las tres
areas siguientes: los nucleos reticulares del bulbo, el puente y el mesencéfalo.
Este tracto contribuye al procesamiento afectivo de la nocicepcién, por conexiones
ascendentes de informacion procedente del cerebro y que se dirige a estructuras
limbicas. La localizacion del dolor conducido por la via paleoespinotalamica es
mala. Los impulsos que llegan a la formacién reticular del tronco encefalico, al
talamo y a otros centros inferiores permite la percepcion consciente del dolor. Se
supone e que la corteza cerebral desempefia un papel importante en la
interpretacion de la calidad del dolor (14).

El tracto espinomesencefalico asciende hasta el locus ceruleus (nucleo
pontino cerca del IV ventriculo) por el cordon dorsal adrenérgico. La norepinefrina
es el neurotransmisor de las fibras C, al igual que el glutamato, su degradacion es
lenta, razon para pensar que a esto se debe su efecto prolongado. La localizacion

del dolor por el tracto espinorreticular es muy pobre. A partir de estos dos tractos y



de otros no conocidos, las regiones de la corteza que son activadas son:
bilateralmente el vermis del cerebelo, putamen, talamo, insula y corteza anterior
del cingulo; contralateralmente se activan las areas somatoestésica primaria (Sl) y
secundaria (Sll). La corteza motora suplementaria y area premotora ventral
contralaterales también son activadas (15).

Las vias descendentes que modifican la actividad de todos los sistemas
ascendentes son las fibras corticoespinales, originadas en el I6bulo parietal y
terminan en el cuerno dorsal, y el tracto rafespinal, que se origina en neuronas de
los nacleos del rafe de la formacion reticular de la médula oblonga, su mayor parte
proviene del nucleo magno del rafe y del nicleo paragigantonuclear. Los axones
amielinicos de este tracto atraviesan la parte dorsal del funiculo lateral de la
médula espinal y se cree que su neurotransmisor es la serotonina. Causa
analgesia profunda por medio de péptidos opiodes.

El dolor de tipo agudo y rapido de localiza con mucha mas exactitud que el
dolor del tipo lento y cronico. Pero si la estimulacion de receptores del dolor no se
acompafa de un estimulo simultaneo de receptores del tacto, no resultaria posible
localizar con exactitud y el dolor y se percibiria solamente en una zona de 10 cm
alrededor del area estimulada. En cambio, cuando se estimulan al mismo tiempo
los receptores tactiles que excitan el sistema de la columna dorsal-lemnisco
medial, la localizacion resulta casi exacta.

Se sugiere que las terminaciones de dolor de las fibras del dolor de tipo C
secretan dos neurotransmisores: el glutamato y la sustancia P. La sustancia P se
libera con mayor lentitud y su concentracion se eleva en un plazo de segundos o
incluso minutos. Se ha sugerido que la doble sensacion de dolor que se percibe
después de un estimulo doloroso podria obedecer a que el glutamato produce una
sensacion de dolor agudo, mientras que la sustancia P transmite una sensacion

mas lenta (16).



Fisiologia del dolor

Como se menciono anteriormente el impulso nervioso responsable del dolor
se inicia en los nocipectores a través del proceso de transduccion los nociceptores
son distinguidos de otras fibras nerviosas sensoriales con base en su morfologia,
velocidad de conduccion y responsibidad a estimulos mecénicos. Los nociceptores
tienen terminaciones pobremente diferenciadas, con umbrales altos sensibles al
dafio y conducen impulsos nerviosos a través de pequefias fibras Ad y C. Los
nociceptores polimodales responden a sustancias quimicas, calor, estimulos
mecanicos (fibras aferentes C) o a calor y estimulos mecénicos (aferentes Ad 2)
(27). Las unidades mecanorreceptoraas espaciales (Ad 1 aferentes) son
nociceptores que tienen lenta adaptacion; de hecho, los receptores al dolor se
adaptan muy poco o nada en lo absoluto (26). Ademas, las fibras aferentes Ad 1
responden a fuertes presiones; produce las primeras sensaciones dolorosas bien
localizadas, asociadas con dafio inmediato; en tanto que las fibras C conducen las
sensaciones secundarias que son pobremente localizadas y persistentes (17,18).

Los nociceptores tienen canales y receptores especificos que poseen un
gran numero de canales ionicos compuerta ligando y compuerta de voltaje, los
cuales estan acoplados a proteinas G. Poseen cuatro canales de sodio que
parecen ser Unicos en estas neuronas sensoriales. Ellos son:

o PN-1: rapida activacion, esta presente en células pequefas y largas

y es sensible a Tromboxano (TTX)

o SNS/PN-3 restringido a pequefias neuronas, tromboxano resistente
o NaN/SNS2 en pequefas neuronas y Tromboxano resistente
o NaG el cual es encontrado en células gliales.

Las fibras C también poseen receptores VR-1 (para capsaicina); el cual en
su porcion extracelular posee una fraccion que detecta los protones, por ello, es
sensible a pH bajo y posiblemente su activacion se produce durante el dafio tisular
gue origina una disminucion del pH y la liberacion de sustancias inflamatorias.

También se han descrito pequefias células del ganglio de la raiz dorsal

receptores estrechamente sensibles a gadolinio (35% de ellas), relacionadas con



la mecanosensibilidad de las fibras C. Los nociceptores C responden al calor y
sustancias quimicas lo estimulan en su estado basal, pero muestra respuesta
sostenida después de la inflamacion (19).

Funciones neuroefectoras: tal vez la causa mas importante de dolor clinico
es la inflamacioén, la cual da lugar a cambios quimicos bien definidos que ocurren
en el lugar donde ocurrié dafio tisular y en los procesos de enfermedad. El pH bajo
y una variedad de mensajeros llamados algégenos son los causantes del dolor, las
sustancias son: citocinas, Prostaglandinas, Histamina, 5-hidroxitriptamina,
péptidos y acetilcolina.

Bradicinina: Liberada en el dafio tisular y presente en el exudado de
inflamacion, sensibiliza a los nociceptores para otros estimulos cono temperatura y
tacto, actla sinergisticamente con la serotonina; actia en las células
postganglionares simpaticas provocando liberacion de acido araquidénico y su
conversion a PGE2. El bajo pH produce su liberacion por la entrada de Cat++
extracelular

Serotonina: La liberacién del factor estimulante de plaquetas por parte de
los mastocitos induce la liberacion de 5-HT por parte de las plaquetas, la cual es
activadora de los receptores 5-HT1a que provocan hiperalgesia, los receptores 5-
HT3 que potencian el dolor por otros mecanismos actuando a través de un
segundo mensajero.

Histamina: No es claro su efecto. Los mastocitos cuando son estimulados
por sustancia P liberan histamina. Potencia los efectos de PG y otros eicosanoides
de las células endoteliales.

Citocinas: Tienen diversos efectos e interacciones, las mas importantes
son: IL-1, induce PGE2 en células no nerviosas, la IL-1a estimula la expresion de
receptores B1 que unen bradicinina; primero, la liberacion de bradicinina seguida
a un dafo tisular activa los receptores B2 de manera directa, y aumenta la
expresion de receptor B1l. La IL-8 estimula las neuronas simpaticas
postganglionares provocando hiperalgesia. La IL-8 induce la liberacion de PGE. El
TNF induce la liberacién de IL-1, IL-6 e IL-8. EI NGF regula la sintesis y transporte

de la sustancia P y el CGRP que incrementan la liberacion de histamina.



Prostaglandinas: Sensibilizan a los estimulos via AMPc. Activan
directamente nociceptores directamente durante la inflamacion.

Adenosina: Producida durante la inflamacién estimula fibras C, mediados
por receptor AZ2.

Sustancia P: Localizado en las neuronas de la raiz dorsal de la médula
espinal es transportada hacia la periferia y liberada. Intensifica el dolor por
mecanismos que involucran inflamacion, liberacion de PG, liberacién de enzimas
lisosomales, estimula citocinas y activa linfocitos.

Péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP): Es el mas
abundante y potente vasodilatador en las fibras aferentes primarias. Modula la
percepcion del dolor en la periferia y cuerno dorsal de la médula espinal. La
ocupacion de los receptores VP-1 por el antagonista capsazepina reduce la
liberacion de CGRP.

Oxido nitrico (ON): La sustancia P y bradicinina liberan ON de las células
del endotelio vascular. Produce vasodilatacion, activa guanilatociclasa que
produce GMP el cual altera funciones celulares. Parece participar en la

hiperalgesia.

Neutroéfilos: Los neutréfilos son los efectores primarios en los sitios de
inflamacion. Se acumulan en gran namero y liberan muchas de las citocinas ya
mencionadas, liberan Leucotrienos, liberan 8R, 15 S-diHETE (estereoisémero 8R,

15S del &cido deihidroxieicosatetraenoico) (19).

Hiperalgesia: La hiperalgesia o sensibilizacion ocurre cuando intensos y
repetidos estimulos de dafio tisular o inflamacién estan presentes debido a
cambios fisicos en el tejido dafiado. Un cambio en la expresion de los canales
ibnicos es un mecanismo que puede contribuir a la hiperexitabilidad. Diferentes
formas de lesién induce cambios en la expresion de canales de Na. Una axotomia,
por ejemplo, disminuye la expresion de canales de Na TTX sensibles e incrementa

la expresion de los canales rapidos de sodio, también TTX sensibles. Mas aun,



durante la inflamacion aumenta la expresion de los canales de Na TTX resistentes.
Dentro de estos canales TTX resistentes el SNS/PN3 es critico para el inicio y
mantenimiento de la hiperalgesia, provocando entonces alodinia. Los canales TTX
resistentes son inducidos por PG para producir hiperalgesia (20).

Conduccién del impulso doloroso y transmisién sinaptica: Las vias
anatomicas de la conduccion del dolor ya han sido detalladas. La sefial viaja
desde el cuerno posterior de la médula espinal hacia el cerebro de manera
generalmente rgpida, a wun promedio de velocidad de 170 m/s.
Las fibras procedentes de los nociceptores terminan en el cuerno dorsal de la
medula espinal, aqui son liberados diversos neurotransmisores. El glutamato que
ejerce sus efectos sobre neuronas de segundo orden mediados por los ultimos
dos tipos de receptores para aminoacidos excitatorios que son: el receptor acido a
-amino-3-desoxi-5-metilsoxazol-4-propionico (AMPA) y el receptor N-metil-D-
aspartato que son activados por esos ligandos selectivos. Otra proporcion de
fibras nerviosas aferentes poseen otros péptidos como son la sustancia P,
neurocinina A y CGRP. Desde aqui se proyectan a | cerebro por las vias ya
conocidas. De los farmacos inhibitorios, el mejor conocido es el GABA. Los genes
gue codifican la secuencia de algunos neuropéptidos aferentes primarios son

regulados positivamente cuando hay inflamacion (14).

Percepcion del dolor en el cerebro: Por las vias anatomicas ya descritas y
por otras tantas que faltan por conocer, los impulsos dolorosos llegan al cerebro,
la intensidad percibida provocada por dolor evocado por diferentes impulsos se
correlaciona con un incremento del flujo sanguineo regional en las siguientes
estructuras cerebrales: bilateralmente el vermis del cerebelo, putamen, talamo,
insula y corteza anterior del cingulo; contralateralmente se activan las areas
somatoestésica primaria (Sl) y secundaria (Sll). La corteza motora suplementaria y
area premotora ventral contralaterales también son activadas. (14, 15). El nivel
alto de complejidad y de organizacion de este proceso de percepcion del dolor, las

innumerables y desconocidas conexiones entre las diversas areas cerebrales



hacen dificil establecer con claridad el sitio exacto que percibe el dolor como tal (si
es que existe dicha area), pero constantemente se esta investigando sobre este
asunto y se han podido establecer varias conclusiones interesantes, pero aun falta

mucho por conocer.

Tradicionalmente se considera que el area somatoestésica primaria (SI) es uno de
los principales sitios con que se percibe el dolor, es activada cuando se presentan
estimulos dolorosos y es asociada a estados patolégicos de dolor, esta activacion
es lentamente modulada por factores cognoscitivos que alteran la percepcion del
dolor, incluidos la atencién y la experiencia previa. Actualmente se considera que
el papel de Sl es principalmente como modulador de aspectos sensoriales del
dolor, incluidos la localizacion e intensidad (15). La corteza insular y la corteza
anterior del giro del cingulo son relacionadas con los estimulos dolorosos térmicos
y las areas 5y 7 de Brodmann (I6bulo parietal posterior) son las regiones mejor

relacionadas con la percepcion del dolor (18).

Muchas de las investigaciones en el campo actual estan encaminadas a
establecer las conexiones que se relacionan con la percepcion del dolor en el
cerebro. Estos estudios han arrojado evidencias de que es dolor es un mecanismo
bilateral, en el que participan éareas ya mencionadas que establecen
interconexiones bilaterales. El dolor es entonces un mecanismo de percepcion
bilateral en aspectos como percepcion, atencion, estado afectivo, control motor,
etc. La discriminacion afectiva y conductual del dolor se establece en el talamo,
especificamente en ndcleos centrales y parafasicular. (14)

En resumen, podemos considerar con base en los conocimientos actuales
gue las principales areas cerebrales tipicamente involucradas en el dolor son:

e Procesamiento somatosensorial: Sl, Sll, corteza insular posterior.

e Procesos motores: cerebelo, putamen, globo pélido, corteza motora
suplementaria, corteza premotora ventral y la corteza anterior del
cingulo.

e Proceso de atencion: corteza anterior del cingulo, corteza



somatosensorial primaria, corteza premotora ventral.
e Funciones autonOmicas: Corteza anterior del cingulo y corteza

anterior de la insula(15).

Efectos del dolor
Debido a que el dolor es un mecanismo de defensa el estar expuesto de forma
extensa 0 permanecer con dolor prolongadamente tiene consecuencias a nivel
cognitivo, motor y fisiolégico que presentamos a continuacién (20).
a. Trastornos cognitivos o de pensamiento
e Preocupacién
e Ansiedad
e Inseguridad
e Miedo
e Aprension
e Pensamientos negativos (inferioridad, incapacidad)
e Anticipacion de peligro o amenaza
e Dificultad de concentracion
e Dificultad para la toma de decisiones
e Sensacion general de desorganizacion o pérdida de control sobre el
ambiente
e Cambios conductuales
e Facies de dolor
e Anorexia con mal aporte nutricional
e Trastornos del suefo
e Irritabilidad
e Regresion del desarrollo.
b. Trastornos motores
e Hiperactividad
e Paralizacion motora

¢ Movimientos torpes o desorganizados



e Tartamudeo y otras dificultades de la expresion verbal
e Conductas de evitacion
e Encoger las piernas
e Movimientos de la quijada
e Arqueamiento de la columna
c. Trastornos fisiologicos
e Sintomas cardiovasculares
= Taquicardia
= Hipertension
= Hipertermia
= Incremento de gasto metabdlico y consumo de oxigeno
= Secrecion de catecolaminas, glucagon y Corticosteroides
= Estado catabdlico y retraso en la cicatrizacion
e Sintomas gastrointestinales
= Nauseas
= VOmitos
= Diarrea
= Aerofagia
= Trastornos de la motilidad
e Sintomas respiratorios
= Taquipnea
= Disnea
= Aleteo nasal
e Sintomas genitourinarios
= Poliuria
= Enuresis
= Frigidez
= Eyaculacién precoz
e Sintomas neuromusculares

= Contracturas musculares



= Temblor

= Hormigueo

= Cefalea

= Fatiga excesiva

e Sintomas neurovegetativos

= Sequedad de boca

» Sudoracion excesiva

» Mareos
El dolor a largo plazo
En cuanto a la duracion del dolor es importante mencionar que no hay estudios
gue nos den datos acerca de las consecuencias a corto, mediano o largo plazo.
Sin embargo los signos fisioldgicos y conductuales de forma aguda son utiles para
determinar consecuencias a corto plazo. Al contrario, los nifios con dolor
persistente debido a trauma, cirugia o cancer, con frecuencia se apartan de su
entorno y parecen muy quietos, llevando a los observadores a concluir falsamente
gue ellos estan confortables o sedados. Estos nifios pueden evidenciar su dolor
con cambios conductuales o de tipo cognitivo mas que manifestaciones
fisiologicas. Los nifios con mala conducta tienen mas posibilidades de sufrir dolor
de manera cronica en la edad adulta. Asi concluye un estudio realizado por la
misma Universidad de Aberdeen (Reino Unido) con mas de 18.500 nifios. En
general, las experiencias que provocan estrés emocional son las mismas que
podrian tener un impacto mayor en el sistema endocrino responsable de los
problemas de comportamiento, el dolor cronico y trastornos mentales (20).
También se ha demostrado que los pacientes con dolor crénico tienen cambios en
el humor, personalidad y mas problemas estableciendo relaciones sociales,
pueden desarrollar depresion, trastornos del suefio, fatiga y disminucion de su

desarrollo fisico (20).

Evaluacién previa al procedimiento
A pesar de no ser necesaria la intervencibn de un anestesiélogo para

procedimientos menores si es necesario que el médico que realice el


http://revista.consumer.es/web/es/20100701/entrevista/75636.php

procedimiento, y sobre todo porque estamos hablando de procedimientos
electivos, realicen una rutina de evaluacién previa al procedimiento para que con
ello los riesgos asociados a la sedacion y analgesia se minimicen al maximo. Las

partes de la evaluacion previo a la analgesia y sedacion incluyen (9):

1. Datos Generales

a. Edad: tener en cuenta que la respuesta al dolor depende del nivel
madurativo. Un bebé menor de 6 meses no expresa miedo previo y
su grado de ansiedad refleja el de los padres. Ante el dolor hace
muecas, extiende sus miembros y se aleja del estimulo doloroso.
Llora unos segundos después del episodio. Entre los 6 y 18 meses
cabe esperar que el nifio desarrolle miedo ante las experiencias
dolorosas y quiera escapar cuando prevé dolor. Entre los 18 y 24
meses el nifio verbaliza su dolor. A los 3 afios valora mejor el dolor.
Lo localiza e identifica las causas externas. No puede entender las
razones del dolor. El control de ciertos aspectos del procedimiento
(cuando y donde) mejora su tolerancia. Entre los 5y 7 afios mejora
el entendimiento del dolor. Es capaz de localizar el dolor interno y
cuantificarlo. Puede cooperar en el diagnostico y tratamiento (9, 21).

b. Antecedentes: resaltar enfermedad actual y comorbilidades; motivo
del procedimiento. La existencia de un catarro de vias aéreas
superiores o de una obstruccion de la via aérea inferior (por ejemplo:
asma) pueden condicionar la aparicion de un laringoespasmo
durante el procedimiento. También importa si el nifio tuvo
procedimientos con sedacion o anestesia previos, especialmente si
hubo complicaciones. Se debera interrogar sobre alergias y si recibe
medicacion (9) .

c. El ayuno: A pesar de no haber evidencia de que el ayune evite o sea
un factor protector para evitar la aspiracion desde que fue propuesta
por Mendelson en 1946 a partir de un estudio hecho en pacientes

obstétricas. Sin embargo a partir del estudio de Mandelson se han



hecho pocos estudios para evidenciar si esta practica es
recomendable o no y la recomendacion de la ASA se basa mas bien
en la opinion de expertos que en evidencia cientifica. Hoy en dia la
recomendacion de Sociedad Americana de Anestesiologia
recomienda 6 horas de ayuno luego de ingestiéon de formula o
alimentos, 4 horas luego de lactancia materna y 2 horas para
liquidos claros (1,7).

Examen fisico: signos vitales (incluye tension arterial). Examen de la
movilidad del cuello (flexion y extension), apertura bucal, tamafio de
la cavidad oral, presencia de macroglosia y medicion de la distancia
tiromentoniana (desde el cartilago tiroides a la punta de la
mandibula). Cualquier limitacion en estos elementos podra prever
dificultad en el bolseo y en la intubacion endotraqueal. La
Clasificacion de Mallampati permite objetivar la posible dificultad en
la intubacion. Debera ser realizada con el nifio consiente y, si la edad
lo permite, solicitarle que saque la lengua para poder visualizar la
faringe posterior. Un Mallampati Grado 3 o 4 (imposibilidad de ver los
pilares palatinos y la Uvula con la boca abierta y la lengua protruida)
indica que la intubacién traqueal sera dificultosa. En estos casos, la
consulta a un anestesista es imprescindible. Completo examen
respiratorio y cardiovascular habida cuenta que los episodios
adversos durante la sedacion/analgesia suelen comprometer esos
sistemas (9).

Factores de riesgo: antecedentes de ronquido, estridor, apnea del
suefio,  malformacion craneofacial, via aérea dificil, vomitos,
obstruccion intestinal, reflujo gastroesofagico, neumonia o
requerimiento de oxigeno, via aérea reactiva, enfermedad cardiaca,
hipovolemia, sepsis, alteracion del estado de la conciencia,
antecedente de sedacion fallida, falta de ayuno, prematuro con
menos de 38 semanas, enfermedad neuromuscular, lesion del

sistema nervioso central, enfermedad neuroldgica crénica (8,9,22).



Clasificacion de la ASA

Clase I: Sin problemas médicos subyacentes.

Clase II: Enfermedad sistémica leve (asma bien controlado, cardiopatia

congénita corregida).

Clase lll: Enfermedad sistémica grave (asma grave, cardiopatia congénita

no corregida).

Clase IV: Enfermedad sistémica grave que pone en riesgo la vida
permanentemente (cardiopatia cianotica no corregida).

Clase V: Moribundo
Se recomienda que los no anestesiélogos hagan sedacion y analgesia a los

pacientes con ASA 1y Il (8,9).



Evaluacion de la sedacion y analgesia durante el procedimiento:

Existen mudltiples instrumentos para valorar la sedacién y la ansiedad de un
paciente. Las escalas de sedacion para procedimientos ambulatorios aplicadas a
nifos sanos son escasas.

Es habitual que en las terapias intensivas pediatricas, en pacientes en asistencia
respiratoria mecénica y en adultos en general se utilice la escala de Ramsay. Pero
parece ser mas conveniente aplicar la escala de Michigan, ya que fue probada en
nifos sanos, no es compleja y su ejecucion demanda escasos segundos. Se
utilizara la escala de Khalio para medir la ansiedad del paciente, esta escala fue
utilizada en un estudio argentino acerca del manejo del dolor con adecuados

resultados. Ambas escalas se muestran en la Tabla 2y 3 (8,9)

TABLA 2. Escala de sedacion de Michigan

1. Despierto y alerta.

2. Sedacion minima, repuesta presente a la voz,

3. Sedacitn moderada, somnoliento, respuesta franca a
estimulos tactiles.

4. Sedacion profunda, dormido, respuesta escasa a estimulos
tictiles.

5. Wo despertable, anestesia general.

- Malviya 5 Voepel-Lewis T, Tait AR, et al. Depth ot sedation in children
undergoingcomputed tomography: vali daty and reability of the Univer-
sity of Michigan. Sedation Scale (UMSS). Br | Anaesth 2002; 8824 1-245,

- Malviya 5, Voepel-Lewis T, Tait AR, Merkel 5. Sedation/ analgesia of
diagnosticand thera peutic procedures in chil dren. | Perimesth Anes the-
sa Nur 2000; 15(6 :415- 422,



TABLA 3. Escala de ansiedad

[

. Lloroso v agresivo,

-3

. Ansioso pero facilmente consolable.

[

. Calmo.
4. Dormido.

El paciente en los niveles 1 v 2 debe ser sedado.

Khalil 5 Fhilbroo KL, Rabber M. et al. Sublingual midazolam premedi-
catiom in children: a dose response study. Pediatr Anesth 1998; 8(6 k461-5.

Evaluacion del dolor luego del procedimiento:

Es indispensable evaluar la intensidad dolorosa que puede acarrear un
procedimiento. En todos los grupos etarios, la valoracién del dolor debe estar
acompafada del criterio clinico, de la opinidn de la enfermera y de los padres y
de la respuesta terapéutica (23). Debido a que es una sensacion subjetiva esta
valoracion siempre es dificil sobre todo en los lactantes donde la expresion del
dolor puede ser bastante discreta. Se han evaluado multiples escalas para la
evaluacion del dolor en el paciente pediatrico sin embargo para este estudio se
decidi6 utilizar la escala de Mc Grath por ser una escala andloga, facil de
conocer y aplicar y que ademas nos permite valorar la expresion del paciente
mismo en cuanto a cdmo se sintid cuando el grupo etario lo permite. Esta escala
ha sido estudiada y validad en varios estudios que han evaluado el dolor del

paciente pediétrico (2,8,24).
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Figura 1. Escala de las nueve caras de McGrath.

Las escalas para cuantificar el dolor analizan tres parametros: fisioldgicos,
conductuales y el autoinforme del paciente. En neonatos, niflos menores de 3
afos y pacientes con discapacidades psicofisicas, donde la palabra y el nivel
cognitivo estan poco desarrollados, se requiere una valoracion fisiologica-
conductual. Esta carece de precision ya que son multiples los factores que

influyen, ademas del dolor (miedo, frio, hambre, presencia de los padres).



No existe una escala con la maxima confiabilidad, validez, especificidad y
sensibilidad. Creemos conveniente la aplicaciéon de la escala OPS (del inglés
Objetive Pain Scale) citada por varios autores en la bibliografia internacional. Y
gue ademéas ha sido validada por varios estudios para la evaluacion del dolor en
nifios y adolescentes (8, 24, 25, 26, 27 28)

TABLA 4. Escala objetiva del dolor (Objetive Pain Scale, OPS)

Observacion Criterio Puntaje
Hasta el 10% Pre-Q 0
Presicn Arterial 10-204% Pre-Q) 1
20- 30% Pre-Q 2
Sin llanto 0
Llanto Llanto consolable 1
Llanto no consolable 2
MNinguno 0
Movimiento Inquieto 1
Mo controlable 2
Calmo 0
Agitacidn Leve 1
Mixima 2
Dormido 1]
Lenguaje verbal/ _
WNo localiza el dolor ]

expresion del cuerpo

Localiza el dolor - Verbaliza 2




V. OBJETIVOS

GENERAL

Determinar cdmo se maneja el dolor durante procedimientos que se realizan

actualmente en el departamento de pediatria.

ESPECIFICOS

1. Determinar el porcentaje de procedimientos en los que se da analgesia,

sedacioén o ambos.

2. Definir la percepcion de dolor que los pacientes tuvieron durante el
procedimiento.

3. Determinar el niumero de procedimientos en los cuales se tuvo todo el
equipo necesario para llevar a cabo un procedimiento seguro con minimo
riesgo



V. MATERIALES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Estudio descriptivo realizado en el departamento de pediatria del HGSJDD
de Julio de 2009 a diciembre de 2010

Poblacion y muestra

La poblacion y muestra del estudio consta de todos los procedimientos
diagnosticos y terapéuticos realizados de forma electiva en el departamento
de pediatria en los servicios de encamamiento del HGSJDD de julio de
2009 a diciembre de 2010.

Procedimiento

Se identifico en los servicios el dia y la hora a la cual se iba a realizar el
procedimiento diagndstico o terapéutico por parte del residente encargado
del servicio. Antes de realizarse el procedimiento se le inform6 al
responsable del paciente de la participacion en el estudio y se le solicito
consentimiento informado. Se incluyeron en el estudio a todos los pacientes
exceptuando a aquellos en quien el responsable encargado se nego a dar
autorizacion para el estudio, a los pacientes clasificados como ASA
(American Society of Anaesthesiologist) Ill en adelante, a los pacientes en
qguien el procedimiento se realizo fue de forma urgente y en aquellos en
guienes el procedimiento se tuvo que realizar en Sala de Operaciones.
Durante el procedimiento se evaluaron los items contenidos en el
instrumento no. 1 plasmandose en éste una descripcion que incluye edad,
sexo, tipo de procedimiento, el o los medicamento utilizados, la dosis, el
puntaje de dolor, el nivel de sedacion, nivel de ansiedad, uso de algun tipo
de monitor y si hubo reacciones adversas a los medicamentos. Dicha
recoleccion se hizo en todos los casos por el residente encargado del

paciente o bien por el investigador. Se observé al paciente inmediatamente



después del procedimiento y una hora posterior a este, a excepcion de un
caso el cual presente sedacion prolongada que se estuvo evaluando por 4
horas hasta salir de la sedacién. Tras la recoleccion de datos se realizo la
tabulacion de los mismos.

El andlisis estadistico se realizo utilizando tablas de contingencia en las
cuales se hizo cruzamiento de variables. También se realiz6 la prueba de
chi cuadrado y el coeficiente contingencia de Pearson para determinar si la

relacion de las variables era estadisticamente significativa.



VI.  RESULTADOS

Los resultados del estudio se presentan a continuacién. Se tomaron 85
pacientes a los cuales se les dividié en dos grupos los menores de 3 afios (21) y
los mayores de 3 afios (64) pues la evaluacién del dolor se hizo en cada grupo con
diferentes escalas por las consideraciones del neurodesarrollo de cada grupo de
pacientes.

De acuerdo a los datos obtenidos en la evaluacion del nivel de sedacion que se
logré 18 de los 85 de los pacientes permanece despierto y alerta, 27 (32%) logro
sedacion minima, el 35 (41%) sedacién moderada y solamente 5 (6%) obtuvo una
sedacion profunda o se encontraba en un estado no despertable. Lo cual se
correlaciona inversamente proporcional con el grado de dolor en ambos grupos
pues a mayor grado de sedacion menor grado de dolor. Dato que se correlaciona
con un chi cuadrado de 40.79 y un coeficiente de contingencia de 0.64 lo cual lo
hace confiable estadisticamente con una p 0.001 para los mayores de 3 afos y
para los menores de 3 afios con un chi cuadrado de 33.20, un coeficiente de
contingencia de 0.78 para una p 0.006 que al igual que en el primer grupo es

confiable estadisticamente.

GraficaNo. 1
Correlacion entre el nivel de sedacion y puntaje
en la EOD en niios mayores de 3 aios
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Grafico No. 2
Correlacion entre el nivel de sedacion y el
puntaje en la escala de Mc Grath en
menores de 3 aios
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Los niveles de ansiedad evidenciaron que 25 pacientes estuvieron llorosos y

agresivos, el 29 se

mantuvieron en estado calmo, 18 estuvieron ansiosos pero

facilmente consolable y el 13 permanecié dormido.

En la evaluacion del dolor mediante la escala de Mc Grath para los menores
de 3 afnos, pacientes en los que es mas dificil evaluar el dolor se evidencio que: 2
de los nifios marcaron su percepcion del dolor entre las figuras A a la D que
evidencia que no hicieron facies de dolor, 2 marcaron las facies del nifio entre E a

la F la cual es una facies que se asocia a dolor y 17 marcaron facies de llanto lo

cual se asocia a dolor intenso.

Puntajes

Grafico. No. 3

de Escala de dolor de Mc Grath en menores de 3 afos
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De la evaluacion del dolor en los pacientes mayores de 3 afios, en quienes
se utilizo la escala objetiva del dolor se encontré que el 29.6% de los pacientes
obtuvo un puntaje de 0 — 3 que evidencia que tuvo una percepcion de dolor leve.
En el puntaje de 4 a 6 en la escala se obtuvo un 51.5% de los pacientes, dicho
rango corresponde a un dolor moderado. En el rango de 7 a 10 que se trata de un
dolor intenso se tuvo a el 18.8% de los pacientes.

En la muestra estudiada se encontré que en el 40% de los casos se utilizo
un analgésico, en el 60% de los casos un agente disociativo, 79% un agente
sedante y en 21% una combinacién de dos de los anteriores dicha combinacion

fue siempre midazolam y ketamina.

En cuanto a las reacciones adversas se encontré una cantidad minima de
reacciones adversas que 1% de los casos presento depresion respiratoria, 1% de
los casos reaccion anafilactica. Y el efecto adverso que mas se encontr6 fue el de
sedacion prolongada en el 5% de los pacientes y se trato en todos los casos

donde se utilizo combinacion de agente sedante con disociativo.

Los medicamentos que se utilizaron para el manejo del dolor durante los
procedimientos fueron: midazolam en el 40%, Ketamina 60%, Fentalyl 10% y

propofol en ningun caso.

En cuanto a el equipo necesario para el monitoreo de los pacientes, en el
4% de los casos se tuvo un monitor cardiaco, 43 % se tuvo pulsooximetro y en el

52% de los casos no se tuvo ningun tipo de monitoreo.



VIl. DISCUSION

Teniendo a la vista los resultados de la investigacion vale la pena recordar
qgue el objetivo principal de esta investigacion es determinar como se maneja el
dolor en los pacientes durante los procedimientos invasivos.

Consideramos adecuado al grupo de pacientes estudiados pues es un
grupo heterogéneo, en el cual se incluyeron pacientes de todas las edades, con
diferentes patologias, pacientes que ha sido sometidos a multiples procedimientos
y otros que era la primera vez que se sedaban lo cual nos permite aproximarnos a
resultados mas obijetivos.

Los resultados indican que los pacientes de forma global tuvieron una
sedacion moderada que es uno de los efectos que se esperaba. Sin embargo la
percepcion del dolor fue muy diferente entre la poblacion si la dividimos en los
menores de 3 afios y los mayores. En los menores de 3 afos la percepcion del
dolor de acuerdo a la escala de Mc Grath fue de dolor intenso en la mayoria de
pacientes (82%) que corresponde a 17 de los 21 nifios. Por otro lado en los
pacientes mayores con quienes se utilizé la escala objetiva del dolor el dolor en la
mitad de los pacientes (51.5%) el dolor fue moderado datos que corresponden a
gue al menos 1 de cada 2 nifios en los que se da una sedacion moderada tiene
percepcion de un dolor fuerte. En ninguno de los grupos se logro una adecuada
analgesia pues tomando ambos grupos solo en 1/3 de los pacientes se logro una
percepcion del dolor leve o sin dolor. Este es un dato de mucha importancia pues
nos indica que en ambos grupos los pacientes sufren dolor de moderado a intenso
durante los procedimientos y que los menores de 3 afios son los que estan en mas
riesgo. También se encontrd una correlacion inversamente proporcional en ambos
grupos pues a mayor sedacion menor percepcion de dolor, en ambos grupos la
correlacién fue estadisticamente significativa. Los datos relacionados al mal
manejo de la sedaciéon y analgesia en los menores de 3 afios podria deberse al
menos en parte a que los pacientes mas pequefios, sobre todos los menores de 2
afios, se han considerado siempre un grupo de alto riesgo para sedacion y en el

cual es mas frecuente que no se logre una sedacion adecuada utilizando dosis



estandar de medicamentos (15). También es importante resaltar que debido a que
la evaluacion del dolor se hizo con diferentes escalas esto podria estar dado
sesgo en la investigacion y hacer parecer que los infantes tienen mas dolor. Este
sesgo esta considerado en el disefio del estudio sin embargo se trato disminuir
usando escalas que han sido validadas para este grupo de edad seria importante
valorar dicha validez en nuestra poblacion.

Otro dato que es importante destacar es que a pesar de que los
medicamentos se usan a las dosis recomendadas y que la combinacion de
medicamentos que utilizamos también son las recomendadas por el ASA
(American Society of Anaesthiosologist) y la AAP( Academia Americana de
Pediatria) e incluso un estudio realizado en nuestro hospital en 1996 evidencio que
la combinacion Ketamina y midazolam a las dosis utilizadas en este estudio fue
efectiva para dar sedacion y analgesia en procedimientos invasivos (30). De
acuerdo a nuestros resultados no proveen una adecuada analgesia a nuestros
pacientes. Esto podria deberse al menos en parte porque los medicamentos que
se utilizan en el hospital son genéricos y no los medicamentos de marca que han
sido utilizado en los estudios y que han sido validados por las compafias
farmacéuticas en cuanto a farmacocinética y farmacodinamia. Claro que dicho
postulado es solo una hipétesis que podria ser investigada de forma
independiente. Esto sabiendo que para que un medicamento geneérico sea
utilizado de forma comparable con el medicamento de marca debe realizarse un
proceso de investigacion de bioequivalencia terapeutica. Datos con los cuales no
se cuenta actualmente en el hospital.

Otro aspecto a considerar es que dentro de la poblacion 36% de los
pacientes pertenecen al servicio de hematooncologia y 8% al servicio de
nefrologia para un total de 44% (casi la mitad de los pacientes evaluados). Dichos
pacientes estan expuestos a procedimientos de forma frecuente y pueden
desarrollar tolerancia a los medicamentos usados para analgesia y sedacion.
Estudios realizados en lItalia, Canada y Brasil han demostrado que en pacientes
hematolégicos el uso de la combinacién de propofol y ketamina es mas efectivo y

seguro para proveer analgesia y sedacion que la combinacion de ketamina y



midazolam (22, 25,31,32,33). Por lo cual consideramos que en este grupo de
continuar la investigacion del manejo del dolor resulta muy importante pues
probablemente ellos necesitan un manejo mas agresivo del dolor que los

pacientes en los que no se someten a sedacion de forma tan frecuente.

Uno de los datos mas relevantes de la presente investigacion es que de
forma global los pacientes en nuestro hospital reciben sedacién y analgesia sin
contar en los servicios con el equipo de monitoreo necesario pues hasta 1 de cada
2 casos los procedimientos se realizan sin ningln monitoreo. Y en los pacientes
gue tienen monitor este es o bien solo monitor cardiaco o solo pulsooximetro. No
existen en nuestro hospital condiciones para poder proveer de analgesia y

sedacion a los pacientes a los que se les realizan procedimientos.

El resultado mas importante que se encontrd en esta investigacion es que
los pacientes menores de 3 afios la gran mayoria sufre un dolor intenso durante
los procedimientos. Este dato que concuerda con lo revisado en la literatura que
los nifios pre verbales son los que estan mas en riesgo de sufrir dolor y que se les
provea menos analgesia y sedacion por temor a los efectos adversos asociados a

la medicacién utilizada con este propdsito.



VIII. CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos y el analisis de éstos, concluimos que el
manejo del dolor en los pacientes no se realiza de forma adecuada. Esto debido a
gue a dos tercios del total de pacientes que se someten a procedimientos
electivos no se les provee una adecuada analgesia y sedacion. Del total de los
pacientes los que se encuentran en mayor riesgo son los menores de 3 afios pues
la mayoria de éstos perciben dolor intenso.

Los medicamentos que se utilizaron de forma mas frecuente es la combinacion
de ketamina y midazolam. Durante el estudio no se evidenciaron mas efectos
adversos que los reportados en la literatura. Por ultimo se llego a la conclusion
gue en nuestro hospital no se cuenta con el equipo minimo de monitoreo para

realizar procedimientos que requieran sedacion y analgesia.



IX. RECOMENDACIONES

Realizar estudios de validacion entre escalas analogas de dolor y la escala

objetiva del dolor para los infantes.

Realizar estudios de bioequivalencia terapéutica en los medicamentos

genéricos utilizados para sedacién y analgesia.

Realizar investigacibn del manejo del dolor en pacientes
hematooncologicos que son un grupo especial de pacientes por los

multiples procedimientos a los que son sometidos.

Es importante que el departamento invierta en tener equipo de monitoreo
en los servicios pues se realiza en ellos procedimientos diagndsticos y
terapéuticos de forma frecuente y no se cuenta con el equipo basico para

realizar un monitoreo adecuado de la hemodinamia del paciente.
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XI. ANEXOS

CUESTIONARIOS E INSTRUMENTOS PARA SUJETOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo de afilos con no. de cédula
responsable directo del paciente de afos expreso mi
consentimiento para participar en el estudio que lleva por titulo “El dolor ajeno duele
menos” que tiene como objetivo : describir el manejo de dolor que se utiliza
actualmente en el departamento de pediatria. Investigacion que entiendo sera de
utilidad para mejorar el manejo del dolor que se da a los pacientes durante
procedimientos dolorosos. Sabiendo también que la participacion de mi paciente en
este estudio no conlleva ningun riesgo asociado para él o ella y que si representara un
beneficio para esta institucion y en un futuro para otros pacientes. Aclaro que mi
participacion es completamente voluntaria, el no participar no conlleva ninguna
consecuencia adversa o de beneficio, que puedo desistir de participar en cualquier
momento y que no he obtenido ni obtendré ningln pago por participar. Se que este
estudio tendra lugar en el Hospital General San Juan de Dios de Julio de 2009 a Julio
de 2010 por tanto firmo a continuacién el dia del mes del afio
200 .

Firma

INSTRUMENTO No. 1
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
HOSPITAL GENERAL SAN JUAN DE DIOS
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

1. Datos generales

a. Edad
i. 0 -6 meses
ii. 6malano
iii. 1 a4 anos
iv. 5a 9 afnos
v. 10 a 12 afnos

b. sexo
i. femenino
ii. masculino

2. Tipo de procedimiento

a. Colocacién de via endovenosa periférica



SO0 T

Puncion lumbar

Puncion ventricular

Colocacion de catéter central

Colocacion de catéter de dialisis peritoneal
Extraccion de médula désea

3. Evaluacion previa al procedimiento

a. Horas de ayuno

i.
ii.
iii.
iv.
V.
Vi.
Vii.

1 hora

2 horas

3 horas

4 horas

5 horas

6 0 mas horas

se desconocen horas de ayuno

b. Antecedentes de importancia

i
ii.
iii.
iv.
V.

Comorbilidad asociada a patologia principal
Complicaciones previas en analgesia y sedacion
Alergias

Medicamentos

Se desconocen antecedentes

c. Factores de riesgo

iii.
iv.

Anatomia que dificulta el manejo de la via aérea
(malformaciones, hipertrofia, inflamacion, etc)
Enfermedades que aumentan el riesgo (heumopatia,
cardiopatia, asma, ERGE, enfermedad neuroldgica cronica,
alteracion del estado de la conciencia, etc)

Prematurez o recién nacido de bajo peso

Se desconocen factores de riesgo

d. Clasificacion ASA

i
ii.
iii.
iv.
V.
Vi.

I

II

I1I

IAY

V

Se desconoce clasificacion de ASA

4. Tipo de medicamento utilizado

o0 oo

Analgésico

Sedante
Disociativos

Todos los anteriores



5. Escriba las dosis de cada medicamento por kilo de peso que se utilizo
a. Midazolam
i. Menor de 1 mg/kg
ii. Dela3mg/kg
iiil. Mayor de 3 mg/kg

b. Ketamina
i. Menor de 0.5 mg/kg
ii. De 0.5 -2 mg/kg
iiil. Mayor de 2 mg/kg

c. Propofol
i. Menor de 1.5mg/kg
ii. Del1l.5-a 3.5 mg/kg
iii. Mayor de 3.5 mg/kg

d. Fentanyl
i. Menor 2 mcg/kg
ii. Entre 2 - 3 mcg/kg
iiil. Mayor de 2 mcg/kg

e. Otros ( indique el medicamento y escriba la dosis)

6. Describa el nivel de sedacién que percibié tuvo el paciente durante el
procedimiento de acuerdo a la escala de Michigan y marquelo
a. Despierto y alerta
b. Sedacion minima, respuesta presente a la voz
c. Sedacidén moderada, somnoliento, respuesta franca a estimulos
tactiles
d. Sedacidén profunda, dormido, respuesta escasa a estimulos tactiles
e. No despertable, anestesia general

7. describa el nivel de ansiedad que percibid tuvo el paciente durante el
procedimiento de acuerdo a la escala de Khalio
a. lloroso y agresivo
b. ansioso pero facilmente consolable
c. calmo
d. dormido

8. Escriba si encontré algun efecto adverso asociado al uso de
medicamento

9. Tipo de efecto adverso encontrado

a. Depresidn respiratoria



b. Bradicardia

c. Reaccién anafilactica
d. Sedaciéon prolongada
e. otro tipo especifique

10.Subraye el equipo con el cuenta para el monitoreo de los pacientes
durante la anestesia

a. Monitor cardiaco

b. Pulsooximetro

c. Capndgrafo

d. Ninguno de los anteriores

11.Muestre al nifio las siguientes caritas y haga que el le indique como se
sintié durante el procedimiento si éste es mayor de 3 afios, sino es asi y
su paciente tiene menos de 3 afos vaya a la figura 2 y de un puntaje de
FIGURA No. 1

acuerdo a las condiciones de su paciente
D C A

Figura 1. Escala de las nueve caras de McGrath.




FIGURA No. 2
TABLA 4. Escala objetiva del dolor (Objetive Pain Scale, OPS)

Observaci in Criterio Puntaje
Hasta el 10% Pre-Q 0
Presicn Arterial 10-20¢% Pre-()
20- 30% Pre-Q 2
Sin llanto 0
Llanto Llanto consolable 1
Llanto no consolable 2
I MNinguno 0
1I. Movimiento Inquieto 1
I1I. Mo controlable 2
IV. Calmo ]
V. Agitacidn Leve 1
VI Mixima 2
VIIL. Dormido ]
VIII. Lenguaje verbal/ )
IX. expresion del cuerpo Mo tr.u.calw..a eldr.utnrl |
X. Localiza el dolor - Verbaliza 2
XI.

Escriba a continuacién la letra que escogid su paciente o bien escriba la
sumatoria de los puntajes obtenidos en la figura no. 2.




INSTRUCCIONES PARA LOS SUJETOS.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo de aflos con no. de cédula

responsable directo del paciente de afos

expreso mi consentimiento para participar en el estudio que lleva por titulo “El
dolor ajeno duele menos” que tiene como objetivo : describir el manejo de dolor
gue se utiliza actualmente en el departamento de pediatria. Investigaciéon que
entiendo sera de utilidad para mejorar el manejo del dolor que se da a los
pacientes durante procedimientos dolorosos. Sabiendo también que la
participacion de mi paciente en este estudio no conlleva ningun riesgo asociado
para él o ellay que si representara un beneficio para esta institucion y en un futuro
para otros pacientes. Aclaro que mi participacion es completamente voluntaria, el
no participar no conlleva ninguna consecuencia adversa o de beneficio, que puedo
desistir de participar en cualquier momento y que no he obtenido ni obtendré
ningun pago por participar. Se que este estudio tendra lugar en el Hospital General
San Juan de Dios de Julio de 2009 a Julio de 2010 por tanto firmo a continuacion

el dia del mes del afio 200 .

Firma



CONSOLIDADO DE RECOLECCION DE DATOS

CONSOLIDADO

e Numero de casos recolectados:

e Servicios de los que proceden:

o

o

Medicinas
Hematoonco
Cunas
Nutricion

Nefrologia

e Edades

o

O
O
O

Menores de un afio
De 1- 3 anos

De 4 a 9 aifos

De 10 a 14 anos

e Procedimientos realizados

o

O O O O O

Colocacién de via endovenosa
Puncion lumbar

Puncion ventricular
Colocacion de catéter central
Colocacién de catéter de DP
Extraccion de medula ésea

e Evalucacion previa al procedimiento

]
]

o

Si 9
No 76

¢ Medicamentos usados
Analgésico 34
Discociativo 51
Sedante 67
Todos los anteriores 18

O
O
O

¢ Niveles de sedacion

O
O
O

Despierto y alerta 18
Sedacion minima 27
Sedacion moderada 35

85

28

31

10

12
45
19

25

21

22



@)
@)

Sedacion profunda 4
No despertable 1

¢ Niveles de ansiedad

o

@)
@)
@)

Lloroso y agresivo

Calmo

Ansioso pero facilmente consolable
Dormido

e Efectos adversos

o

O
O
O
O

Depresion respiratoria
Reaccién anafilactica
Bradicardia

Sedacion prolongada
Otros

e Equipo de monitoreo

o

O O O

Monitor cardiaco
Capnografo
Pulsooximetro
Ninguno

e Escala de McGrath

o

O O O O O O O O

“IOTMmMOO®>

e Escala objetiva del dolor

Puntaje
o De0-3 19
o Ded4aéb 33

o

De 7 a 10 12

25
29
18
13
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