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Prólogo 
 

Los partos por cesárea han aumentado dramáticamente, siendo el procedimiento 

quirúrgico más común en todo el mundo. El dolor es el mayor temor de las mujeres 

embarazadas que se someten a cesárea. El alivio adecuado del dolor postcesárea es 

fundamental por varias razones. Primero, la madre debe recuperarse rápidamente para 

cuidar a su recién nacido. Segundo, el dolor y el estrés pueden influir negativamente en 

la lactancia materna al actuar sobre el sistema neuroendocrino. En tercer lugar, el 

tratamiento inadecuado del dolor agudo postoperatorio puede hacer que este progrese a 

dolor crónico. Su incidencia después de una cesárea alcanza casi el 20% según diferentes 

estudios. Estas observaciones enfatizan que el dolor agudo severo requiere un manejo 

excelente para prevenir posibles resultados adversos a corto y largo plazo en un número 

de mujeres en continuo crecimiento. Actualmente no existe un patrón oro para el 

tratamiento del dolor postcesárea, y una cantidad considerable de mujeres todavía se queja 

de la considerable intensidad del dolor postoperatorio. 

Un componente significativo del dolor postoperatorio surge de los nociceptores 

dentro de la herida abdominal. La lesión quirúrgica del tejido libera mediadores 

inflamatorios locales, que promueven la sensibilización de los nociceptores periféricos 

(hiperalgesia primaria) y una mayor excitabilidad de las neuronas del sistema nervioso 

central como resultado de la estimulación nociceptiva repetitiva (hiperalgesia 

secundaria). Se presume que la sensibilización periférica y central contribuye al dolor 

postoperatorio agudo y crónico. A pesar de numerosos estudios para mejorar la analgesia 

postcesárea inmediata, las estrategias dirigidas para prevenir la hiperalgesia y el dolor 

crónico son escasas y han sido poco estudiadas. Los anestésicos locales administrados en 

la herida quirúrgica bloquean la generación de potenciales de acción desde los 

nociceptores y, por lo tanto, inhiben la entrada nociceptiva aferente desde las fibras 

nerviosas periféricas hasta el sistema nervioso central. Así, las infusiones de anestésico 

local podrían atenuar la sensibilización periférica y central. Sin embargo, ningún estudio 

ha probado esta hipótesis. Del mismo modo, la eficacia analgésica de las técnicas de 

infusión de la herida sigue siendo controvertida, ya que los ensayos clínicos han arrojado 

resultados contradictorios. Su papel clínico preciso tras el parto por cesárea aún no está 

claro. 
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Nuestra hipótesis de estudio fue que una infusión continua en la herida de 

levobupivacaína al 0,35% reduciría el área periincisional de hiperalgesia secundaria 

mecánica. Las variables secundarias estudiadas incluyeron el umbral de dolor mecánico, 

el efecto analgésico postoperatorio evaluado por el consumo de morfina y la intensidad 

del dolor, la respuesta inflamatoria y endocrino-metabólica, la recuperación del paciente, 

la satisfacción del paciente, la presencia de dolor residual a largo plazo después de la 

cirugía y los posibles efectos adversos de la técnica. 
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Resumen 
Resumo 

Algunhas pacientes aínda sofren dor tras unha cesárea. A infusión de anestésicos locais 

na ferida podería actuar sobre a sensibilización periférica e central. Avaliamos os 

beneficios da infusión continua de levobupivacaína tras cesárea na hiperalgesia 

secundaria e primaria, alivio da dor, dor persistente e resposta inflamatoria e metabólica 

de estrés. Setenta mulleres sas programadas para cesárea participaron neste ensaio 

prospectivo, aleatorizado, triplo-cego. As mulleres recibiron levobupivacaína 0,35%, 7 

ml/ h durante 48h (Grupo L) ou solución salina (Grupo S). Recolléronse:  hiperalgesia 

secundaria; hiperalgesia primaria; intensidade da dor posoperatorio; tempo ata o primeiro 

birlo de analgesia; dose acumulada de recate; dor persistente; parámetros bioquímicos; e 

eventos adversos. No Grupo L, a área de hiperalgesia secundaria reduciuse 

significativamente [43.4(18.5-80) fronte 68.4(39.0-136) cm2 e 45.1(0.9-89.8) fronte 

67.3(31.3-175) cm2 ás 24 e 48 h, respectivamente; interacción grupo:tempo  p< 0.001], o 

limiar de dor foi maior ás 24 h [633(441-802) fronte 417(300-572)  g.mm-2,  p=0.001], e 

o consumo de  morfina foi menor ás 24 h [4(2-11) fronte 11(6-23),  p= 0.003] fronte ao 

Grupo S. Os niveis de insulina foron significativamente máis baixos no Grupo L. A 

infusión de levobupivacaína na ferida podería ser un complemento antihiperalgésico 

eficaz. 
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Resumen 

Algunas pacientes todavía sufren dolor tras una cesárea. La infusión de anestésicos 

locales en la herida podría actuar sobre la sensibilización periférica y central. Evaluamos 

los beneficios de la infusión continua de levobupivacaína tras cesárea en la hiperalgesia 

secundaria y primaria, alivio del dolor, dolor persistente y respuesta inflamatoria y 

metabólica de estrés. Setenta mujeres sanas programadas para cesárea participaron en este 

ensayo prospectivo, aleatorizado, triple-ciego. Las mujeres recibieron levobupivacaína 

0,35%, 7 ml/h durante 48 h (Grupo L) o solución salina (Grupo S). Se recogieron: 

hiperalgesia secundaria; hiperalgesia primaria; intensidad del dolor posoperatorio; tiempo 

hasta el primer bolo de analgesia; dosis acumulada de rescate; dolor persistente; 

parámetros bioquímicos; y eventos adversos. En el Grupo L, el área de hiperalgesia 

secundaria se redujo significativamente [43.4(18.5-80) frente 68.4(39.0-136) cm2 y 

45.1(0.9-89.8) frente 67.3(31.3-175) cm2 a las 24 y 48h, respectivamente; interacción 

grupo:tiempo p< 0.001], el umbral de dolor fue mayor a las 24h [633(441-802) frente 

417(300-572) g.mm-2, p=0.001], y el consumo de morfina fue menor a las 24h [4(2-11) 

frente 11(6-23), p= 0.003] frente al Grupo S. Los niveles de insulina fueron 

significativamente más bajos en el Grupo L. La infusión de levobupivacaína en la herida 

podría ser un complemento antihiperalgésico eficaz. 
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Abstract 

Some patients still report pain after cesarean delivery. Local anesthetic wound infusion 

might act on peripheral and central sensitization mechanisms. We evaluated the benefits 

of continuous wound infusion of levobupivacaine after cesarean delivery on secondary 

hyperalgesia and primary hyperalgesia, pain relief, persistent pain, and inflammatory and 

metabolic stress response. Seventy healthy women scheduled for cesarean delivery 

participated in this prospective, randomized, triple-blind trial. Women were randomized 

to receive continuous wound infusion (0.35% levobupivacaine 7 ml/h for 48 h; Group L) 

or saline (Group S). The following variables were collected: secondary hyperalgesia; 

primary hyperalgesia; intensity of postoperative pain; time to first bolus of patient-

controlled analgesia; cumulative dose of rescue morphine and acetaminophen; persistent 

postoperative pain; biochemical parameters; and adverse events. In Group L, the area of 

secondary hyperalgesia was significantly reduced [43.4(18.5-80) vs. 68.4(39.0-136) cm2 

and 45.1(0.9-89.8) vs. 67.3(31.3-175) cm2 at 24 and 48 h, respectively; group:time 

interaction p-value < 0.001], the pain threshold was significantly higher at 24 hours 

[633(441-802) vs. 417(300-572) g.mm-2, p=0.001], and morphine consumption was 

significantly lower at 24 h [4(2-11) vs 11(6-23), p= 0.003] compared with Group S. 

Plasma insulin levels were significantly lower in Group L. Levobupivacaine wound 

infusion might be an effective antihyperalgesic adjunct. 
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1.1 DOLOR POSTOPERATORIO 
 

La evidencia científica indica que un tratamiento adecuado del dolor agudo 

postoperatorio (DAP) reduce la morbilidad tras la cirugía,1 reporta efectos positivos a 

largo plazo, incluyendo un menor deterioro cognitivo postoperatorio,2 mejor calidad de 

vida y un menor riesgo de desarrollo de dolor crónicó3-5 y disminuye los gastos 

sanitarios6,7. Sin embargo, a pesar de estas ventajas, estudios recientes sugieren que el 

80% de los pacientes experimentan dolor tras una cirugía8, el 11% dolor severo, y que 

éste es responsable de retrasos en la recuperación en el 24% de los pacientes sometidos a 

cirugía ambulatoria9, lo que indica que a pesar del desarrollo de nuevos fármacos y la 

mejora de las técnicas analgésicas, el dolor postoperatorio sigue siendo todavía 

infravalorado y mal tratado.10 Una causa importante de este problema puede ser el obviar 

la fisiopatología del dolor agudo postoperatorio. 

 El dolor normalmente cumple una función adaptativa. Como cualquier modalidad 

sensorial, implica tanto la percepción (algo sucede) como la discriminación (lo que está 

sucediendo ahora es diferente de la percepción anterior). Distintos mecanismos 

fisiológicos subyacen a estas dos funciones. Hay receptores de "dolor" específicos 

(nociceptores) y su percepción puede reducirse significativamente (mediante controles 

inhibitorios descendentes) o amplificarse (hiperalgesia primaria y secundaria) a nivel 

periférico y central.11 Esta capacidad de modular la percepción del dolor es la base 

fisiológica de la discriminación. A diferencia de otras modalidades sensoriales, la 

percepción del dolor está fuertemente ligada al sistema inmunitario (reacción inflamatoria 

consecutiva a la destrucción tisular). El dolor puede ser poderosamente amplificado por 

la activación de células inmunitarias periféricas asociadas con los nervios periféricos y 

por la activación de células gliales similares a las inmunitarias (microglía y astrocitos) 

dentro del sistema nervioso central.12 Así, el sistema inmunitario es perfectamente capaz 

de preacondicionar el sistema nervioso 'sensorial' para sentir un dolor más intenso y/o 

más duradero. 

 

1.1.1 Dolor agudo postoperatorio 
 

Más de 234 millones de personas se someten a cirugía anualmente en todo el mundo y el 

número aumenta progresivamente.13 La cirugía suele causar DAP que debe ser tratado de 
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forma oportuna y eficaz para reducir la morbilidad, prevenir complicaciones, mejorar la 

recuperación y la rehabilitación, reducir la estancia hospitalaria y, por tanto, el coste 

hospitalario global.14 El DAP es uno de los fenómenos fisiopatológicos más relevantes 

que se producen tras una cirugía ya que tiene una amplia influencia en los resultados 

postoperatorios y la experiencia del paciente. Sin embargo, su tratamiento continúa 

siendo deficiente.10,15,16 Muchos pacientes sufren dolor severo y posteriormente dolor 

crónico secundario al DAP persistente.17 Se trata de una reacción compleja en respuesta 

a la lesión tisular e implica la activación e interacciones complejas de los sistemas 

nervioso autónomo, periférico y central, endocrino e inmunológico acompañados de 

respuestas psicológicas y conductuales.18 Los avances en la comprensión de la 

epidemiología y la fisiopatología del DAP han centrado la atención en su tratamiento 

multimodal para mejorar la calidad de vida, la capacidad funcional y reducir la morbilidad 

fisiológica y emocional. Así, han sido desarrolladas guías para proporcionar terapias 

seguras y efectivas con recomendaciones basadas en la evidencia.19 

El dolor es una respuesta evolutiva adaptativa a la noxa con el fin de prevenir más 

daño. Sin embargo, la lesión causada por la cirugía puede dar lugar a varios mecanismos 

que finalmente dan como resultado un dolor cuya duración supera su utilidad. Se han 

identificado diferentes mecanismos álgicos (nociceptivo, inflamatorio y neuropático) que 

contribuyen tanto al dolor agudo como al crónico después de la cirugía.20,21 La incisión 

quirúrgica puede involucrar a los tres componentes en diversos grados. Aunque la 

mayoría de las lesiones quirúrgicas ocurren dentro del dominio de los nervios periféricos 

que activan el estímulo nociceptivo, los cambios inflamatorios y neuropáticos inducidos 

por la cirugía tienen el potencial de generar cambios tanto en el sistema nervioso central 

como en el periférico y contribuir al desarrollo de dolor postoperatorio persistente (DPP). 

La extensión del daño tisular determina la gravedad de la estimulación nociceptiva, la 

duración del proceso de curación del tejido y la magnitud de la inflamación. Estos factores 

afectan al riesgo de desarrollo de dolor crónico. La tabla 1 muestra los diferentes 

mecanismos de dolor y sus características. 
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TABLA 1. Mecanismos de dolor y sus características. Extraída de Chen YK, Boden KA, Schreiber KL. the 

role of regional anaesthesia and multimodal analgesia in the prevention of chronic postoperative pain: a 
narrative review. anaesthesia 2021;76 suppl 1:8-17. 

Mecanismo Definición Ejemplo Respuesta 
evolutiva 

Plasticidad 
neuronal 

Sensibilización 

Nociceptivo Activación de nociceptores de 
fibras Aδ y C en respuesta a una 
lesión potencial o real en el tejido 
no neuronal 

Incisión 
quirúrgica de 
tejido inervado 

Adaptativa Reversible Periférica 
(reducción del 
umbral) 

Inflamatorio Activación de células 
inmunitarias, estromales locales o 
infiltrantes, liberación de 
mediadores inflamatorios en 
respuesta a una lesión no 
neuronal 

Calor, dolor, 
enrojecimiento e 
hinchazón en el 
área de una herida 
quirúrgica 

Adaptativa Generalmente 
reversible 

Periférica y 
central 
(hiperexcitabili-
dad neuronal) 

Neuropático Lesión de estructuras neuronales
que conduce a la activación 
espontánea de potenciales de 
acción (actividad ectópica) por 
neuronas lesionadas y 
circundantes (fibras Aβ, Aδ y C), 
activación de receptores NMDA 
(fenómeno de “wind-up”) 

Corte, 
electrocauterio o 
desvascularizació
n de un nervio en 
el campo 
quirúrgico 

No 
adaptativa 

Variablemente 
reversible 

Periférica y 
central 
(hiperexcitabili-
dad neuronal) 

 

1.1.1.1 Lesión tisular inicial 
Los efectos directos de una cirugía están relacionados principalmente con la lesión 

celular que desencadena una cascada de eventos bioquímico y moleculares. Cualquier 

procedimiento quirúrgico produce un daño tisular en la piel y en otros órganos, así como 

el desarrollo de “inflamación neurogénica” en el lugar del traumatismo. La zona de la 

noxa presenta edema, eritema y dolor. Estos síntomas son el resultado de la liberación 

local de compuestos intracelulares liberados por las células dañadas, moléculas conocidas 

como patrones moleculares asociados al daño (DAMP, también conocidas como 

“alarminas” porque su presencia alarma al sistema inmune sobre el daño producido),22 

que constituyen señales de estrés endógeno y desencadenan una respuesta inmune a nivel 

local.23 Los DAMP incluyen componentes intracelulares como proteínas de choque 

térmico, «proteínas de alta movilidad del grupo 1» (HMGB1), ADN mitocondrial 

(ADNmt), así como componentes derivados de la matriz extracelular como el 

hialuronano. Los DAMP activan los receptores de reconocimiento de patrones (PRRs), lo 

que inicia la cascada de respuestas defensivas del huésped frente a la noxa, 

particularmente una respuesta inflamatoria mediada por células inmunes innatas, 

incluidos monocitos, neutrófilos y células dendríticas,24 y la activación de las células 

presentadoras de antígenos para que activen a los linfocitos T, que iniciarán la respuesta 

de inmunidad específica con la secreción de citoquinas.  
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Los leucocitos activados (macrófagos, polimorfonucleares y mastocitos) liberan 

enzimas que contribuyen a la degradación del glicocalix endotelial. A su vez, las células 

endoteliales expresan moléculas de adhesión para los leucocitos circulantes, lo que 

facilita su reclutamiento y transmigración. Además, las enzimas de desprendimiento 

endógenas (heparanasa e hialuronidasa) y la liberación de proteasas, especialmente en 

respuesta a la hipoperfusión, contribuyen a la modificación estructural o al 

desprendimiento del glicocalix.24 Las alteraciones de las funciones del glicocalix 

determinan fuga capilar, edema, inflamación, hiperagregación plaquetaria, 

hipercoagulabilidad y pérdida de la capacidad de respuesta vascular.25 

La lesión tisular y la consecuente inflamación desencadenan la liberación de 

múltiples mediadores inflamatorios (prostaglandinas [PG] como PGE2, leucotrienos, 

bradiquininas, serotonina [5-HT], histaminas, endotelina, Sustancia P, tromboxanos, 

factor activador de plaquetas [PAF], purinas como adenosina y adenosina-5-trifosfato 

[ATP], protones, sodio, potasio y radicales libres) por células no neuronales dañadas, 

células inmunes circundantes (queratinocitos, fibroblastos, mastocitos, neutrófilos, 

monocitos, plaquetas y células de Schwann), y terminales sensoriales de las fibras 

aferentes primarias.18 Como consecuencia del proceso inflamatorio desencadenado se 

activa la enzima ciclooxigenasa-2 (COX-2) y los macrófagos liberan citoquinas, como 

las interleuquinas (IL-1β, IL-6, IL-8) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α),26 y las 

neurotrofinas, especialmente el factor de crecimiento nervioso (NGF) o el factor inhibidor 

de la leucemia (LIF).18  

Estos mediadores activan de forma directa nociceptores, e indirectamente 

estimulan células inflamatorias que liberan agentes algogénicos dando lugar al DAP, la 

sensibilización, el dolor persistente y la respuesta de estrés. 

 

1.1.1.2 Vías del dolor y procesamiento de la nocicepción 
Comprender los mecanismos fisiológicos y anatómicos del dolor posoperatorio ayuda a 

identificar estrategias de prevención y tratamiento efectivas para mejorar el resultado de 

los pacientes tras una cirugía.14  

1.1.1.2.1 Transducción de señales 
La nocicepción se origina al interactuar los mediadores excitadores liberados con los 

receptores (“nociceptores”) ubicados en los terminales nerviosos periféricos de las fibras 
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sensoriales Aδ y C aferentes primarias. Así, se produce la conversión de un estímulo 

nocivo (mecánico, térmico, químico) en impulsos eléctricos (“transducción”). En la tabla 

2 se muestran los principales tipos de fibras sensoriales y sus características.27 

TABLA 2. Tipos de fibras aferentes primarias y sus características 

Tipo de fibra Mielinización Conducción Tipo de estímulo Sinapsis neuronas secundarias 

Aδ Ligera Rápida Mecánicos y térmicos 

Dolor agudo y localizado 

Láminas Rexed I y II asta dorsal 

C No Lenta Estímulos intensos (umbrales más altos) 

Dolor sordo y difuso 

Láminas Rexed I y II asta dorsal 

Aβ Alta Muy alta Tacto ligero (umbral bajo) Láminas Rexed III-VI asta dorsal 

 

La estimulación nociceptiva aguda induce complejos cambios bioquímicos 

periféricos. La inflamación periférica en el lugar de la lesión tisular activa las fibras C, 

que liberan de forma retrógrada la sustancia P, péptido relacionado con el gen de la 

calcitonina (CGRP), neuroquinina A y óxido nítrico (NO). Este fenómeno se denomina 

"inflamación neurogénica" y puede amplificar todo el proceso inflamatorio inicial, dando 

como resultado una "sopa inflamatoria". El producto final es una mayor activación de las 

fibras C "silenciosas" con una reducción del umbral del dolor y un aumento de la 

excitabilidad.28 Así, aquellos fármacos con la capacidad de actuar sobre los nociceptores 

bloquean las entradas nociceptivas inmediatamente en el sitio de su generación y también 

interfieren muy temprano con las reacciones proinflamatorias inducidas por el trauma.11 

La inflamación sistémica también se activa junto con el proceso de lesión tisular. 

Esto activa el sistema nervioso simpático, liberando noradrenalina. La noradrenalina por 

sí misma activa aún más los nociceptores periféricos.  

 

1.1.1.2.2 Transmisión 

La interacción mediadores-nociceptores produce la despolarización de las membranas de 

las neuronas generando potenciales de acción que se transmiten hasta los ganglios de las 

raíces dorsales, donde se agrupan los cuerpos celulares de las fibras aferentes primarias, 

y posteriormente hasta el asta dorsal de la médula espinal.29 Los terminales presinápticos 

de las fibras primarias Aδ y C liberan neurotransmisores que interactúan con los 

receptores postsinápticos localizados en las neuronas de segundo orden provocando su 

despolarización (fig. 1). Entre estos neurotransmisores se encuentra el glutamato, que 
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interactúa con los receptores alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropiónico 

(AMPA, principal receptor activado durante la nocicepción aguda),30 N-metil-D-

aspartato (NMDA) y receptores metabotrópicos acoplados a proteína G, o la sustancia P 

que activa los receptores de neuroquinina 1.18 Estos neurotransmisores también activan 

las células microgliales del sistema nervioso central.18,31  

 

FIGURA 1. Transmisión del estímulo nociceptivo. Sinapsis de neurona de primer y segundo orden.  

IN: interneurona; Ca2+: calcio; SP: sustancia P; CGRP: péptido relacionado con el gen de la calcitonina; 

 

Las neuronas aferentes de segundo orden son neuronas de amplio rango dinámico, 

por lo que también responden a fibras Aβ generalmente inocuas. Mientras que los 

mecanismos excitadores facilitan la transmisión de la nocicepción al cerebro, los 

mecanismos inhibidores dentro de la médula espinal modulan e impiden la transmisión 

de las vías ascendentes nociceptivas.32 Estos mecanismos inhibidores consisten en:  

 interneuronas érgicas y glicinérgicas mediante la liberación de ácido γ-

aminobutírico (GABA) y glicina en el asta dorsal. La transmisión de estímulos 

no nocivos por las fibras Aβ activa las interneuronas dentro de la médula 

espinal que inhiben las señales nociceptivas de las fibras Aδ y C; proceso 

descrito por la teoría de la compuerta de Melzack y Wall (fig. 2).33 

 Vías inhibitorias descendentes del cerebro  
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 Producción de opioides endógenos 

 Funciones cerebrales de orden superior responsables de la distracción y 

función cognitiva. 

 

El equilibrio entre las funciones excitadoras e inhibitorias determina la transmisión 

general de estímulos de nocicepción al cerebro.34 

 

FIGURA 2. Teoría de la puerta de entrada. 

Las fibras de dolor Aδ y C inhiben la interneurona (i) y facilitan la transmisión por la neurona aferente de 
segundo orden al sistema nervioso central. Las fibras aferentes Aβ (amarillas) estimulan la interneurona, 

provocando la inhibición de la entrada del estímulo doloroso. 

 

1.1.1.2.3 Transmisión al tálamo 

Desde el asta dorsal, las neuronas aferentes de segundo orden ascienden por la médula 

espinal a través de las vías espinotalámicas, espinomesencefálicas y espinorreticulares 

lateral y medial y hacen sinapsis con neuronas de tercer orden en el tálamo.29  

Las neuronas aferentes de segundo orden también transmiten señales de 

nocicepción a la formación reticular, la protuberancia y el hipotálamo antes de 

proyectarse al tálamo. El tracto espinorreticular es responsable de las respuestas de dolor 

individualizadas relacionadas con la emoción. 

 

1.1.1.2.4 Transmisión a la corteza cerebral 

Las neuronas de tercer orden se proyectan desde el tálamo hasta la corteza 

somatosensorial y a otras áreas involucradas en la nocicepción conocidas colectivamente 

como “matriz de dolor cerebral”, red cerebral que responde al procesamiento nociceptivo. 

Consta de dos partes; la matriz cortical nociceptiva (ínsula posterior, el opérculo parietal 
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medial y la corteza cingulada media), que es responsable de la respuesta inicial al dolor 

de acción rápida y la matriz perceptiva de segundo orden (ínsula media/anterior, la corteza 

cingulada anterior, la corteza prefrontal, la sustancia gris periacueductal, la médula 

ventromedial rostral, y la formación reticular) que es responsable de las respuestas 

emocionales individualizadas al dolor. 

Las vías descendentes surgen de la materia gris periacueductal, la médula 

ventromedial rostral y la formación reticular, por lo que son importantes para modular las 

vías nociceptivas ascendentes mediante la participación de los sistemas opioide 

endógeno, noradrenérgico, colinérgico, serotoninérgico y GABA. Las vías inhibitorias 

descendentes originadas en la materia gris periacueductal y la médula ventromedial 

rostral liberan en el asta dorsal noradrenalina y serotonina, que actúan en oposición a los 

neurotransmisores excitadores liberados por las neuronas aferentes primarias.35 La 

disfunción de este sistema inhibidor endógeno puede causar un aumento de la incidencia 

de dolor crónico. 

Por lo tanto, hay 3 dianas para modular el dolor mediante los diferentes 

tratamientos y técnicas de manejo del dolor (periferia, médula espinal y cerebro). La 

periferia y la médula espinal son las principales localizaciones diana de las técnicas 

anestésicas regionales (fig. 3).36 

 

 FIGURA 3. Transmisión del estímulo doloroso. Principales dianas de los fármacos analgésicos. 

 



 10     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

1.1.2 Sensibilización  
El cese de la nocicepción aguda y la recuperación total del tejido restaura la homeostasis 

normal y finaliza el proceso álgico. Sin embargo, cuando el estímulo nociceptivo persiste 

se producen cambios bioquímicos y estructurales en las vías nociceptivas de los sistemas 

nerviosos periférico y central. Así, la lesión quirúrgica traumática del nervio periférico 

produce cambios en el lugar de la lesión, así como en los ganglios de la raíz dorsal y el 

asta dorsal de la médula espinal. Los cambios en el asta dorsal involucran células 

neuronales y no neuronales, comienzan a las pocas horas y persisten hasta meses después 

de la cirugía. Esto conduce al fenómeno conocido como “sensibilización”. La 

sensibilización periférica y central es clave en la transición del dolor agudo al dolor 

persistente. El DPP es una complicación severa frecuente de los procedimientos 

quirúrgicos. Prevenir su desarrollo equivale a mejorar los resultados del paciente.29 

Los diferentes mediadores liberados determinan un cambio en las propiedades y 

la sensibilidad de terminales nerviosos de aferencias primarias así como la activación de 

los llamados nociceptores “dormidos” (sensibilización periférica) y cambios en el sistema 

nervioso central (sensibilización central).14,37 Estos fenómenos se expresan en forma de 

respuesta excesiva a estímulos dolorosos dentro de la herida postoperatoria (hiperalgesia 

primaria) y/o en el tejido circundante a la lesión (hiperalgesia secundaria), que determina 

una percepción de dolor, incluso después de un estímulo inocuo no nociceptivo 

(alodinia).38 La hiperalgesia inducida por la nocicepción constituye, junto a la inducida 

por opioides, la causa principal de hiperalgesia postoperatoria.38 Determinados factores 

genéticos y ciertas condiciones preoperatorias podrían promover estas entidades.39 Este 

tipo de dolor postoperatorio asociado a mecanismos de sensibilización se caracteriza por 

una conducción más lenta, de duración más prolongada que el estímulo nocivo, de 

carácter difuso y, por lo tanto, difícil de localizar. Al igual que el dolor agudo, limita la 

capacidad funcional y tiene un gran impacto en la calidad de vida del paciente. 

 

1.1.2.1 Sensibilización periférica 
La estimulación nociceptiva repetitiva puede resultar en un proceso inflamatorio 

prolongado. La inflamación crónica conlleva una serie de cambios en la periferia. La 

estimulación nociceptiva continua en el sistema nervioso periférico, la acidosis y la 

inflamación en el lugar de la lesión pueden conducir a cambios fisiopatológicos en las 
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vías nociceptivas secundarios a la neuroplasticidad caracterizados por un estado neuronal 

de hiperexcitabilidad y la activación espontánea de los nociceptores periféricos, incluida 

la activación ectópica.4,18,40 La variedad de mediadores liberados durante la inflamación 

puede tener un efecto sinérgico en la potenciación de la respuesta de los nociceptores y, 

por lo tanto, juegan un papel en la hiperalgesia primaria. Pueden alterar directamente la 

sensibilidad de los nociceptores periféricos o indirectamente mediante el acoplamiento a 

uno o más receptores periféricos de membrana. Cuando las fibras aferentes primarias se 

activan y liberan moléculas inflamatorias como IL-6 e IL-1β, NGF y TNF-α, inducen la 

liberación de histamina de los mastocitos cercanos. La histamina induce aún más a las 

fibras C a liberar la sustancia P y CGRP, lo que resulta en la inflamación neurogénica. 

Además, las moléculas inflamatorias aumentan la activación de receptores 

metabotrópicos e ionotrópicos, incluidos los canales de potencial transitorio (TRP), los 

canales iónicos sensibles al ácido (ASIC), receptores purinérgicos y glutamatérgicos, 

canales de potasio de dos poros y receptor tirosina quinasa, o receptores de potencial 

transitorio de tipo vaniloide subtipo 1 (TRPV1), receptores acoplados a proteínas G, que 

se vuelven más sensible debido a la reducción de sus umbrales de activación. La unión 

de los ligandos a estos receptores puede iniciar una cascada de señales intracelulares que 

incluye la activación de los sistemas de segundo mensajero (fosforilación de proteína 

quinasa A [PKA] y C [PKC]) que también regulan al alza los canales nociceptivos de 

iones de sodio, dan como resultado un estado neuronal hiperexcitable y alteran la 

regulación génica que precipita la hiperalgesia primaria.  

Estos cambios suelen ser reversibles una vez que se completa la cicatrización del 

tejido.18 

 

1.1.2.2 Sensibilización central 
El estímulo nociceptivo continuado conduce a una serie de cambios en la expresión génica 

y proteica, tanto en el ganglios de las raíces dorsales como en las neuronas del asta 

dorsal.4,41 El cambio más prominente es un aumento en el ácido ribonucleico mensajero 

(ARNm) que codifica la producción de varios receptores y canales iónicos como los 

receptores de Na+ y TRPV1. Los cambios en la cinética de los receptores conducen al 

estado de hiperexcitabilidad del dolor crónico. 
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El receptor NMDA ubicados en las neuronas postsinápticas tiene una importante 

implicación en este proceso. Este receptor permanece inactivo durante la estimulación 

nociceptiva aguda debido al tapón de Mg+2 fuertemente unido. La liberación continua de 

glutamato de las fibras C provoca una despolarización prolongada de las neuronas 

aferentes de segundo orden en el asta dorsal. Esto conduce a una entrada masiva de calcio, 

lo que facilita la eliminación del bloqueo de las moléculas de Mg2+ de los receptores 

NMDA, uniéndose el glutamato a los mismos lo que permite la activación posterior de 

las neuronas de amplio rango dinámico por señales normalmente inocuas procedentes de 

las fibras Aβ.  La alta permeabilidad al calcio activa varias cascadas metabólicas que 

pueden conducir a la plasticidad sináptica y, en casos más graves, citotoxicidad y 

apoptosis neuronal.42 El glutamato, los receptores NMDA y la entrada de calcio juegan 

un papel importante en la cronicidad del dolor.43 El resultado final es la neuroplasticidad 

con una mejora de la transducción de señales. La neuroplasticidad implica cambios 

neuronales y sinápticos resultantes de la modulación (cambios reversibles en la 

excitabilidad neuronal) y la modificación (cambios irreversibles en las estructuras 

neuronales, los receptores y los canales iónicos), lo que conduce a una respuesta alterada 

al dolor.44 Los síntomas de sensibilización central incluyen alodinia e hiperalgesia 

secundaria. La hiperalgesia normalmente se observa durante el proceso de curación del 

tejido. Sin embargo, si persiste más allá del tiempo de recuperación natural, puede estar 

asociada con el desarrollo de DPP.45 

A su vez, la transmisión nociceptiva prolongada a la médula espinal provoca la 

liberación de quimioquinas neuronales (fractalcina y proteína quimiotáctica monocítica 

1), neurotransmisores liberados por las terminales aferentes primarias (sustancia P, 

CGRP, glutamato y ATP) y neuromoduladores (prostaglandinas y NO) liberadas por las 

neuronas aferentes secundarias, y se producen señales de peligro endógenas (proteínas de 

choque térmico y la proteína nuclear HMGB1). Todas estas sustancias activan las células 

gliales del sistema nervioso central, macrófagos residentes en el cerebro y la médula 

espinal importantes en la homeostasis y la protección de las neuronas. Una vez que las 

células gliales se activan, regulan al alza la COX-2 para producir prostaglandina E2 y 

liberan varias sustancias excitadoras (IL-1, IL-6, TNF-α, quimiocinas, prostaglandinas, 

aminoácidos excitadores, especies reactivas de oxígeno y NO) al sistema nervioso central. 

La sumación de interacciones da como resultado una mayor activación de COX-2, una 

mayor excitabilidad neuronal con umbrales de activación reducidos en neuronas aferentes 
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secundarias, regulación positiva de los receptores AMPA y NMDA, activación de los 

canales de sodio resistentes a la tetrodotoxina y regulación negativa de los receptores 

GABA, por lo que se induce un estado prolongado de facilitación del dolor ampliando su 

localización y duración.46 En modelo  animal, fármacos que actúan como "moduladores 

gliales" han mostrado su eficacia para reducir el dolor neuropático y potenciar los efectos 

analgésicos de la administración aguda de opioides y reducir los signos de dependencia y 

tolerancia a los mismos.11 Esta constituye una  evidencia experimental del vínculo entre 

los opioides, la hiperalgesia inducida por los mismos y la mediada por la inflamación. 

Los opioides, incluso administrados exclusivamente en el intraoperatorio, refuerzan la 

hiperalgesia inducida por inflamación ya que tanto la microglía como los astrocitos 

experimentan una transformación morfológica tras tratamiento con opioides similar a la 

observada en el modelo animal de inflamación de tejidos periféricos y lesión nerviosa.47 

Además, la administración de opioides y la inflamación aumentan la expresión de un tipo 

particular de receptores NMDA, el NMDAnr2b. Estos receptores se localizan 

principalmente en la corteza cingulada anterior y están específicamente involucrados en 

el proceso de memoria y en la sensación de dolor secundaria a la inflamación.48 

Otras alteraciones significativas en la conectividad de las neuronas de segundo 

orden incluyen la muerte celular de las interneuronas ginoérgicas y glicinérgicas 

antinociceptivas. Estos cambios inclinan la balanza hacia una exagerada excitación. La 

sensibilización central resultante juega un papel importante en el desarrollo del dolor 

neuropático y conduce a una mayor hiperalgesia secundaria.  

La resonancia magnética funcional y la tomografía por emisión de positrones han 

identificado cambios en la matriz del dolor cuando se produce la sensibilización, lo que 

refleja una fuerte correlación entre el dolor crónico y el estado mental. Los problemas 

mentales varían desde la capacidad desadaptativa para afrontar el dolor hasta la ansiedad 

y la depresión. El abuso de sustancias y la adicción no son infrecuentes. Los estresores 

psicológicos tienden a acentuar la intensidad del dolor y comprometen la capacidad de un 

individuo para afrontar el dolor. 
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1.1.3 Dolor postoperatorio persistente 
 

La cirugía es una causa frecuente de dolor persistente.49 Afecta de media al 10% de 

pacientes sometidos a procesos quirúrgicos.14,50  Se debe a una combinación de una lesión 

nerviosa y la aparición de una respuesta inflamatoria.51,52 Se cree que las aferencias 

primarias son, en gran parte, responsables del mantenimiento del dolor persistente y que 

su activación repetida e intensa induce la aparición de sensibilización periférica y como 

consecuencia de sensibilización central.42 Su aparición puede explicarse por los continuos 

cambios de neuroplasticidad secundarios a los factores neurotróficos y la interacción 

entre las neuronas y la microglía, además de los efectos sobre la modulación inhibitoria. 

La señalización intracelular de la microglía sufre una regulación y activación continuas, 

lo que promueve la estimulación permanente de las neuronas y, en consecuencia, la 

percepción del dolor.44,53 El DAP severo se ha asociado con un mayor riesgo de 

desarrollar DPP, 17,54 existiendo una fuerte correlación, particularmente debido a una 

lesión nerviosa extensa en el tejido intervenido.27,55 Asimismo, la trayectoria del dolor 

subagudo también tendría relación, poniendo de relevancia la importancia de hacer un 

seguimiento del dolor más allá del postoperatorio inmediato. 56 Este seguimiento también 

es importante para evitar el consumo persistente de opiodes.57 

El DPP se define como el dolor que persiste durante al menos 3 meses después de 

la cirugía, que no estaba presente antes o difiere del dolor preoperatorio, y que está 

localizado en el sitio quirúrgico sin otra causa obvia.58,59 Clínicamente se caracteriza por 

cambios en la sensibilidad al dolor, inicialmente relacionado con la herida quirúrgica y, 

posteriormente, transformado en un síndrome de dolor complejo que aumenta en 

intensidad en días, semanas o meses después del procedimiento.60 

Dependiendo del procedimiento quirúrgico, afecta al 5-75% de los 

pacientes,42,61,62 siendo la afectación muy grave en el 16%.17 Es una de las principales 

causas de discapacidad y sufrimiento, interfiere con el sueño, la capacidad funcional y el 

bienestar emocional, y puede contribuir a la actual epidemia de opioides,63,64 por lo que 

los pacientes afectados sufren un empeoramiento de la calidad de vida, las capacidades 

cognitivas, el funcionamiento social y emocional y un mayor uso de la asistencia 

sanitaria.50,65,66 Los costes directos e indirectos medios por paciente pueden alcanzar los 

11.846 y 29.617$, respectivamente.65 Coley et al. estimó alrededor de 2000$ de coste por 

seguimiento.67 Asimismo, el dolor crónico es difícil de tratar. Por todo ello, es imperativo 
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desarrollar enfoques efectivos para reducir el riesgo de DPP.42,68 Teóricamente, si se 

pudieran evitar los cambios fisiopatológicos que suceden durante la transición del dolor 

agudo al persistente se podría prevenir o minimizar el desarrollo de este último. 

Numerosos estudios han intentado prevenir esta transición, pero la evidencia de 

tratamientos efectivos es limitada.  

El DAP severo, dada su vinculación con el desarrollo de dolor persistente,17 debe 

ser tratado de forma efectiva para reducir la incidencia de DPP.69 La analgesia dirigida a 

reducir la estimulación nociceptiva y la inflamación que conducen a la sensibilización 

primaria y secundaria juega un papel importante.27 La base de la analgesia preventiva 

incluye la analgesia multimodal para reducir el uso de opioides, y la anestesia regional 

(AR).70  

La sensibilización central juega un papel mucho más relevante en el desarrollo del 

dolor posoperatorio de lo que se pensaba anteriormente. Por tanto, hay un interés creciente 

en el uso de medicamentos que atenúan los estados de hiperalgesia secundaria debido a 

la sensibilización central además de reducir el consumo de opioides postoperatorios, y 

reducir el riesgo de desarrollar dolor crónico.71  Varios de estos compuestos se han 

convertido en componentes de analgesia multimodal. Estos incluyen los antagonistas del 

receptor NMDA como la ketamina y la metadona, los ligandos α2-δ pregabalina y 

gabapentina y los agonistas α2-adrenérgicos clonidina y dexmedetomidina. 

 

1.1.4 Respuesta de Estrés 
 

La respuesta de estrés a la cirugía es un conjunto de cambios fisiopatológicos que ocurren 

en respuesta al estímulo quirúrgico. El término describe una respuesta sistémica que 

involucra una red de cambios constituidos por dos amplias categorías: respuesta 

neuroendocrino-metabólica y respuesta inflamatoria e inmune (fig. 4).72 Sir David 

Cuthbertson describió por primera vez esta respuesta al observar ciertas alteraciones 

metabólicas en pacientes tras sufrir lesiones en las extremidades.73 La amplitud y la 

duración de la respuesta es proporcional a la lesión quirúrgica y al desarrollo de 

complicaciones.37,74 
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FIGURA 4. Respuesta sistémica secundaria al estrés quirúrgico 

Iwasaki M, Edmondson M, Sakamoto A, Ma D. Anesthesia, surgical stress, and "long-term" outcomes. 

Acta Anaesthesiol Taiwan 2015;53(3):99-104. 

1.1.4.1 Respuesta neuronedocrina 
El estímulo quirúrgico, así como los cambios secundarios al procedimiento quirúrgico o 

la nocicepción activa dos vías iniciales que desencadenan respuestas protectoras en el 

hipotálamo y la hipófisis: (1) la vía humoral secundaria a la liberación de citoquinas y 

mediadores proinflamatorios (principalmente IL-1β, IL-6 y TNF-α) liberados en el área 

traumatizada que alcanzan la circulación sistémica y atraviesan la barrera 

hematoencefálica,75,76 y (2) la estimulación nociceptiva procedente de neuronas aferentes 

(fibras A) conducida a través del haz espinotalámico de forma directa y fibras 

espinorreticulares que activan el eje locus coeruleus-noradrenalina. Ambas vías conducen 

a la activación de los efectores centrales de la respuesta de estrés, ejes simpático-médulo-

adrenal e hipotálamo-hipofisario-adrenal.  

La adrenalina se secreta directamente desde la médula suprarrenal y en respuesta 

a la activación hipotalámica por parte del sistema nervioso simpático (SNS) provocando 

las respuestas simpáticas rápidas. La activación del SNS incrementa las señales eferentes 

al músculo liso vascular, lo que aumenta la resistencia vascular sistémica y la presión 

arterial. El flujo sanguíneo a los órganos que no son prioritarios para la actividad motora 
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rápida disminuye, como los riñones y el tracto gastrointestinal. La liberación de 

adrenalina y la activación del SNS da como resultado la estimulación del glucagón y la 

inhibición de la liberación de insulina por el efecto del SNS sobre los receptores α2-

adrenérgicos del páncreas y, posteriormente, se produce una disminución de la 

sensibilidad a la insulina en las células periféricas. 

El sistema renina-angiotensina-aldosterona también se activa, en parte como 

resultado del aumento de la actividad simpática a nivel renal.77 La vasoconstricción de 

las arteriolas aferentes renales inducida por la adrenalina provoca una reducción del flujo 

sanguíneo renal, promoviendo la secreción de renina. La renina inicia la conversión de 

angiotensina I en angiotensina II por el angiotensinógeno, que a su vez estimula la 

liberación de aldosterona por la corteza suprarrenal. 

Las proyecciones del locus coeruleus liberan noradrenalina que activa el núcleo 

paraventricular, constituido por un grupo de neuronas hipotalámicas con un papel central 

durante el estrés al liberar la hormona liberadora de corticotropina (CRH),78 que activa el 

eje hipotalámico-hipofisario-adrenal (HHA) y a su vez puede estimular la producción y 

liberación de noradrenalina en el locus coeruleus, constituyendo un circuito de 

retroalimentación.77,79 Por lo tanto, el hipotálamo coordina la compleja respuesta 

hormonal al estrés. La CRH estimula la hipófisis anterior para que secrete hormona 

adrenocorticotrópica (ACTH) y esta a su vez la secreción de cortisol por las células de la 

zona fasciculada de la corteza suprarrenal. La actividad normal del eje HHA se caracteriza 

por un patrón circadiano de liberación de cortisol controlado por el núcleo 

supraquiasmático del hipotálamo. Sin embargo, ante desafíos como la cirugía se adapta e 

incrementa la secreción de ACTH y cortisol.80 Las concentraciones de ACTH regresan a 

los niveles basales a las 24 h; sin embargo, las concentraciones plasmáticas de cortisol 

permanecen elevadas durante al menos 7 días tras una cirugía mayor.76  

Además, la hipófisis posterior secreta hormona antidiurética (ADH) en respuesta 

al aumento de la actividad simpática como a la angiotensina II. Su función principal es 

estimular la inserción de acuaporinas en las paredes del sistema colector renal para 

favorecer la reabsorción de agua libre por gradiente de concentración de regreso a la 

médula renal y provoca una reducción del aclaramiento renal de agua libre y un aumento 

de la concentración de orina. A su vez, la aldosterona y la ADH promueven la retención 

de sal y agua. Además, la ADH y la angiotensina tienen un efecto vasopresor directo. 



 18     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

Estos cambios juegan un papel en el mantenimiento del volumen sanguíneo y el tono 

vascular. Así, la retención de líquidos, la oliguria y la acumulación de líquido a nivel 

extracelular son comunes en el período postoperatorio agudo.  

La secreción de la hormona del crecimiento (GH) por la hipófisis anterior aumenta 

en respuesta a la magnitud de la cirugía. La GH estimula la glucogenólisis hepática y 

causa resistencia a la insulina. 

Otros cambios hormonales asociados con la respuesta al estrés incluyen el 

aumento de las concentraciones de prolactina y la reducción de las concentraciones de 

testosterona, tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). Estos se normalizan a los pocos días y 

parece que no tienen un efecto significativo en los resultados funcionales del paciente. 

Por lo tanto, las hormonas liberadas debido a esta respuesta de estrés al trauma 

incluyen adrenalina y noradrenalina (secreción a nivel de los terminales nerviosos 

presinápticos y la médula suprarrenal), hormona adrenocorticotrópica (ACTH), beta-

endorfinas, hormona de crecimiento (GH), prolactina, vasopresina, cortisol, angiotensina 

II, aldosterona y glucagón.29,37,72,81 En circunstancias normales, los altos niveles 

plasmáticos que alcanzan inhiben su secreción, formando así un mecanismo de 

retroalimentación negativa. Sin embargo, este mecanismo autorregulatorio se ve 

interrumpido en la respuesta de estrés, ya que la secreción de citoquinas inhibe la 

retroalimentación negativa fisiológica.74,75,79 Los principales cambios neuroendocrinos 

secundarios a la respuesta de estrés quirúrgico se resumen en la fig. 5. 
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FIGURA 5. Cambios neuroendocrinos secundarios al estrés quirúrgico.  

Adaptado de Cusack B, Buggy DJ. Anaesthesia, analgesia, and the surgical stress response. BJA Educ 
2020;20(9):321-328. 

 

1.1.4.2 Respuesta metabólica 
El efecto metabólico secundario a los cambios hormonales es el aumento del catabolismo 

de las moléculas de almacenamiento de energía (proteólisis, lipólisis, cetogénesis, 

neoglucogénesis, glucogenolisis y resistencia a la insulina con la consecuente 

hiperglucemia) lo que moviliza el sustrato necesario para proporcionar energía para la 

reparación tisular,37 y la retención de sodio y agua para mantener el volumen 

intravascular. Aunque el papel principal de esta respuesta es promover la curación y la 

recuperación, este estado hipermetabólico e hiperdinámico sostenido tras una cirugía 

puede ser perjudicial y conducir a un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 

y a hipercatabolismo, y se asocia a un peor pronóstico y un mayor riesgo de 

complicaciones postoperatorias.24,82 Así, desencadena eventos fisiopatológicos 

relacionados con la morbilidad postoperatoria (isquemia cardíaca, como consecuencia de 

un incremento del trabajo miocárdico, inestabilidad hemodinámica, descompensación 

renal y pulmonar, reducción de la motilidad del tracto gastrointestinal y espasmo de 

esfínteres,  atrofia muscular, deterioro del sistema inmune con la potencial infección de 

la herida o cicatrización deteriorada, síndrome de hipercoagulabilidad con incremento de 

fenómenos trombóticos, trastornos del sueño o depresión, insuficiencia orgánica y hasta 

la muerte),29,37,75,79,81,83 que empobrecen la recuperación y los resultados quirúrgicos, 
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retrasa la rehabilitación, prolonga la hospitalización y deteriora la capacidad funcional 

(fig. 6).82,83 

                 

 

FIGURA 6. Eventos adversos postoperatorios secundarios a la respuesta neuroendocrino-metabólica.  

Adaptada de Bollen Pinto B, Chew M, Lurati Buse G, Walder B. The concept of peri-operative medicine 

to prevent major adverse events and improve outcome in surgical patients: A narrative review. Eur J 

Anaesthesiol 2019;36(12):889-903. 

1.1.4.3 Respuesta inflamatoria e inmune 
El daño tisular tras una cirugía mayor induce una respuesta inmune compleja. Esto se 

inicia mediante la detección mediada por receptor de compuestos intracelulares 

específicos liberados por las células dañadas. Estos inducen una cascada inflamatoria, 

cuyo objetivo final es la reparación de tejidos y la restauración de la homeostasis 

requerida para la curación adecuada de las heridas y el control de infecciones.84 Sin 

embargo, una respuesta inmune desequilibrada y mal coordinada puede comprometer la 

recuperación clínica.85,86 

El dolor postoperatorio y el estrés neuroendocrino suprimen el sistema inmune 

junto con otros factores perioperatorios (cirugía, técnica anestésica-analgésica, 

transfusión de sangre, hipotermia, hipotensión o hiperglucemia).87-89 El período 

perioperatorio es el momento crítico ya que la inmunosupresión en este momento pueden 

tener consecuencias perjudiciales a largo plazo.90 La figura 7 muestra la interacción entre 

los diferentes sistemas que tiene lugar como consecuencia del dolor. 
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 FIGURA 7. Interacción de los sistemas neuroendocrino e inmune por el daño tisular y el dolor. 

Adaptada de Kurosawa S, Kato M. Anesthetics, immune cells, and immune responses. J Anesth 

2008;22(3):263-77. 

 

La respuesta al estrés quirúrgico involucra tanto al sistema inmunitario innato 

como adquirido. La respuesta inmunitaria innata se produce de forma temprana. Las 

células inmunitarias con propiedades fagocíticas capaces de presentar antígenos como los 

monocitos que se diferencian a macrófagos, neutrófilos y las células Natural Killer (CNK) 

migran al tejido dañado y producen citoquinas proinflamatorias.91 Una producción 

excesiva de mediadores inflamatorios puede causar una SIRS.  

Al comienzo de la cascada inflamatoria se producen las citoquinas 

proinflamatorias IL-6, IL-1b, TNF-α e IL-8 y citoquinas antiinflamatorias IL-4, IL-10, 

Factor de Crecimiento Transformante β (TGF-β) antagonista del receptor de IL-1 y 

receptores de TNF solubles (sTNFR1 y sTNFR2) que ayudan a reducir la magnitud y la 

duración de la respuesta inflamatoria sistémica. Si no existe equilibrio entre ambos tipos, 

la inmunodeficiencia y la sepsis son más probables.92 

El inicio de la respuesta inmunitaria adaptativa mediada por células requiere la 

interacción entre los linfocitos T y las células presentadoras de antígenos. Las células 
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presentadoras de antígenos, como los macrófagos, toman antígenos, como las células del 

tejido dañado en la herida quirúrgica. La causa principal de las respuestas 

inmunocomprometidas en pacientes quirúrgicos está relacionada con la activación del 

sistema nervioso autónomo y el eje HHA.72,76,93 El sistema inmunitario está integrado con 

los sistemas nervioso neuroendocrino y autónomo.24 De hecho, los monocitos, los 

macrófagos y las células T tienen receptores β2-adrenérgicos y receptores de 

glucocorticoides,94 que promueven la señalización celular para inhibir la producción de 

citoquinas por los linfocitos T helper 1 (Th1) como la IL -2 , IL-12 e interferón (IFN) -γ, 

y para producir citoquinas linfocitos T-helper 2 (Th2), las llamadas “citoquinas 

antiinflamatorias”, como IL-4 e IL-10.95 Aunque estas citoquinas Th2 actúan 

intrínsecamente para limitar la reacción inflamatoria exagerada por el trauma quirúrgico, 

la secreción excesiva o incontrolada de citoquinas Th2 con el cambio en el equilibrio 

Th1:Th2 causa inmunosupresión, lo que lleva a la supresión de las respuesta inmune 

celular, como aquella mediada por las CNK, las células T citotóxicas, las células 

dendríticas y las células T-helper.24,88,90 Esto se asocia con malos resultados 

postoperatorios, como deterioro de la cicatrización, infección postoperatoria y sepsis, 

recidiva oncológica o desarrollo de una insuficiencia multiorgánica.96,97 La 

inmunosupresión comienza a las pocas horas de la cirugía y puede durar varios días. Es 

proporcional a la extensión del trauma quirúrgico.98 

Las CNK se activan en respuesta a las citoquinas e inducen la apoptosis de células 

dañadas, neoplásicas e infectadas por virus. La respuesta neuroendocrina postoperatoria 

juega un papel potente en la supresión de la función de las CNK.88,99La disminución de 

la función de las CNK se ha implicado como el principal factor contribuyente asociado 

con un aumento en las metástasis tumorales y la recurrencia tumoral.100-102  

Las citoquinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-α de monocitos, 

macrófagos y linfocitos activados por el estrés quirúrgico pueden estimular el eje 

hipotálamo-hipófisis-suprarrenal.103  Por lo tanto, el sistema neuroendocrino, y las 

citoquinas proinflamatorias y antiinflamatorias, aumentan sinérgicamente sus efectos 

supresores en el sistema inmunitario perioperatorio desencadenando un ciclo vicioso.24 

La fig. 8 muestra un resumen de la respuesta inmunitaria e inflamatoria secundaria 

a la lesión tisular. 
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FIGURA 8. Respuesta inmunitaria e inflamatoria secundaria al estrés quirúrgico. 

 La respuesta inmune inflamatoria inicial dirigida al daño tisular puede conducir al síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) o, más tarde, al síndrome de respuesta antiinflamatoria 

compensatoria (CARS). HMGB1: “proteínas de alta movilidad del grupo 1”; ADNmt: ADN 

mitocondrial. A: adrenalina; NA: noradrenalina; Neu:neutrófilos; Mon:monocitos. Modificado de 

Boavista Barros Heil L, Leme Silva P, Ferreira Cruz F, Pelosi P, Rieken Macedo Rocco P. 

Immunomodulatory effects of anesthetic agents in perioperative medicine. Minerva Anestesiol 

2020;86(2):181-195. 

 

La respuesta de fase aguda a la lesión e inflamación del tejido es un aumento en 

la concentración de proteínas séricas llamadas “proteínas de fase aguda” y es un 

componente de la inmunidad innata temprana. Las proteínas de fase aguda son un gran 

grupo de proteínas producidas por los hepatocitos en respuesta a la estimulación por 

citoquinas, especialmente IL-6. Entre ellas se encuentran la proteína C reactiva (PCR), 

fibrinógeno, dímero D y α2-macroglobulina, y se acompañan de fiebre, granulocitosis y 

reducción de proteínas de transporte, como albúmina y transferrina. La recuperación 

postquirúrgica se ha controlado mediante la concentración de marcadores sanguíneos, 

como cortisol, IL-6, recuento de glóbulos blancos y PCR. Solo las concentraciones de IL-

6 y PCR se asocian consistentemente con la magnitud del estrés quirúrgico. La PCR se 

puede monitorizar tras cirugía mayor como indicador temprano de infección o 

inflamación excesiva.104 
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El dolor postoperatorio tiene efectos inmunomoduladores negativos.89,105 El 

manejo apropiado del dolor perioperatorio es primordial para evitarlo.106 Los opioides 

aún constituyen un papel central en el manejo del dolor. Sin embargo, excepto la 

buprenorfina y el tramadol,107-109 aunque disminuyen la respuesta de estrés y el dolor, 

pueden afectar la función inmune innata y adaptativa.89,94 Su efecto es dependiente de la 

dosis y del tiempo.110,111 Los opioides se han asociado con la inhibición de los macrófagos 

y las CNK, la migración de neutrófilos y la producción alterada de citoquinas.24,110,112-115 

De hecho, el uso de opioides se ha asociado con un mayor riesgo de neumonía,116,117  

deterioro de curación de heridas118 o recurrencia del cáncer.89,101,119,120 Los mecanismos 

inmunosupresores de los opioides todavía no han sido identificados. Varios mecanismos 

y sitios de acción propuestos incluyen una acción directa sobre la célula inmune,121,122 la 

modulación del eje HHA y la actividad simpática y la modulación inmune central.88,94 

Pese a todo ello, actualmente no hay pruebas suficientes que respalden un cambio en la 

práctica clínica.24,123  Son necesarios ensayos controlados aleatorizados en este campo.124 

Por lo tanto, la alteración o supresión del sistema inmune durante el período 

perioperatorio provoca complicaciones postoperatorias, como infecciones, trastornos de 

cicatrización de heridas, disfunción orgánica, complicaciones cardiovasculares, 

posiblemente deterioro cognitivo o recidiva tumoral que afectan a los resultados a largo 

plazo.86,125 Estas consecuencias son especialmente importantes en el paciente frágil ya 

comprometido.86,126 

Los programas de recuperación intensificada (ERAS) se basan en estos 

conceptos.127 Su aplicación se ha convertido en el estándar de oro en la práctica quirúrgica 

contemporánea con el objetivo de reducir la respuesta de estrés, acelerar la recuperación 

e incorporación a las actividades diarias. El uso de analgesia multimodal es un postulado 

de los protocolos ERAS para la eliminación o reducción del uso de opioides y la 

consiguiente promoción de la movilización temprana, la motilidad intestinal, la 

prevención de náuseas y vómitos y las consecuencias a largo plazo del uso de opioides.128 

Por lo tanto, se trata de implementar estrategias de atención perioperatoria multimodal y 

multidisciplinar mediante la incorporación de guías y protocolos de atención 

estandarizados que tienen como objetivo principal controlar el dolor postoperatorio y la 

inflamación mediante regímenes analgésicos multimodales para disminuir las 

necesidades de opioides y así limitar los resultados adversos secundarios a la disfunción 

orgánica en el contexto del estrés quirúrgico.37,82,83,129-131 Se ha demostrado que los 
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programas ERAS reducen significativamente las complicaciones postoperatorias, 

mejoran la recuperación funcional, acortan la estancia hospitalaria y supone un ahorro de 

costes (fig. 9).132 

 

FIGURA 9. Factores fisiopatológicos considerados en los programas de recuperación intensificada.  

Imagen extraída de Kehlet H. Enhanced postoperative recovery: good from afar, but far from good? 

Anaesthesia 2020;75 Suppl 1:e54-e61. 

  

 Reducir el consumo de los opioides minimiza sus efectos adversos dosis 

dependientes,133,134 sus efectos perjudiciales en la recuperación,135,136 su contribución a la 

"epidemia de opioides" en países occidentales,137 su efecto nocivo en la función endocrina 

e inmunitaria a largo plazo,138 y los costes hospitalarios derivados.74,139,140 

Las técnicas de AR mejoran los resultados del paciente sometidos a 

procedimientos quirúrgicos mayores al reducir la morbilidad postoperatoria y la duración 

de la recuperación. Los anestésicos locales (AL) tienen efectos antiinflamatorios al actuar 

directamente sobre las células polimorfonucleares, macrófagos y monocitos, 

disminuyendo su adherencia, migración y acumulación en el sitio de la inflamación.141 

Estudios in vitro han determinado que la lidocaína y la bupivacaína redujeron mediadores 

proinflamatorios, permeabilidad microvascular y formación de edema así como la 

preservación de la integridad de la barrera endotelial.24  

El estándar actual de atención en el tratamiento del dolor posoperatorio es una 

analgesia multimodal preventiva, procedimiento y paciente específica 142 (fig. 10). 
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FIGURA 10. Analgesia multimodal en el seno de programa de recuperación intensificada.  

 

 

 

1.1.5 Analgesia multimodal 
 

La analgesia multimodal es un término que hace referencia a la combinación de diferentes 

fármacos o técnicas analgésicas, cada uno con mecanismos de acción diferentes y 

dirigidos a dianas específicas o receptores dentro de las vías nociceptivas y neuropáticas 

con el objetivo de reducir la excitabilidad neuronal, lo que permite un control más efectivo 

del DAP, confiere un efecto ahorrador de opioides y la reducción de sus efectos adversos, 

reduce la respuesta al estrés quirúrgico y bloquea los mecanismos que causan el DPP, lo 

que permite acelerar la recuperación y posiblemente los costes hospitalarios. 143 La misma 

es el pilar de los protocolos de anestesia ahorradora de opioides o sin opioides (OFA). 

Esta práctica persigue metas comunes,136,144 y parece que igualmente reduce eventos 

adversos en el postoperatorio.145,146 

La combinación de diferentes tipos de analgésicos proporciona efectos aditivos, y 

posiblemente sinérgicos al bloquear diversas dianas farmacológicas, con menos efectos 

secundarios con respecto al uso de dosis más altas de cualquier agente aislado. Este 

enfoque se complementa con técnicas de anestesia local y regional, que en la mayoría de 

los casos son la técnica primaria del esquema multimodal. La tabla 3 muestra los fármacos 

y técnicas empleadas habitualmente en regímenes de analgesia multimodal. 
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TABLA 3. Abordajes analgésicos sugeridos para la analgesia multimodal para reducir el uso de opioides. 
Ca2+=calcio. COX=ciclooxigenasa. GI=gastrointestinal. Na+=sodio. NMDAR = receptor de N-metil-D-
aspartato. AINE = medicamentos antiinflamatorios no esteroideos. APC = analgesia controlada por la 

paciente. 

Analgésico/Técnica Mecanismo Comentarios 
ANALGÉSICOS 
Paracetamol Posiblemente inhibición central de 

la producción de prostaglandinas 
mediada por COX 

Evidencia de alta calidad sobre el 
beneficio analgésico del paracetamol 
intravenoso y los escasos efectos 
ahorradores de opioides 

AINEs Inhibición de las enzimas COX 
para reducir las citoquinas y 
quimiocinas inflamatorias 

Problemas potenciales con disfunción 
renal e irritación GI 

   
FÁRMACOS ANTINEUROPÁTICOS Y ANALGÉSICOS NO ESTÁNDAR 
Gabapentina; 
pregabalina 

Inhibición de los canales de Ca2+ 
presinápticos 

No está claro la dosis óptima, el 
momento y la duración 

Ketamina; magnesio Inhibición de R NMDA 
 

Es poco probable que sea suficiente de 
forma aislada 

Dexmedetomidina; 
clonidina 

agonista adrenérgico α2 
 

Sedante; hipotensión postural 

Esteroides 
 

Reducir la respuesta inflamatoria a 
la cirugía. 
 

Considere el efecto sobre la función 
inmune 

Lidocaína 
intravenosa 
 

Bloqueo de canales de Na+ 
 

Evidencia de calidad baja a moderada 
de reducción del dolor, pero informes 
variables de efectos sobre el uso de 
opioides 

TÉCNICAS INVASIVAS 
Bloqueos nerviosos 
con anestesia local 
 

Bloqueo de potenciales de acción a 
través del bloqueo de canales de 
Na+ 
 

La extensión depende del tipo de AL 
utilizado, dosis, volumen, vía, etc.; 
técnicas de inyección única, basadas en 
catéter o basadas en infusión o APC 

 

 

El desarrollo de técnicas analgésicas dirigidas a los diversos niveles nociceptivos 

es vital en la prevención y el tratamiento de la DPP. Estas técnicas funcionan en conjunto 

para reducir la excitabilidad de las neuronas involucradas en las vías nociceptivas a nivel 

central y periférico.18,27 Los métodos multimodales perioperatorios deben disminuir la 

nocicepción y la sensibilización primaria y secundaria para minimizar la incidencia de 

desarrollo de dolor crónico.27 Abordar la sensibilización tanto periférica como central 

después de la incisión quirúrgica conduce a una mejor analgesia con menores necesidades 

de opioides y menos efectos secundarios derivados. Pese a ello, la evidencia actualmente 

disponible no permite hacer recomendaciones para prevenir específicamente el 

DPP.147,148 Sin embargo, es común utilizar técnicas regionales, un AINE, paracetamol, y 

un opioide de rescate. Otros componentes como la ketamina y los agonistas alfa-2 
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adrenérgicos se utilizan en indicaciones específicas. La tabla 4 muestra las dianas y 

factores de riesgo de DPP susceptibles de tratamiento. 

 

TABLA 4. Dianas analgésicas y factores de riesgo de dolor crónico postoperatorio susceptibles de 
intervención. α2-δ Cav: subunidad α2-δ canales de calcio voltaje dependientes. 

Dianas y factores de riesgo  Intervención 
Lesión de nervio periférico Cirugía de protección nerviosa 
Activación de nervios periféricos Anestesia regional 

Ligandos α2-δ Cav (gabapentina, pregabalina) 
Respuesta inflamatoria local e 
inflamación neurogénica 

Anestesia regional 
Antiinflamatorios (COX-2, AINE, paracetamol) 

Sensibilización de nervios periféricos y 
actividad ectópica continua 

Anestesia regional 
Ligandos Cav α2-δ (gabapentina, pregabalina) 

Cambios en la expresión génica en el 
ganglio de la raíz dorsal 

Anestesia regional 
Corticosteroides (dexametasona) 
Antiinflamatorios (COX-2, AINE) 

Sensibilización central Anestesia regional 
Antagonistas de los receptores NMDA (ketamina, 
magnesio, dextrometorfano, memantina) 
Corticosteroides 
Agonistas de los receptores adrenérgicos α-2 (clonidina, 
dexmedetomidina) 
Agonistas de los receptores de opioides 

Facilitación descendente desde el 
tronco encefálico 

Anestesia regional 
Antiinflamatorios (COX-2, AINE)  
Paracetamol 

Sistema límbico e hipotálamo Intervenciones conductuales 
Antidepresivos 
Ansiolíticos 

Procesamiento del dolor cortical Anestesia regional 
Evaluación y preselección 
Red de soporte 
Expectativas adecuadas  
Discusión sobre la analgesia multimodal 
 

A continuación, se presentan diferentes fármacos de acción analgésica y 

organizados según su nivel diana de la vía nociceptiva. 

 

1.1.5.1 Periferia 
 

1.1.5.1.1 Antiinflamatorios no esteroideos 

Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son inmunomoduladores y 

analgésicos al reducir la conversión de ácido araquidónico a PG por la COX. Este control 

del proceso inflamatorio reduce la sensibilización periférica y central. Así, los AINE e 

inhibidores de la COX-2 proporcionan analgesia en el sistema nervioso periférico y 
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central, y reducen el consumo de opioides y sus efectos secundarios, todos requisitos de 

analgesia multimodal. Los inhibidores COX-2 también previenen la degradación de 

endocannabinoides con efecto antinociceptivo 27, al reducir la liberación de 

neuroestimuladores como el glutamato. Asimismo, los AINEs interrumpen la respuesta 

al estrés quirúrgico y pueden reducir las concentraciones séricas de los marcadores 

inflamatorios factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), TNF-α e IL-1β 149. El 

exceso de producción de PG es clave en varios eventos oncológicos 150, por lo que los 

AINE son beneficiosos en el tratamiento y la prevención del cáncer 151. Sin embargo, el 

uso a largo plazo puede tener un impacto negativo 152,153. 

El efecto de los AINE se puede potenciar mediante la adición de paracetamol, ya 

que la combinación de ambos es más eficaz.52,128,154-156 

 

1.1.5.1.2 Glucocorticoides 
Los glucocorticoides bloquean la expresión de citoquinas proinflamatorias, cuya 

secreción derivada de una lesión nerviosa está involucrada en el desarrollo y 

mantenimiento de la sensibilización central. Además, inducen la expresión de citoquinas 

antiinflamatorias, reducen la síntesis de PG, inhiben la activación glial y tienen un efecto 

directo sobre las corrientes de calcio dependientes del voltaje en las neuronas del ganglio 

de la raíz dorsal 157. La dexametasona en dosis superiores a 0,1 mg/kg es un complemento 

eficaz en las estrategias multimodales para reducir el DAP y el consumo de opioides tras 

la cirugía.158,159 La evidencia actual no destaca ningún problema de seguridad con 

respecto al uso de glucocorticoides perioperatorios 160,161. 

 

1.1.5.1.3 Lidocaína intravenosa 
La lidocaína es un AL amida con propiedades analgésicas, antihiperalgésicas y 

antiinflamatorias. Así, mejora la calidad de la recuperación postoperatoria y la reducción 

del consumo de remifentanilo intraoperatorio en pacientes sometidos a cirugía electiva 

bajo anestesia general (AG) 162 y podría ayudar a prevenir la DPP tras procedimientos 

quirúrgicos,163 mientras que su efecto sobre la intensidad del DAP, necesidades de 

opioides, duración de la estancia hospitalaria y náuseas posoperatorias no está claro. 164,165 

 



 30     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

1.1.5.2 En la médula espinal 
Durante la transición del DAP al DPP, la activación de los receptores NMDA juega un 

papel crítico en la fisiopatología de la sensibilización central. El bloqueo de los receptores 

de NMDA con antagonistas como la ketamina, magnesio, o la metadona podría ser eficaz 

para reducir la intensidad del dolor y la sensibilización central. 

 

1.1.5.2.1 Ketamina 

La ketamina es un antagonista no competitivo del receptor NMDA con propiedades 

anestésicas, analgésicas, antihiperalgésicas y antiinflamatorias.61 La ketamina 

intravenosa como complemento analgésico de la AG disminuye la intensidad del dolor y 

los requerimientos de opiáceos en un corto período de tiempo tras la cirugía aunque puede 

aumentar la tasa de eventos adversos psicotomiméticos 166-169. Parece tener un efecto 

positivo en el desarrollo de DPP al prevenir la sensibilización central.170,171 Los subgrupos 

de pacientes (p. ej., pacientes con dolor crónico o dependientes de opioides) podrían ser 

los principales beneficiarios de su uso.170,172 

Los metanálisis apoyan el uso de infusiones intravenosas perioperatorias de 

ketamina en dosis bajas (en el rango de 0,1 mg/kg/h) con un efecto analgésico ahorrador 

de opioides y una reducción de sus efectos secundarios como náuseas y vómitos 

posoperatorios. 14,167,173  

Los beneficios de la ketamina se observan fundamentalmente en pacientes 

sometidos a cirugía mayor con DAP intenso (Escala Visual Analógica [EVA] >7) o 

intratable.14 Además reducen el desarrollo de hiperalgesia inducida por opioides como el 

remifentanilo. 174,175 Evidencia adicional apoya el uso de ketamina durante más de 24 

horas en el perioperatorio como tratamiento preventivo para el DPP 171.  

Hallazgos similares han sido encontrado con la infusión perioperatoria de 

magnesio que también debe ser considerado como antagonista de los receptores NMDA 
176.  

 

1.1.5.2.2 Nefopam 

El nefopam es un fármaco analgésico no opioide de acción central con propiedades 

analgésicas y antihiperalgésicas moderadas. Se utiliza habitualmente para el dolor 
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posoperatorio agudo.156 Sus mecanismos de acción implican la inhibición de la 

recaptación de serotonina, noradrenalina y dopamina.177 El nefopam puede ser 

considerada como terapia de primera línea para la prevención de la DPP, si bien se 

necesitan ensayos más grandes para confirmar estos resultados. 178 

 

1.1.5.2.3 Gabapentinoides 
Los anticonvulsivantes gabapentina y pregabalina reducen la neurotransmisión 

nociceptiva mediante un potente bloqueo de las subunidades α2-δ de los canales de calcio 

dependientes de voltaje. Se recomiendan como tratamiento de primera línea para el dolor 

neuropático crónico.179 Numerosos estudios y revisiones han concluido que reducen la 

intensidad del DAP y el consumo de opioides y han demostrado tener un efecto sobre la 

sensibilización inducida quirúrgicamente. Este efecto beneficioso se puede lograr con una 

sola dosis preoperatoria. Para ambos compuestos existen diferentes metanálisis que 

apoyan su papel como componente de la analgesia multimodal 180,181. Su efecto ansiolítico 

también debe tenerse en cuenta y podría ser un factor beneficioso adicional 182. Sin 

embargo, recientemente se ha cuestionado el uso generalizado de ligandos α2-δ en este 

contexto, debido a sospechas de falta de eficacia147,181,183-188 y preocupaciones sobre su 

seguridad ya que existe mayor riesgo de depresión respiratoria cuando se combinan con 

opioides.189,190 Es posible que la pregabalina pueda reducir el riesgo de DPP neuropático, 

pero se dispone de pocos estudios, generalmente pequeños y con un alto grado de 

heterogeneidad,  por lo que se precisan más estudios para aclarar ese punto.61 

 

1.1.5.2.4 Antidepresivos 
Dichos fármacos incluyen inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ej. 

escitalopram), inhibidores de la recaptación de serotonina-norepinefrina (ej. duloxetina y 

venlafaxina) y antidepresivos tricíclicos (ej. amitriptilina). El principal mecanismo 

analgésico de estos fármacos es el aumento de la concentración espinal de 

neurotransmisores críticos en la modulación.191,192 Son un componente central en la 

terapia del dolor crónico,193  al estimular la vía descendente moduladora de la transmisión 

nociceptiva en la médula espinal y producen efectos antihiperalgésicos tras lesiones 

nerviosas,194 lo que lo hace interesante para la prevención del dolor crónico neuropático 

posquirúrgico. Sin embargo, dada la imprecisión de los resultados en la clínica, la mayoría 
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de la literatura disponible no respalda el uso clínico de antidepresivos para la prevención 

del DPP a excepción de casos individualizados 142,192. 

 

1.1.5.3 A nivel supraespinal  
Existe un fuerte vínculo entre la expectativa preoperatoria individual, el estado 

psicológico y la intensidad del DAP.4 Los pacientes con estrés psicosocial son más 

propensos al desarrollo de dolor crónico. El enfoque biopsicosocial es útil en pacientes 

con alto riesgo de desarrollar DPP.18 Aunque la evidencia es limitada, la identificación de 

los factores de riesgo, el abordaje multimodal temprano y la intervención biopsicosocial 

juegan un papel importante para reducir el riesgo de desarrollar dolor crónico.18,195 

 

1.1.6 Anestesia Regional 
 

La AR es un conjunto de técnicas consistentes en la administración de AL a nivel de la 

herida quirúrgica, el nervio periférico o la médula espinal y tienen como objetivo bloquear 

las aferencias nociceptivas reduciendo el DAP y así la neuroplasticidad central.  

Las técnicas regionales siguen siendo la herramienta central de los esquemas de 

analgesia multimodal para prevenir el DAP, ya que bloquean las vías que conducen la 

nocicepción inducida quirúrgicamente en múltiples niveles y podrían controlar la 

activación y sensibilización inducidas por las lesiones del sistema nervioso periférico y 

central con una excelente eficacia analgésica y con efectos adversos limitados.19,70  

La AR puede desempeñar un papel clave en la prevención del DPP al modular la 

señalización del dolor creada por una incisión quirúrgica.4 Los mecanismos sugeridos 

incluyen (1) bloqueo de los impulsos nerviosos nociceptivos transmitidas a la médula 

espinal y a los centros nociceptivos supraespinales y corticales, evitando así la 

sensibilización del sistema nervioso central,196 (2) regulación de las señales de las células 

gliales, (3) minimización de la plasticidad neuronal,196  (4) propiedades antiinflamatorias 

de los AL que pueden disminuir la sensibilización, la activación ectópica de las neuronas, 

la activación de neutrófilos y la expresión de citoquinas y otros mediadores 

inflamatorios,196,197 y (5) control del dolor sin la dependencia de los opioides.198 La 

administración de dosis altas de opioides intraoperatorios, fundamentalmente el 
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remifentanilo, pueden aumentar las puntuaciones de DAP y el consumo de analgésicos, 

probablemente como consecuencia de la hiperalgesia inducida por opioides (fig. 11) 

cuyos mecanismos incluyen la activación de los receptores NMDA y la intensificación 

de la reacción inflamatoria glial secundaria a la lesión tisular.74,122,135,199-201 Varios 

estudios han demostrado una asociación entre la extensión de la hiperalgesia y el 

desarrollo de DPP.202,203 Pese a ello, el papel de la hiperalgesia inducida por opioides en 

el contexto del desarrollo del DPP ha sido poco investigada.135,204,205 

 

FIGURA 11. Hiperalgesia inducida por opioides. Interacción funcional entre receptores de quimioquinas 
y receptores opioides.  

El tratamiento agudo (a corto plazo) y crónico (a largo plazo) con opioides puede involucrar vías de 

señalización de quimiocinas. La unión de quimioquinas a sus receptores da como resultado una 

desensibilización heteróloga de los receptores opioides por activación de la quinasa de la familia Src 

(SFK), lo que lleva a la pérdida de la analgesia inducida por opioides. El tratamiento a largo plazo con 

opioides induce la activación de la quinasa regulada por señales extracelulares (ERK), lo que disminuye 

el umbral nociceptivo y produce hiperalgesia inducida por morfina y pérdida aparente de la analgesia 

inducida por opioides. La activación de SFK también puede causar hipersensibilidad al dolor a través de 

un vínculo directo con la vía ERK200 

 

Aunque la mayoría de los metanálisis sugieren un beneficio 206-209, la evidencia de 

la eficacia de la AR frente al DPP aún es mixta,210,211 posiblemente debido a varias 

razones: (1) la heterogeneidad metodológica de los diferentes estudios en cuanto a perfiles 

de riesgo del paciente quirúrgico, técnicas y fármacos empleados,70 (2) la transición del 

dolor agudo al crónico es un proceso complejo, que involucra múltiples mecanismos y 

diferentes niveles: periferia, médula espinal y estructuras supraespinales, por lo que es 
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poco probable que una sola intervención tenga un impacto importante, (3) todos estos 

procesos (impulsos nociceptivos, sensibilización periférica y central, respuesta 

inflamatoria, etc.) no acaban al final de la cirugía, ni en los primeros días postoperatorios, 

donde se centran la mayoría de las intervenciones; es importante maximizar los beneficios 

de cualquier estrategia analgésica continuando el tratamiento en el postoperatorio 

mientras persista el estímulo sensibilizante,14 y (4) la inclusión de pacientes se realiza en 

función de la cirugía a la que se someten sin realizar una estratificación de los factores de 

riesgo individuales. 

Varios estudios han determinado el beneficio del uso de AR y AL para disminuir 

la incidencia de dolor posoperatorio crónico (Tabla 5). El número de sujetos con dolor 

persistente tras 3 meses postcirugía fue significativamente menor en la AR en 

comparación con la analgesia sistémica en la toracotomía (OR, 0,44; IC del 95 %, 0,29-

0,65, P < 0,001), cirugía mamaria (OR, 0,46; IC 95 %, 0,29-0,72, P < 0,001); y cesárea 

(OR, 0,44; IC 95 %, 0,27-0,72, P < 0,001), por lo que la AR podría tener una relación 

independiente con el DPP más de 3 meses después de la toracotomía, la cirugía mamaria 

y la cesárea. Los resultados son similares al metanálisis de Weinstein et al.207. El bloqueo 

epidural mostró en las toracotomías la mayor eficacia, equivalente a los bloqueos 

paravertebrales212-214 mientras que otras modalidades, como la infiltración continua de la 

herida y el bloqueo de los nervios intercostales, fueron menos eficaces.215 En general, la 

AR se asocia a una reducción del dolor posoperatorio crónico (OR 0,46 [IC del 95 %: 

0,28–0,78, p = 0,004]).216 
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TABLA 5. Ensayos clínicos que han evaluado la eficacia de técnicas regionales frente a la terapia 
convencional. Adaptada de Chen YK, Boden KA, Schreiber KL. The role of regional anaesthesia and 
multimodal analgesia in the prevention of chronic postoperative pain: a narrative review. Anaesthesia 
2021;76 Suppl 1:8-17. 

Estudios que favorecen AR o AL, 

diferencias significativas 

Estudios que favorecen AR o AL, 

no diferencias significativas 

Estudios que no mostraron diferencias 

o favorecieron la terapia convencional 

Cirugía de mama 

Kendall et al. 2018 217  Karmakar et al. 2014 218  Al Ja’bari et al. 2019 219 

Strazisar et al. 2014 220  Lee et al. 2013 221  Albi‐Feldzer et al. 2013 222 

Strazisar and Besic 2013 223  Ibarra et al. 2011 224  Baudry et al. 2008 225 

Grigoras et al. 2012 226  Terkawi et al. 2015 227  Fassoulaki et al. 2001 228 

Kairaluoma et al. 2006 229  Fassoulaki et al. 2005 230   

Fassoulaki et al. 2000 231     

Toracotomía 

Borys et al. 2020 214  Comez et al. 2015 232  Liu et al. 2015 215 

Lu et al. 2008 233  Can et al. 2013 234  Katz et al. 1996 235 

  Ju et al. 2008 236   

  Senturk et al. 2002 237   

Cirugía cardiaca 

  Vrooman et al. 2015 238  Dogan et al. 2016 239 

Reparación de hernia inguinal 

Mounir et al. 2010 240    Kurmann et al. 2015 241 

    Theodoraki et al. 2019 242 

Laparotomía 

Lavand’homme et al. 2005 243  Katz and Cohen 2004 244   

Cesárea 

Shahin and Osman 2010 245  McKeen et al. 2014 246  Loane et al. 2012 247 

  Bollag et al. 2012 248   

  Lavand’homme et al. 2007 249   

 

La infusiones continuas de AL en la herida quirúrgica redujeron el dolor 

posoperatorio durante el reposo y la movilización en diferentes momentos, aumentó la 

satisfacción relacionada con la analgesia, acortó la recuperación de la función intestinal 

y redujo las náuseas y los vómitos posoperatorios en comparación con el grupo placebo, 

especialmente para la cirugía de laparotomía,250 pero los resultados sobre su efecto en el 

desarrollo de DPP son contradictorios. Capdevila et al.251 demostraron que una infusión 

continua de AL en el seno de la herida durante 72 horas disminuyó la incidencia de DPP 

en el primer mes y optimizó la calidad de vida a los 3 meses después tras nefrectomía 

abierta en comparación con la analgesia epidural torácica o la analgesia controlada por el 

paciente con opioides.  

Los bloqueos de la pared abdominal son tan efectivos como la analgesia epidural 

torácica para el manejo del dolor, pero con una menor estancia hospitalaria y una mejor 

recuperación.252 
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El bloqueo del plan transverso del abdomen (TAP) bloquea los nervios espinales 

torácicos inferiores y lumbar superior (T7-L1) mediante la inyección de AL en el plano 

fascial superficial al músculo abdominal transverso. El bloqueo TAP puede desempeñar 

un papel importante en el tratamiento del dolor después de la cirugía abdominal al reducir 

tanto las puntuaciones de dolor como el consumo de morfina durante 24 horas.253 El 

bloqueo TAP podría reducir el DPP pero todavía no existe suficiente evidencia.254  

La anestesia epidural y el bloqueo paravertebral pueden prevenir el DPP después 

de una toracotomía y una cirugía de cáncer de mama respectivamente en 

aproximadamente una de cada cuatro o cinco pacientes tratados.208 Una revisión 

Cochrane de 2018 mostró los beneficios de la AR en cirugías no ortopédicas, 

encontrándose una reducción en el desarrollo de DPP en cirugía de mama, cirugía de tórax 

abierta y cesáreas.207  

El uso de AR y neuroaxial es prometedor para reducir el riesgo de DPP, pero se 

requieren estudios que examinen su eficacia dentro de protocolos multimodales. 

 

1.1.7 Tratamiento procedimiento específico 
 

El tipo y la ubicación de la incisión determina diferentes estados de dolor. Así, los 

analgésicos pueden tener diferente eficacia en diferentes entornos quirúrgicos.255 Los 

protocolos de manejo del dolor postoperatorio pueden optimizarse examinando la 

evidencia de los riesgos y beneficios específicos por procedimiento de las diferentes 

intervenciones. La analgesia multimodal tiene que ser específica del procedimiento para 

poder integrarla con éxito en los protocolos ERAS.256 Estas observaciones han llevado al 

desarrollo del concepto de manejo del dolor posoperatorio específico al 

procedimiento.15,257 La iniciativa PROSPECT (www.postoppain.org) ha desarrollado 

pautas basadas en la evidencia para prevenir y tratar el dolor posoperatorio en el seno de 

estrategias de analgesia multimodal tras procedimientos quirúrgicos específicos, 

superando así las limitaciones de las guías genéricas.  Estas últimas contribuyen a la 

amplia variabilidad en la práctica clínica, incluso para procedimientos quirúrgicos 

comunes; y, en particular, la mala utilización de las técnicas de AR a pesar del respaldo 

de un nivel de evidencia fuerte.258 
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1.1.8 Tratamiento paciente específico 
 

Dirigir el tratamiento de cada paciente según sus factores de riesgo y el tipo de estímulo 

doloroso relacionado con el procedimiento parece ser la clave para lograr estrategias 

eficientes de prevención del DPP. Para ello es necesario identificar a los pacientes en 

riesgo mediante modelos predictivos y adaptar las intervenciones a su susceptibilidad.61 

Tras la estratificación del riesgo, la analgesia preventiva debe individualizarse  y ser 

dirigida de forma específica a diferentes niveles de las vías del dolor y maximizar los 

beneficios de cualquier estrategia analgésica continuando el tratamiento en el 

postoperatorio mientras persista el estímulo sensibilizante.14,259 

Diferentes estudios han revelado importantes factores de riesgo demográficos, 

genéticos, clínicos, quirúrgicos y psicosociales para el dolor posoperatorio crónico.4,259-

263 El grado de daño tisular o lesión nerviosa por sí solo no explica la gran variación 

interindividual en el desarrollo del DPP. Estas diferencias podrían explicarse mediante 

un modelo biopsicosocial cuyo resultado final es la interdependencia entre diferencias 

biofísicas del procedimiento quirúrgico (extensión quirúrgica, cantidad de daño tisular, 

daño nervioso e inflamación secundaria a los cambios quirúrgicos y postoperatorios) 

características individuales (edad, sexo, variación genética, sensibilidad nociceptiva 

basal, respuesta fisiológica individual, dependencia de opiáceos) y factores psicosociales 

relacionados con el procesamiento de la lesión y el dolor (ansiedad, depresión, estrategias 

de afrontamiento o apoyo social).70  

Se ha intentado realizar una exploración preoperatoria del sistema nociceptivo con 

pruebas sensoriales cuantitativas como el umbral del dolor para identificar a pacientes 

con riesgo de DAP y DPP. Sin embargo, no se ha encontrado una asociación 

consistente.264  

Podrían beneficiarse de un tratamiento personalizado42,61 (1) pacientes con 

factores de riesgo psicológico con intervenciones psicológicas o farmacológicas como 

antidepresivos inhibidores de la recaptación de serotonina y noradrenalina, (2) aquellos 

que padecen estados proinflamatorios según una estratificación del estado 

inflamatorio265,266 y (3) pacientes con dolor crónico y tratamiento activo con opioides en 

el preoperatorio.267 Estos últimos se podrían beneficiar de una reducción del consumo de 
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opioides en el preoperatorio de al menos el 50% y la administración de ketamina 

intravenosa en el perioperatorio por sus propiedades antihiperalgésicas. 172,268 

Pese a que este enfoque personalizado es prometedor, la evidencia de su eficacia 

es limitada e inconsistente al igual que las estrategias de prevención del DPP en general.61 

Ello es debido, como se señaló previamente, a que se estudian intervenciones únicas 

ajenas a un abordaje multimodal255 cuando la nocicepción es un proceso complejo que 

involucra múltiples mecanismos a diferentes niveles, se aplican en un periodo limitado 

de tiempo, habitualmente 24 horas, mientras que los procesos fisiopatológicos del dolor 

se extienden en un periodo más amplio del postoperatorio269 y no se realiza una 

estratificación del susceptibilidad individual para realizar un tratamiento dirigido. 

TABLA 6. Factores de riesgo para el desarrollo de dolor postoperatorio agudo y crónico.  

Dominio Preoperatorio Intraoperatorio Postoperatorio 

Demográfico 
y estilo de 
vida 

Adultos jóvenes; Sexo femenino 
Estado civil soltero 
Nivel educativo bajo 
Nivel socioeconómico bajo 
Obesidad; Tabaquismo 

  

Genéticas 
(mutaciones) 

Canales iónicos de sodio y potasio 
Receptores purinérgicos;  
COMT (Catecol O-metiltransferasa, 
que cataboliza las catecolaminas) 
OPRM1 (Receptor Opioide Mu 1) 
GTP ciclohidrolasa 1 (responsable de 
producir enzimas relevantes). 
receptor 2 de dopamina (DRD2) 

  

Clínico Comorbilidades (síndrome del 
intestino irritable, artritis reumatoide, 
Raynaud, neuropatía periférica). 
Discapacidades preexistentes. 
Radioterapia, quimioterapia previas 
Consumo crónico de opiodes 

 Radioterapia Quimioterapia 

Quirúrgico-
Anestésico 

 Localización (amputación, cirugía de 
mama, toracotomía, herniorrafia, bypass 
de arteria coronaria y cesárea) 
Extensión 
Técnica (abordaje laparoscópico vs. 
abierto) 
Técnicas de sutura 
Duración > 3 horas 
Lesión nerviosa  
Experiencia del cirujano 
Técnica anestésica-analgésica 

Complicaciones quirúrgicas y 
revisiones. 
 

Dolor  Dolor preoperatorio moderado-severo 
que dura más de 1 mes 
 Uso preoperatorio de opioides 
Mayor sensibilidad al dolor 
experimental 
 

 Dolor/inflamación prolongada 
(inserción malla, estiramiento 
nervioso crónico) 
Dolor agudo severo 
 (factor altamente predictivo) 
Dolor neuropático agudo 
Hiperalgesia secundaria aguda 

Psicológico Miedo; Ansiedad; Catastrofismo 
Depresión; Alexitimia; Somatización 
Estrés postraumático  
Vulnerabilidad psicológica;  
Estrategias de afrontamiento;  
Alteración del sueño 

 Miedo; Ansiedad; Catastrofismo  
Depresión; Alexitimia; Somatización 
Estrés postraumático  
Vulnerabilidad psicológica;  
Estrategias de afrontamiento;  
Alteración del sueño 
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1.2 CESÁREA 
 

1.2.1 Epidemiología 
La cesárea es la intervención quirúrgica más frecuentemente realizada en todo el 

mundo.270,271 Las tasas de nacimientos por cesárea han aumentado dramáticamente en las 

últimas décadas hasta duplicarse, especialmente en países desarrollados.272 Las razones 

de este incremento se deben mayoritariamente a cambios demográficos en la población 

gestante caracterizados por una nuliparidad, añosidad y obesidad en auge.  Un índice de 

masa corporal (IMC) > 35 aumenta en hasta 3,8 veces el riesgo de parto por cesárea.273 

De forma paralela, las técnicas de reproducción asistida han sufrido un incremento 

exponencial, mientras que la práctica clínica no ha permanecido ajena al cambio, 

experimentando avances con el objeto de reducir la incidencia de complicaciones 

materno-fetales, como la monitorización fetal continua, una tendencia al mayor índice de 

inducciones de trabajo de parto y la realización de cesáreas electivas en presentación 

podálica.  Aunque es difícil determinar cuál es la tasa óptima de partos por cesárea, que 

es aquella hasta la cual no se incrementa la morbimortalidad materna o perinatal, la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) recomendó que no excediera de 10 a 15 partos 

por cesárea por cada 100 nacidos vivos.274,275 Pese a ello, esta tasa es sustancialmente más 

alta en muchos países. Así, en Estados Unidos se sitúa en el 32,2%, en Australia en el 

34%, o en Turquía en el 50,4%,272 siendo la tasa global mundial del 21,1%.276 Sin 

embargo, elevar las tasa de cesáreas por encima del 19% podría no acompañarse de una 

mejora sustancial de morbimortalidad materna y neonatal. 277 

La mayoría de las cesáreas se realizan de forma electiva y bajo anestesia 

neuroaxial, motivadas por el bienestar de la paciente y la seguridad materno-fetal.273 Pese 

a que son múltiples sus indicaciones, la cesárea previa, la distocia, la presentación fetal 

anómala o el sufrimiento fetal constituyen más de 85% de las causas. La tabla 7 muestra 

las principales indicaciones de una cesárea. 
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TABLA 7. Principales indicaciones de cesárea. Adaptada de Leveno KJ, Spong CY, Dashe JS, Casey BM, 
Hoffman BL, Cunningham FG, Bloom SL. Williams Obstetrics, 25th Edition. McGraw-Hill Education; 
2018 

Maternas Deseo materno 
Parto previo por cesárea 
Placentación anormal 
Previa histerotomía clásica 
Tipo desconocido de cicatriz uterina  
Dehiscencia de incisión uterina  
Miomectomía previa del espesor miometrial  
Masa obstructiva del tracto genital 
Cerclaje permanente  
Enfermedad cardiaca o pulmonar 
Aneurisma cerebral o malformación arteriovenosa

Materno-fetales Desproporción pelvifetal  
Placenta previa o Abruptio placentae 
Parto vaginal fallido 

Fetales Sufrimiento fetal 
Presentación anómala  
Macrosomía 
Anomalía congénita 
Cordón umbilical anormal por estudio Doppler 

 

1.2.2 Anatomía  
Es necesario conocer la anatomía materna para comprender la técnica de la cesárea, el 

dolor agudo postoperatorio derivado tras la misma, así como las técnicas analgésicas para 

tratarlo, ya sean los bloqueos de pared o la propia técnica objeto de estudio de este ensayo 

clínico. 

 

1.2.2.1 Pared abdominal 
La pared abdominal protege las vísceras abdominales, entre ellas el útero grávido. Tiene 

una estructura estratificada que rodea la cavidad peritoneal (fig. 12). Bajo la piel se 

encuentra el tejido celular subcutáneo que está constituido a su vez por una capa 

superficial predominantemente grasa (fascia de Camper) y una capa membranosa más 

profunda (fascia de Scarpa). Bajo el mismo se sitúan la capa muscular constituida 

fundamentalmente por los músculos rectos anteriores y piramidales que se unen en la 

línea media. En la cara lateral de estos discurren los músculos oblicuos externos, oblicuos 

internos y transversos. Las vainas fibrosas de estos forman la fascia aponeurótica primaria 

de la pared abdominal anterior. Éstas se fusionan en la línea media para formar la línea 

alba y la vaina de los rectos que cubre los músculos rectos anteriores del abdomen. 
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FIGURA 12. Pared abdominal anterior.  

Imagen extraída de Drake R, Vogl AW, Mitchell AWM, Tibbitts R, Richardson P. Gray's Atlas of 
Anatomy. Elsevier Health Sciences; 2020.278 

 

1.2.2.2 Inervación 
La pared abdominal está inervada por los nervios intercostales (T7-11), el nervio subcostal 

(T12) y los nervios iliohipogástrico e ilioinguinal (L1). La fig. 13 muestra su inervación. 

                        

FIGURA 13. Inervación de la pared abdominal.  

Imagen extraída de Leveno KJ, Spong CY, Dashe JS, Casey BM, Hoffman BL, Cunningham FG, Bloom 
SL. Williams Obstetrics, 25th Edition. McGraw-Hill Education; 2018.279 

 

Los nervios intercostales y subcostales, ramas anteriores de los nervios espinales 

torácicos, discurren por el plano situado entre los músculos transversos del abdomen y 

los músculos oblicuos internos conocido como “plano transverso del abdomen”, y 

perforan la vaina posterior, el músculo recto y luego la vaina anterior para llegar a la piel. 
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Los nervios iliohipogástrico e ilioinguinal se originan de la rama anterior del 

primer nervio espinal lumbar. El nervio iliohipogástrico perfora la aponeurosis del 

oblicuo externo en la proximidad del borde lateral del recto para proporcionar sensibilidad 

a la piel suprapúbica. El nervio ilioinguinal inerva la piel del monte de Venus, la parte 

superior de los labios mayores y la porción media superior del muslo. Una incisión 

transversa baja puede seccionar ambos nervios o quedar atrapados durante la sutura de la 

herida quirúrgica, especialmente si las incisiones superan los bordes laterales del músculo 

recto anterior del abdomen.  

Siguiendo esta distribución, diferentes bloqueos de la pared abdominal han sido 

descritos en función de la localización en la que se administra el AL (bloqueo del plano 

transverso del abdomen, bloqueo de la vaina de los rectos y bloqueo ilioinguinal e 

iliohipogástrico)280 

1.2.3 Técnica anestésica 
La elección de la técnica anestésica para la cesárea depende de múltiples factores; entre 

ellos el contexto obstétrico (indicación y grado de urgencia del procedimiento), 

comorbilidades materno-fetales presentes, factores de riesgo anestésico, obstétrico y fetal, 

y la preferencia de la paciente.281,282  

La anestesia neuroaxial es la técnica de elección para realizar una cesárea al 

asociarse a un mejor balance riesgo-beneficio materno-fetal con respecto a la AG.283-286 

La anestesia espinal, además de permitir a la madre vivir la experiencia del parto sin dolor 

y preserva el bienestar fetal, 273 evita las complicaciones de la AG derivadas del 

tratamiento de la vía aérea y la aspiración287,288 y se asocia a (1) menor sangrado 

quirúrgico y menor riesgo de hemorragia postparto,289,290 (2) menor incidencia de 

infección de la herida quirúrgica,291 (3) mayor calidad de la analgesia postoperatoria,292 

(4) retorno más precoz de la función intestinal y la deambulación,293,294 (5) menor 

morbilidad neonatal, y (6) menor retraso en el desarrollo postneonatal.295,296 Estudios en 

modelo animal han determinado apoptosis y degeneración neuronal en el cerebro fetal 

tras la exposición intraútero a agentes anestésicos administrados vía endovenosa para una 

AG debido a su neurotoxicidad.296  

El origen del dolor durante la intervención es múltiple: (1) órganos pélvicos, cuyas 

aferencias sensitivas se incorporan a la médula espinal a nivel T10-L1; (2) estructuras 

intraabdominales, fundamentalmente peritoneo, que se integran a la médula espinal hasta 
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el segmento T4; y (3) tracción quirúrgica sobre los ligamentos útero-sacros y la vejiga, 

cuyas aferencias nociceptivas acceden en L5-S2. Por ello, debe evaluarse el bloqueo 

anestésico inferior y superior antes de la incisión cutánea.297 

1.2.4 Técnica quirúrgica 
La cesárea consiste en la realización de una incisión en la pared abdominal (laparotomía) 

y la pared uterina (histerotomía) a través de la cual se realiza la extracción fetal cuando 

el parto vaginal no es viable o implica un riesgo materno-fetal.298 Dentro de la técnica 

quirúrgica se diferencian diferentes pasos: preparación, laparotomía, histerotomía, 

extracción fetal, alumbramiento placentario, reparación uterina y cierre abdominal.279,299  

1.2.4.1 Preparación 
La paciente se coloca en la mesa quirúrgica con medidas físicas de profilaxis 

tromboembólica y en decúbito lateral izquierdo 15º para optimizar la perfusión fetal. 

Se realiza sondaje urinario en condiciones de asepsia antes de la colocación del 

campo quirúrgico. 

El riesgo de infección posparto es casi cinco veces mayor después de un parto por 

cesárea en comparación con los partos vaginales.300,301 La patología infecciosa posparto 

representa la décima parte de la mortalidad materna a nivel mundial y causa morbilidad 

severa, discapacidades a largo plazo como dolor pélvico crónico, obstrucción de las 

trompas de Falopio e infertilidad secundaria.302 Consiste principalmente en endometritis 

e infección de la herida y ocurre en 5-10% de las cesáreas.303-305 por lo que deben tomarse 

medidas de forma sistemática para reducir esta morbilidad prevenible. La administración 

de antibióticos en el preoperatorio en comparación con la administración intraoperatoria, 

reduce significativamente la tasa de endometritis 306. Se recomienda el uso de gluconato 

de clorhexidina a base de alcohol para la preparación de la piel antes de una cesárea 

electiva o de emergencia.302 La preparación vaginal previa con solución antiséptica 

también es efectiva.307  

1.2.4.2 Laparotomía 
La elección del tipo de incisión es dependiente de múltiples factores como el grado de 

exposición quirúrgica, tiempo de acceso al útero, antecedentes quirúrgicos, obesidad.299 

Debe facilitar la extracción del feto, ser atraumática y proporcionar resultados estéticos 

satisfactorios.299 La laparotomía puede realizarse mediante una incisión vertical 

infraumbilical en la línea media o una incisión transversal suprapúbica. 
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La incisión medial infraumbilical permite un campo quirúrgico más amplio y 

acceder a la cavidad abdominal de forma más rápida pero estas ventajas no se traducen 

en un beneficio neonatal y la duración total de la intervención se prolonga.308 Por ello, 

solo se practica en casos seleccionados como obesidad, trastornos de la coagulación, 

placenta accreta o percreta o antecedentes de laparotomía medial. 

La incisión transversal suprapúbica denominada “incisión de Pfannenstiel”, es la 

más empleada ya que (1) resultados estéticos son superiores con una cicatriz posterior 

más sólida y, por lo tanto, con un menor riesgo de eventración posterior al seguir la 

orientación de las fibras dérmicas conocidas como las “líneas de Langer”, (2) se asocian 

a menor riesgo de infección postoperatoria y de eventración en gestantes obesas309 y (3) 

confiere un beneficio en relación al tiempo quirúrgico, el DAP y la fiebre 

postoperatoria.310 Pese a sus beneficios, su ejecución debe efectuarse con precaución ya 

que se puede seccionar estructuras neurovasculares como los nervios iliohipogástrico e 

ilioinguinal o los vasos epigástricos inferiores y superficiales. 

Con la incisión de Pfannenstiel, la piel y el tejido subcutáneo se seccionan 3 cm 

(o dos dedos) por encima del borde superior de la sínfisis del pubis. Suele ser ligeramente 

arciforme y de longitud lo bastante amplia como para evitar la dificultad de la extracción 

fetal; suele situarse entre 12-15 cm. La versión simplificada descrita por Joel-Cohen 

(también llamada Misgav-Ladach modificada) es la más utilizada en la actualidad. Se 

sitúa ligeramente superior a la incisión de Pfannenstiel sobre una línea que une las espinas 

ilíacas y se realiza casi exclusivamente con los dedos. La sección progresa a través de la 

aponeurosis, músculos rectos anteriores del abdomen y peritoneo hasta llegar a la cavidad 

peritoneal. La apertura peritoneal se realiza con los dedos. Esta se asocia con una 

reducción de las pérdidas sanguíneas, el tiempo operatorio, el DAP, el tiempo de 

movilización y la duración de la estancia hospitalaria en comparación con el método 

tradicional.311,312 

1.2.4.3 Histerotomía 
La histerotomía se realiza habitualmente mediante una incisión transversal baja en el 

segmento uterino inferior en la dirección de las fibras y de los vasos miometriales. Esta 

incisión se asocia a menor sangrado, a menos adherencias postquirúrgicas y a menos 

probabilidades de rotura uterina durante gestaciones posteriores. Asimismo, es más fácil 

de reparar. Una incisión demasiado baja puede dificultar la sutura y aumentar el riesgo de 
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lesión vesical. La realización de la histerotomía se inicia con precaución con el bisturí 

frío y se amplía mediante tracción lateral con un dedo a cada lado o con tijeras.299 

1.2.4.4 Extracción fetal 
La extracción del feto debe ser atraumática y rápida. En una presentación cefálica, el 

obstetra introduce la mano en la cavidad uterina entre la sínfisis y la cabeza fetal, eleva 

la misma hasta asomar en la incisión y realiza la extracción que puede ser facilitada 

mediante una presión transabdominal del fondo uterino.  

La cesárea incrementa el riesgo de atonía uterina y hemorragia postparto. Por ello,  

tras la extracción fetal se inicia una infusión profiláctica con un agente uterotónico para 

estimular la contracción del músculo liso uterino 313. La oxitocina es el fármaco de 

elección en la prevención y el tratamiento de la hemorragia postparto tras la cesárea. 

1.2.4.5 Alumbramiento placentario 
El alumbramiento puede incluir el inicio de la infusión de oxitocina, masaje del fondo 

uterino y tracción del cordón (“alumbramiento dirigido”). Estas maniobras facilitan el 

alumbramiento espontáneo y disminuye el riesgo de hemorragia postparto e infección.314 

A continuación se procede a la inspección total de la placenta, la cavidad uterina se aspira 

y se extrae con una compresa los restos de membranas, restos fetales y coágulos. 

1.2.4.6 Reparación uterina 
El cierre uterino se realiza mediante sutura continua y puede efectuarse en uno o dos 

planos con hilo de sutura absorbible número 0 o 1. Ambas técnicas de cierre de 

histerotomía, sutura simple o doble, presentan resultados equivalentes a corto y largo 

plazo como morbilidad infecciosa, hemorragia posparto o rotura uterina en gestaciones 

posteriores.315 

1.2.4.7 Cierre abdominal 
El peritoneo se suturaba tradicionalmente. Sin embargo, no se suele suturar el peritoneo 

visceral y muchos obstetras recomiendan omitir también el cierre del peritoneo parietal 

ya que la evidencia indica que se asocia a una disminución del tiempo quirúrgico y del 

riesgo de fiebre puerperal316 y no se asocia a complicaciones postoperatorias.317 

Se puede proceder a la aproximación de los músculos rectos con una o dos suturas. 

El tejido subcutáneo no requiere sutura salvo cuando presenta espesores superiores a 2 

cm para minimizar la formación de seroma y hematoma, que podría provocar infección 
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y/o dehiscencia de la herida. El cierre de piel se realiza con sutura de absorción retardada 

o grapas. Ambas técnicas no difieren en resultados estéticos o tasas de infección. 

1.2.4.8 Técnica quirúrgica y dolor postoperatorio 
Una revisión sistemática318 confirmó la superioridad de la incisión de Joel-Cohen en 

comparación con la incisión de Pfannenstiel para reducir el dolor posoperatorio.  

Una apertura fascial roma resultó en menos dolor postoperatorio.319  

La reparación uterina in situ frente a su cierre con exteriorización uterina podría 

causar menos DAP.320 Sin embargo, un metanálisis no mostró ninguna diferencia entre 

las dos modalidades de cierre uterino.321 

Actualmente no hay pruebas suficientes sobre el beneficio del cierre peritoneal 

para justificar el tiempo y el uso de material de sutura adicional necesarios.322 Se necesitan 

pruebas más sólidas sobre el dolor a largo plazo,322 aunque podría causar mayor DAP.323 

Asimismo, evitar la aproximación de los músculos rectos anteriores podría suponer una 

reducción significativa en las puntuaciones de DAP.324  

1.2.5 Postoperatorio 
Tras la intervención, las pacientes son trasladadas a la unidad de recuperación 

postanestésica (URPA) para iniciar los cuidados y el tratamiento habituales del 

postoperatorio inmediato. Es particularmente importante la vigilancia del sangrado 

vaginal, así como el control del tono uterino mediante palpación del fondo uterino. 

Asimismo, se comienza el régimen analgésico. Con frecuencia se inicia una infusión 

intravenosa de un analgésico, habitualmente cloruro mórfico, mediante bomba de 

analgesia controlada por la paciente (APC). Cuando la paciente reúne unos criterios de 

alta, entre ellos signos vitales estables, ausencia de sangrado y gasto urinario adecuado la 

paciente es transferida a la sala de hospitalización postparto. Para ello se utiliza 

habitualmente la escala modificada de Aldrete.325 

En la sala de hospitalización se prosiguen los cuidados instaurados en el 

postoperatorio inmediato. A la mañana siguiente se solicita un hematocrito de control y 

se suele extraer el sondaje vesical a las 12 horas postintervención.326 La incidencia de 

retención urinaria tras una cesárea se sitúa entre el 3-7% siendo un factor de riesgo 

importante la administración de opioides en el postoperatorio. La tolerancia oral se inicia 

precozmente tras la intervención.326 Al cabo de 24 horas se suele retirar el apósito que 
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cubre la herida quirúrgica. Es importante iniciar tromboprofilaxis y deambulación lo antes 

posible ya que disminuye la incidencia de trombosis venosa profunda y eventos 

embólicos.327,328 El alta hospitalaria se suele realizar al tercer o cuarto día del 

postoperatorio.329 

1.2.6 Dolor agudo y dolor persistente tras la cesárea 
El control del DAP después de una cesárea se ha vuelto cada vez más importante, debido 

a un número cada vez mayor de cesáreas en todo el mundo y una incidencia importante 

de dolor posoperatorio crónico de hasta el 4-41,8%.330 Asimismo, el dolor constituye una 

de las principales preocupaciones entre los mujeres que se someten a una cesárea.331 

En el DAP postcesárea cabe diferenciar dos componentes, dolor somático, 

derivado de la herida quirúrgica, y dolor visceral debido a las contracciones (involución 

uterina) e incisión uterina.332 Ambos tienen diferentes mecanismos de transmisión a nivel 

espinal y supraespinal, así como diferente sensibilidad a los analgésicos.333 Además existe 

dolor en reposo, por lo general moderado, de corta duración y bien controlado con 

opioides y AINEs, y el dolor evocado o asociado al movimiento, por ejemplo tos, 

movilización y la deambulación, que es severo, duradero y difícil de tratar, ya que se 

alivia pobremente  con las dosis habituales de opioides para evitar sus efectos adversos.332  

El DAP asociado a esta intervención ha sido ampliamente estudiado. Eisenach et 

al.334 revelaron, a través de un estudio prospectivo, que un número significativo de 

mujeres experimentan DAP moderado o severo en el postoperatorio, determinando una 

prevalencia de dolor severo del 17% a las 24 horas postcesárea. Además, las mujeres que 

experimentaron DAP tuvieron un riesgo 2,5 veces mayor de padecer dolor crónico 

persistente. 

El DPP, aquel que persistente más de tres meses tras la intervención,335 en 

contraste con el DAP, ha sido escasamente investigado en procedimientos obstétricos.333 

Kainu et al.271 encontraron que un 18% de mujeres notificaron dolor un año después de 

la cesárea, de las que 4% de las mismas sufrieron dolor diario. Hallazgos similares han 

sido previamente informados, lo que muestra claramente que el dolor puede persistir 

durante más de un año,334,336-341 teniendo un importante impacto social en actividades 

diarias en un 20-25% de los casos al suponer una importante discapacidad funcional.342 

Por todo ello, el dolor  puede afectar la vida de muchas mujeres jóvenes activas que están 

al cuidado de niños pequeños.343 
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De cualquier forma, pese al reciente interés sobre este problema, hasta la fecha, 

los estudios publicados han limitado su investigación a las primeras 48 horas tras la 

cesárea y el impacto a largo plazo de los diferentes regímenes analgésicos en el DPP no 

ha sido estudiados. Hay que añadir además, que las variables de eficacia empleadas para 

evaluar las diferentes intervenciones han sido la intensidad de dolor y el consumo 

analgésico postoperatorio, medidas subjetivas influenciadas por un gran número de 

factores de confusión que no tienen en cuenta la sensibilización central.332 

El DAP es un potente factor de riesgo para el dolor crónico persistente, por lo que 

su tratamiento eficaz es vital.343 Sin embargo, su gestión está lejos de ser óptima.344 

1.2.6.1 Dolor incisional 
La incisión de Pfannenstiel se asocia a un mejor resultado estético y a una baja incidencia 

de hernias incisionales pero puede ocasionar atrapamiento de nervios de la pared 

abdominal baja, como el nervio iliohipogástrico o ilioinguinal, lo que puede ocasionar 

dolor crónico de origen neuropático.336  

Un componente significativo del dolor experimentado tras la cesárea proviene de 

la incisión quirúrgica localizada en la pared anterior abdominal.333 El dolor postoperatorio 

incisional es un tipo único y común de DAP,345 un cuadro de hiperestimulación que 

provoca una transmisión nerviosa compleja cuyo resultado final son cambios 

estructurales y bioquímicos, tanto en el sistema nervioso periférico como en el central, 

conocidos como “sensibilización”.346,347 El dolor en movimiento al igual que la 

hiperalgesia, alodinia y el dolor crónico residual, modalidades del dolor postoperatorio 

de difícil tratamiento,348 representan la expresión clínica de estos cambios.337,349,350 

La lesión derivada de la incisión quirúrgica da lugar a dos tipos diferentes de 

hiperalgesia alrededor de la herida. (1) La hiperalgesia primaria. Se produce en el área de 

la incisión tanto ante estímulos térmicos y mecánicos.351 El mecanismo subyacente 

implica sensibilización  periférica de los nociceptores y  fibras aferentes primarias  en 

respuesta a una estimulación intensa y continuada secundaria a la acidez e isquemia tisular 

así como a la liberación de mediadores inflamatorios debidos al daño tisular,352 lo que 

provoca una despolarización más prolongada ante estímulos menos intensos o incluso 

inocuos; y (2) la hiperalgesia secundaria o hipersensibilidad de tejidos adyacentes. Se 

observa solo ante estímulos mecánicos aplicados en los tejidos ilesos circundantes a la 

herida,351 y es consecuencia de la sensibilización central de las neuronas del asta 
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dorsal,353,354 dando lugar a una respuesta amplificada a las entradas álgicas periféricas y 

su magnitud y duración se relacionan con el grado de lesión tisular.355 La hiperalgesia 

secundaria está mediada a través de las aferencias periféricas, pero cuando se desarrolla 

plenamente se hace independiente de la actividad periférica originaria de la herida.356,357 

En resumen, la hiperalgesia se produce en pacientes postoperados y refleja la 

sensibilización y la neuroplasticidad de  nociceptores y  neuronas del asta dorsal causadas 

por una incisión quirúrgica. La evidencia reciente indica que la reducción de la 

hiperalgesia postoperatoria supone un mejor control del DAP y puede estar asociado con 

una reducción de la mortalidad postoperatoria.243,358  Además de su contribución al DAP, 

cada vez hay más pruebas de que la presencia y extensión de un área de hiperalgesia 

secundaria alrededor de la herida se correlaciona con un riesgo mayor de desarrollar 

DPP.243 

A la hora de evaluar el DAP, la mayoría de los clínicos utilizan pruebas que 

cuantifican sólo la experiencia subjetiva del dolor, ya sea directamente con la evaluación 

de su intensidad (Escala Visual Analógica) o indirectamente con el consumo de 

analgésicos.346 Hasta la fecha, pocos ensayos clínicos han utilizado medidas objetivas 

(pruebas cuantitativas sensoriales), ya sea la estimulación eléctrica o la mecánica, para 

detectar la neuroplasticidad postincisional, así como su modulación por fármacos 

perioperatorios.359 La aplicación de filamentos de Von Frey permite determinar la 

presencia de hiperalgesia secundaria, o mecanoalodinia.360  

Por ello, el uso de medidas objetivas de neuroplasticidad, además de la clásica 

evaluación subjetiva de la experiencia del dolor postoperatorio con escalas de dolor y 

necesidad de analgésicos, parecen obligatorias si queremos mejorar la calidad del manejo 

del dolor perioperatorio.346 

1.2.7 Tratamiento del dolor agudo postcesárea 
La importancia del tratamiento del DAP en obstetricia no difiere de la de cualquier otro 

tipo de cirugía en cuanto a la prevención de complicaciones en el postoperatorio, la 

consecución de una deambulación precoz y la mejora del confort.361 No obstante, cabe 

destacar alguna peculiaridad exclusiva. Primero, el tratamiento analgésico debe permitir 

una rápida autonomía y movilidad a la paciente362 que permita el cuidado del recién 

nacido así como el establecimiento precoz de la relación maternofilial.363 Segundo, en el 

tratamiento analgésico de las pacientes obstétricas existe la posibilidad de exponer al 



 50     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

recién nacido a los fármacos analgésicos mediante su transferencia a la leche materna, 

por lo que las terapias no sistémicas son recomendables.333 

El régimen analgésico postcesárea ideal debe ser coste-efectivo, simple de 

administrar y con mínimo impacto en el trabajo del personal sanitario, que proporcione 

un alivio duradero y de calidad, con baja incidencia de efectos secundarios y 

complicaciones, además de no interferir en el cuidado materno del recién nacido o en el 

establecimiento de la lactancia, con mínima transferencia a leche materna y carente de 

efectos adversos para el neonato.333 

Múltiples técnicas y pautas analgésicas han sido propuestas para el control 

eficiente del DAP,364-370 pero, a pesar de los innumerables intentos, ninguna reúne todas 

las características anteriormente descritas.371 

1.2.7.1 Objetivos 
El dolor después de la cesárea a menudo se trata de manera insuficiente debido a temores 

infundados de que los medicamentos o las intervenciones analgésicas puedan inducir 

efectos secundarios maternos y neonatales y porque la gravedad del dolor posterior a la 

cesárea a menudo se subestima.372 Sin embargo, causa un DAP moderado severo en una 

proporción significativa de mujeres, lo que puede retrasar la recuperación y el regreso a 

las actividades de la vida diaria, perjudicar el vínculo madre-hijo, impactar el bienestar 

psicológico materno, complicar la lactancia,373 y provocar hiperalgesia y DPP.271 

Por lo tanto, los objetivos de la analgesia tras la cesárea son:  

 Minimizar el uso de opioides sistémicos 

 Permitir el vínculo materno con su neonato 

 Preservar la capacidad de la madre para cuidar a su neonato. 

 Facilitar la movilización postoperatoria para reducir el riesgo de 

tromboembolismo 

 Permitir la lactancia materna segura, con una transferencia mínima de analgésicos 

al recién nacido. 
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1.2.7.2 Analgesia multimodal postcesárea  
La analgesia multimodal, mediante el uso de dos o más tipos de fármacos o técnicas con 

diferentes mecanismos de acción, permite alcanzar estos objetivos, todos ellos comunes 

a los de los protocolos de recuperación intensificada tras una cesárea,374 ya que mejora la 

eficacia analgésica mediante efectos aditivos o sinérgicos de los diferentes componentes 

y reduce las dosis así como la incidencia y gravedad de los efectos secundarios de cada 

fármaco. Por todo ello, es el abordaje analgésico recomendado.372,374,375  

Idealmente, las pacientes deben ser estratificadas antes de la cesárea para recibir 

diferentes regímenes analgésicos adaptados a sus necesidades específicas para reducir el 

consumo innecesario de opioides.372,375 Los opioides neuroaxiales junto con la 

administración de analgésicos no opioides (paracetamol y AINEs) son el esquema 

analgésico empleado en la mayoría de los casos.  Los opioides sistémicos se reservan para 

el dolor irruptivo. En pacientes sometidas a una cesárea bajo AG y aquellas con factores 

de riesgo de dolor posoperatorio severo (p. ej., pacientes con dolor crónico y/o que 

precisan opioides de forma crónica) requieren planes alternativos. La tabla 8 muestra el 

esquema analgésico más frecuentemente empleado.372,375 
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TABLA 8. Esquema analgésico multimodal para la cesárea 

Pauta universal: fármacos no opioides 
Paracetamol  Intraoperatorio: 1 g iv  

 Postoperatorio: 1 g iv cada 8 h ó 650 mg vo cada 6 h  

AINEs  Intraoperatorio: Ketorolaco 15-30 mg IV; dosis máxima 15 mg para peso <50 kg. 
 Postoperatorio:  

o ketorolaco 15 mg iv cada 6 h durante 48 a 72 h  
o Ibuprofeno 600 mg cada 6 h u 800 mg cada 8 h vo  

Cesárea con Anestesia neuroaxial 
Opioides neuroaxiales de 
acción prolongada 

(libres de conservantes) 

 Morfina 75-100 µg intratecal (de elección). (≤100 µg: 10-27 h; >100 µg: 14-40 h)*  
2-3 mg epidural tras la extracción fetal. (19 h, con rango 5,4-29,2 h). 

ó 

 Diamorfina 300 µg intratecal (5 a 15 h)*  
2-3 mg epidural tras la extracción fetal. 

ó 

 Hidromorfona 50-75 µg intratecal (5 a 15 h)*  
0,4-1 mg epidural tras la extracción fetal (10 a 20 h)*  

Cesárea con Anestesia General o Anestesia Neuroaxial sin opioides neuroaxiales de acción prolongada 
Infiltración de la herida 

o 

Bloqueos del plano fascial 

 Catéter de herida subfascial (preferido) o subcutáneo, levobupivacaína o ropivacaína  
ó 

 Bloqueo TAP o BCL bilateral: levobupivacaína 0,25% ó ropivacaína 0,2% 20 ml por cada lado. 

Dolor irruptivo 
Opioides  Morfina o hidromorfona APC iv durante 24 h, con transición a Oxicodona vo  

o Morfina: dosis de 2 mg, intervalo de bloqueo de 10 minutos, sin infusión continua basal 
o Hidromorfona: dosis 0,4 mg, intervalo de bloqueo de 8 minutos, sin infusión continua basal 

ó 

 Oxicodona 2,5-5 mg vo cada 4 h, con opiáceos iv en bolo disponibles para el dolor irruptivo 
o EVA 1-4/10: 2,5 mg, repetir en 1 h si es necesario 
o EVA >4/10: 5 mg, repetir en 1 h si es necesario 

Dolor intenso o continuo 
Bloqueos de pared abdominal 
de rescate 

Bloqueo TAP o BCL bilateral: levobupivacaína 0,25% ó ropivacaína 0,2% 20 ml por cada lado 

Opioides  Morfina o Hidromorfona APC iv durante 24 h, con transición a oxicodona vo  
o Morfina: dosis de 2 mg, intervalo de bloqueo de 10 min, sin infusión continua basal 
o Hidromorfona: dosis 0,4 mg, intervalo de bloqueo de 8 min, sin infusión continua basal 

 Morfina 1-3 mg (o Hidromorfona 0,2-0,5 mg) bolo intermitente iv cada 5 min hasta el alivio del dolor o 
si se produce sedación asociada, saturación de oxígeno <95% o evento grave, como hipotensión (solo en 
URPA); si la analgesia es insuficiente después de un total de aproximadamente 20 mg (o 3 mg en caso 
de hidromorfona) revisar el régimen general de control del dolor 

Adyuvantes no opioides Gabapentina 200 mg vo cada 8 h (5 dosis) en pacientes seleccionadas; mayor monitorización respiratoria  

*Duración de la acción (tiempo hasta la primera solicitud de analgesia de rescate). vo: vía oral; h: hora; min: minutos; TAP: Plano del 
transverso del abdomen; BCL: Bloqueo del cuadrado lumbar. 

 

1.2.7.3 Elementos de la analgesia multimodal postcesárea  
 

1.2.7.3.1 Paracetamol 

Pese a que los resultados obtenidos tras la cesárea han sido contradictorios,376,377 el 

paracetamol es un componente clave de la analgesia multimodal y las pautas ahorradoras 

de opioides,376 debido a su perfil favorable de efectos secundarios y su eficacia cuando se 

administra en combinación con AINEs y opioides neuroaxiales.378  
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1.2.7.3.2 Antiinflamatorios no esteroideos  

Los AINEs han demostrado reducir el DAP y el consumo de opioides. Así, reducen las 

puntuaciones de dolor a las 12 y 24 horas, el consumo de opioides produciendo menos 

sedación y aumentaron la satisfacción de las pacientes.379 Los AINE mostraron una 

analgesia igualmente eficaz o superior a los opioides en diferentes ensayos clínicos.380,381 

Entre sus efectos adversos se deben considerar la hipertensión y la inhibición de 

la función plaquetaria por parte de los AINE no selectivos. Los inhibidores específicos 

de la COX-2 tienen nulo o escaso efecto sobre la función plaquetaria. Se pautan 

habitualmente durante 48 horas tras una cesárea, incluso en pacientes con preeclampsia 

y/o hipertensión.  Se suelen evitar AINEs para pacientes con defectos plaquetarios 

cualitativos o cuantitativos preexistentes u otros factores de riesgo de hemorragia grave. 

La transferencia a la leche materna es baja, por lo que su administración es segura, aunque 

su prescripción debe considerarse cuidadosamente en madres lactantes de neonatos con 

cardiopatías congénitas ductus-dependientes.382 En teoría, los inhibidores de la COX-2 

podrían ser preferibles para las madres con trombocitopenia o disfunción plaquetaria, 

pero los datos son limitados ya que no se han utilizado ampliamente, debido a su 

cuestionable eficacia370,383 y al posible aumento del riesgo de eventos cardiovasculares y 

trombóticos durante un periodo de mayor riesgo de tromboembolismo venoso como es el 

puerperio.  

1.2.7.3.3 Opioides neuroaxiales:  
Opioides lipofílico (fentanilo y sufentanilo)  

Los opioides neuroaxiales lipofílico agregados a los AL neuroaxiales mejoran la 

analgesia intraoperatoria. Tienen un inicio de acción rápido y proporcionan analgesia 

durante varias horas tras su administración hasta que la morfina neuroaxial alcanza su 

efecto máximo. 

Opioides hidrofílicos (morfina e hidromorfona)  

La administración de opioides hidrofílicos de acción prolongada sin conservantes a nivel 

neuroaxial es práctica estándar y constituye la piedra angular de una estrategia analgésica 

multimodal postcesárea, ya que brindan analgesia durante aproximadamente 24 horas tras 

la cirugía, minimizan la necesidad de opioides sistémicos, reducen la exposición del 

recién nacido a los mismos a través de la lactancia y facilitan la movilización del paciente. 

En comparación con los opioides sistémicos, se asocian con una mayor satisfacción del 
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paciente, puntuaciones de dolor más bajas y un mayor tiempo hasta la primera solicitud 

de analgesia de rescate, aunque aumentan la incidencia de prurito y náuseas.292 

Las dosis óptimas de morfina intratecal y epidural (dosis efectivas más bajas) 

representan un equilibrio entre la eficacia analgesia y los efectos secundarios. Entre ellos, 

el prurito y las náuseas son los más comunes de los opioides neuroaxiales. Las dosis 

superiores a 150 µg no mejoran las puntuaciones de dolor en las primeras 24 horas.384 

Dosis más altas aumentan la duración de la analgesia, pero también los efectos 

secundarios.385 De forma similar, su administración epidural alcanza un tope analgésico 

con 3,75 mg386  y las dosis mayores a 3 mg pueden aumentar los efectos secundarios sin 

aumentar el efecto analgésico. 1,5 mg de morfina epidural proporciona una analgesia no 

inferior en comparación con 3 mg, con una menor incidencia de prurito moderado-intenso 

a las 6 y 12 horas, menos náuseas y vómitos y con un consumo de opioides, puntajes de 

dolor y satisfacción del paciente similares en 24 horas.387 La morfina intratecal 

proporciona mejor analgesia que la morfina epidural y la APC epidural con soluciones de 

ropivacaína y sufentanilo.388 

El inicio de acción de la hidromorfona es más rápido y la duración de la acción 

más corta dado que es menos hidrófila que la morfina. Las puntuaciones medias de dolor 

a las 24 horas, el consumo de opioides y la incidencia de efectos secundarios son 

similares.389  

Los opiodes hidrofílicos administrados vía intratecal siguiendo la dosificación 

recomendada han demostrado ser seguros.390 La depresión respiratoria tardía es 

extremadamente rara en la parturienta que recibe una dosis baja de morfina neuroaxial 

(1,08-1,63 por 10000 casos).390  Pese a ello, es conveniente seguir un protocolo de 

monitorización. Tras un bolo neuroaxial de un opioide lipofílico (p. ej., fentanilo o 

sufentanilo), la depresión respiratoria se puede producir durante las 2 horas siguientes, 

mientras que con los opiodes hidrofílicos puede suceder hasta 12 horas después de su 

administración. 390 

Adyuvantes neuroaxiales 

La administración intratecal o epidural de diferentes adyuvantes prolonga la duración 

analgésica de la morfina. Sin embargo, no se pueden recomendar debido a la 

inconsistencia de la evidencia y a los posibles efectos secundarios.372 La clonidina y la 
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dexmedetomidina han sido administrados como adyuvantes neuroaxiales para prolongar 

o mejorar la analgesia posoperatoria, pero no hay suficientes datos para respaldar su uso 

rutinario. Un metanálisis mostró que la clonidina neuroaxial aumenta la duración y la 

calidad de la analgesia y reduce el consumo de morfina, pero se asocia a una mayor 

incidencia de hipotensión y sedación intraoperatoria.391 De forma similar, la 

dexmedetomidina intratecal proporcionó una mejor analgesia en comparación con la 

bupivacaína isobárica.392 El magnesio neuroaxial mostró una mayor duración del bloqueo 

sensitivo, menores puntuaciones de dolor y menores requisitos de analgesia de rescate;393 

y la neostigmina intratecal mejoró la analgesia incrementando la incidencia de náuseas y 

vómitos.394 

1.2.7.3.4 Técnicas de anestesia regional 
Las técnicas de AR se suelen reservar para pacientes que no reciben opioides neuroaxiales 

de acción prolongada o que tienen factores de riesgo de dolor de difícil control (dolor 

crónico, uso crónico preoperatorio de opioides, o experiencia previa de control 

inadecuado del dolor).  

Analgesia epidural continua  

La infusión epidural posoperatoria se reserva para casos con alto riesgo de DAP intenso 

(p. ej., uso crónico de opioides). Puede suponer una analgesia superior,395,396 pero 

presenta como inconvenientes el ser una modalidad analgésica más cruenta,397 con mayor 

índice de fallo, implican una carga de trabajo y económica,396 no siempre son compatibles 

con una deambulación precoz,398,399 disminuye la movilidad materna, implica 

interrupciones en la tromboprofilaxis y pueden asociarse a complicaciones como 

retención urinaria, bloqueo motor, migración del catéter, sobredosis o infección.400,401 

Bloqueos nerviosos periféricos  

Estas técnicas están indicadas cuando no se administran opioides neuroaxiales o como 

terapia de rescate para el dolor posoperatorio irruptivo. Se incluyen el bloqueo TAP, 

Bloqueo del cuadrado lumbar (BCL) y bloqueo del plano del erector espinal. 

La toxicidad sistémica del AL debe ser tenida en cuenta cuando se realizan 

bloqueos de plano interfascial, ya que requieren volúmenes relativamente grandes y las 

gestantes tienen un mayor riesgo de toxicidad sistémica.  
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Los bloqueos TAP se asociaron con menos efectos secundarios como náuseas, 

vómitos y prurito con respecto a la morfina intratecal, pero la analgesia proporcionada 

fue inferior, con puntajes de dolor más altos y mayor consumo de opioides durante las 

primeras 24 horas del postoperatorio.402,403 Sin embargo, la movilización y el retorno de 

la función gastrointestinal fueron más precoces con los bloqueos TAP.402,404 

Múltiples metanálisis confirmaron la eficacia de los bloqueos TAP, pero no han 

podido demostrar beneficio analgésico adicional en pacientes que han recibido morfina 

intratecal.405-407 

Los BCL,408,409 al igual que el bloqueo del plano del erector espinal,410,411 

proporcionan una mejor analgesia visceral en comparación con los bloqueos TAP,412 

aunque pueden asociarse a una debilidad de las extremidades inferiores, particularmente 

con los abordajes más centrales que implican la administración de AL cerca del plexo 

lumbar, como el abordaje anterior.413   

Otros bloqueos como el ilioinguinal o iliohipogástrico414 también han sido 

empleados y podrían ser beneficiosos aunque la literatura disponible es limitada. El 

bloqueo de la vaina de los rectos no proporcionó beneficio analgésico en un régimen de 

analgesia multimodal.415 

Infiltración de la herida 

Su eficacia parece similar al bloqueo TAP416 y podría ser equivalente a la morfina 

intratecal.417 El procedimiento habitual implica la colocación de un catéter multiperforado 

bajo la fascia durante el cierre de la herida, la administración de un bolo de AL tras 

concluir el cierre y el inicio de una infusión que se mantiene 30 horas.417 Una solución 

más concentrada permite un ritmo de infusión más bajo para minimizar la fuga de AL por 

la herida.  

Un metanálisis realizado por Adesope et al.418 evaluó la infiltración de la herida 

postcesárea mediante la inclusión de 21 ensayos aleatorizados (11 ensayos con infusión 

de AL y 10 ensayos con inyección única). El mismo encontró una disminución del 

consumo de opioides a las 24 horas y una reducción estadísticamente significativa pero 

probablemente clínicamente irrelevante de las puntuaciones de dolor en reposo.  Los 

efectos secundarios relacionados con los opioides fueron similares entre los grupos. 

Cuando se utilizaron técnicas con catéter, la colocación subfascial fue la más eficaz.  
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La infiltración preoperatoria de AL no ha demostrado ser superior a la infiltración 

postoperatoria.419  

La adición de ketorolaco mejoró la analgesia de la infiltración de la herida y redujo 

el consumo de opioides.420 El magnesio y la dexmedetomidina también podrían tener un 

papel como fármacos adyuvantes para reducir las puntuaciones de dolor con la infiltración 

de la herida.421,422 

Dos metanálisis recientes evaluaron los bloqueos TAP, la infusión de la herida 

quirúrgica y los BCL con o sin morfina intratecal y concluyeron que las tres técnicas 

anestésicas regionales son superiores a ninguna técnica regional en ausencia de morfina 

intratecal.416,423 

La tabla 9 muestra una comparativa entre las diferentes técnicas regionales. 

TABLA 9. Comparativa entre las técnicas regionales destinadas a la analgesia postcesárea.   
CL: cuadrado lumbar; II-IH: ilioinguinal, iliohipogástrico; PEE: plano del erector espinal; TICH: técnicas 
de infusión continua de la herida; AL: anestésico local. Adaptada de Mitchell KD, Smith CT, Mechling C, 
Wessel CB, Orebaugh S, Lim G. A review of peripheral nerve blocks for cesarean delivery analgesia. Reg 

Anesth Pain Med 2019. 

Técnica  Dermatomas  Analgesia 
somática 

Analgesia 
visceral 

Vascularización 
adyacente 

Riesgos Notas 

Paravertebral  Variable; 
puede 
abordar 
dermatomas 
toraco‐
lumbares 

Sí  Sí  Sí 
(arterias segmentarias 
torácicas, ramas 
abdominales de las 
arterias lumbares) 

Neumotórax; inyecciones 
epidurales o intratecales 

Pocos estudios de alta calidad en 
cesáreas; superioridad a la morfina 
neuroaxial desconocida; El abordaje 
parasagital en plano puede minimizar el 
riesgo de diseminación epidural, pero 
requiere habilidad para mantener la 
visualización de la aguja. 

Bloqueo TAP 
anterior 

T10‐L1  Sí  No fiable; 
peritoneo 
parietal 
solamente 

Sí 
(ramas abdominales de 
las arterias lumbares) 

Toxicidad de anestésicos 
locales; lesión de órganos; 
hematoma 

No superior a la morfina neuroaxial; 
puede tener un beneficio en el dolor 
irruptivo a pesar de la analgesia 
multimodal o la incapacidad de recibir 
morfina neuroaxial 

Bloqueo CL  
CL1 (lateral) 

T7‐L1  Sí 
 

No fiable; 
depende de la 
extensión 
posterior al 
espacio 
paravertebral 
(CL2 extensión 
más confiable) 

Sí 
(ramas abdominales de 
las arterias lumbares) 

Toxicidad de AL; lesión de 
órganos; hematoma 

Comparado con 
TAP, QL1 y QL2 son bloqueos nerviosos 
profundos; los riesgos incluyen infección, 
hematoma, lesión de órganos 
Superioridad a la morfina neuroaxial 
desconocida 

CL2 (posterior)  T7‐L1 

CLT 
(transmuscular) 

T10‐L4 

CLI 
(intramuscular) 

T7‐T12 

II‐IH  L1  Sí  No  Sí 
(ramas más pequeñas 
de las arterias 
lumbares) 

inyección intraarterial; 
bloqueo parcial si inyección 
incorrecta 

No superior a la morfina neuroaxial; 
puede tener un beneficio en el dolor 
irruptivo a pesar de la analgesia 
multimodal o la ausencia de recibir 
morfina neuroaxial 

Bloqueo PEE  Variable  Sí  No  No Toxicidad AL; analgesia 
variable; posible bloqueo de 
motor 

No se dispone de suficientes datos 

TICH  Variable  Sí  No  No Toxicidad de anestésicos 
locales; analgesia variable; las 
altas tasas de infusión 
pueden provocar fugas 
alrededor de la herida 

No superior a la morfina neuroaxial; 
puede tener un beneficio en el dolor 
irruptivo a pesar de la analgesia 
multimodal o la incapacidad de recibir 
morfina neuroaxial 

 

1.2.7.3.5 Opioides sistémicos  

Hasta el 79% de las pacientes requieren opioides en algún momento de la 

hospitalización.424,425 Los requerimientos de opioides varía ampliamente. En algunos 

casos son demandados incluso durante las primeras 24 horas postcesárea, cuando todavía 
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los opioide neuroaxiales ejercen su efecto. Evitar la prescripción excesiva es uno de los 

objetivos prioritarios.426  

La APC de morfina y de hidromorfona brinda una analgesia eficaz con altos 

niveles de satisfacción. La morfina tiene una larga historia de administración segura y 

requiere menos bolos complementarios o alteraciones en la configuración de la APC.427 

La hidromorfona no tiene metabolitos activos y puede ser preferible en mujeres que dan 

lactancia.428,429 

Varios estudios compararon diferentes opioides sistémicos.430-433 Ningún fármaco 

individual fue claramente superior. 

1.2.7.3.6 Analgésicos adyuvantes  
Hay mucho interés en identificar adyuvantes no opioides efectivos para evitar los efectos 

adversos de los opioides y el consumo persistente de los mismos. La literatura sobre sus 

beneficios no es concluyente.  

Dexametasona 

El uso de dexametasona intravenosa podría mejorar las puntuaciones de dolor al 

prolongar el efecto analgésico,434 reducir el consumo de opioides 435 y disminuir la 

necesidad de antieméticos posoperatorios,436 y proporciona profilaxis antiemética, por lo 

que la revisión PROSPECT recomienda su administración guardando precaución en 

pacientes con intolerancia a la glucosa.372 

Gabapentinoides  

Aunque en el pasado se recomendó los gabapentinoides preoperatorios, dicha 

recomendación ya no está vigente a pesar de los resultados positivos con respecto a su 

eficacia debido a sus posibles efectos secundarios, como la sedación y la depresión 

respiratoria.188,372 La gabapentina puede desempeñar un papel en el tratamiento 

analgésico personalizado de pacientes con riesgo de dolor intenso o gran demanda de 

opioides.    

Ketamina  

La administración de un bolo intravenoso postextracción fetal no ha mostrado resultados 

concluyentes. Una dosis subanestésica podría tener efectos positivos en las puntuaciones 

de DAP.437 Sin embargo, dos metanálisis encontraron mejoras marginales en las 
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puntuaciones de dolor y una leve reducción en el consumo de morfina.168,438 Además, 

causa alucinaciones que podrían empobrecer el recuerdo de la experiencia del parto y el 

vínculo madre-hijo,293 por lo que actualmente su administración no está recomendada.372  

Agonistas alfa-2  

La administración neuroaxial de clonidina redujo modestamente el consumo de morfina 

en 24 horas y prolongó el tiempo hasta la primera solicitud de analgesia, pero aumentó la 

incidencia de hipotensión intraoperatoria y sedación.391  

1.2.7.4 Lactancia materna  
Facilitar una lactancia materna segura y exitosa es una de las principales metas de la 

analgesia postcesárea. La lactancia es segura en madres que reciben analgésicos siempre 

que la paciente esté alerta, capaz de sostener a su bebé y se eviten fármacos de alto riesgo 

como tramadol, codeína o meperidina.439,440  

Los medicamentos altamente ligados a proteínas, como AINEs y AL, se 

transfieren menos fácilmente a la leche materna que los opioides y otros medicamentos 

lipofílicos.294  

Los opiodes deben ser administrados en su dosis efectiva más baja para minimizar 

la transferencia a la leche materna y la sedación neonatal. Se prefieren los opioides 

neuroaxiales a otras vías de administración, ya que la dosis administrada es mínima y, 

por lo tanto, minimiza los niveles alcanzados en sangre materna y leche materna.293 Las 

dosis efectivas de morfina neuroaxial son seguras.441  

1.2.7.5 Dolor postoperatorio persistente  
El DAP intenso es un factor de riesgo para el desarrollo de dolor persistente posterior a 

la cesárea.442 Esta es una razón más para optimizar la analgesia posoperatoria. Sin 

embargo, la literatura sobre la eficacia de las intervenciones analgésicas para la 

prevención del DPP es limitada, por lo que se requieren más investigaciones para 

recomendar intervenciones específicas.442  

El dolor cicatricial persistente se describe como de naturaleza neuropática.248 La 

incidencia de DPP a los 8 a 12 meses varía ampliamente, desde el 0,3 hasta el 

18%.338,341,442,443 El DPP tras cesárea se asocia con el uso crónico de opioides, la depresión 

posparto y la interferencia con el sueño y las actividades diarias.444  
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En un estudio de cohorte retrospectivo los factores de riesgo de DPP a los tres 

meses tras cesárea bajo anestesia espinal con morfina intratecal incluyeron el recuerdo de 

puntuaciones de DAP más altos, la presencia de dolor en localizaciones distintas a la 

herida y pólizas sanitarias no privadas.341  

 

1.2.7.6 Infiltración e infusión continua de anestésico local en la herida 
quirúrgica 

La infiltración subcutánea,445 instilación subfascial o intraperitoneal245,446,447 de AL 

pretende bloquear los nociceptores periféricos localizados en la pared abdominal, con el 

fin de controlar el dolor incisional y prevenir las aferencias dolorosas, la sensibilización 

central y por consiguiente el DPP.332 El efecto de los AL se restringe a nivel periférico y 

su absorción sistémica es limitada, por lo que los efectos secundarios son mínimos.448 La 

infiltración intraoperatoria de la herida quirúrgica es un método analgésico bien 

establecido, pero su efecto es limitado, de aproximadamente cuatro horas.362,449 La 

colocación de un catéter por el cirujano en el lugar de la incisión permite prolongar la 

duración del efecto,362 ya que permite administrar  AL de forma continua en el seno de la 

herida quirúrgica.  

Esta práctica ha ganado popularidad desde la última década debido a su 

simplicidad, eficacia, buen perfil de seguridad y extendida aplicación en todo tipo de 

cirugías, y cada vez es mayor la evidencia científica que respalda su utilidad en la práctica 

clínica. Liu et al.450 mediante la realización de un metanálisis confirmaron su efectividad, 

seguridad y sus múltiples beneficios en una gran variedad de procesos (abdominales, 

cardiotorácicos, ginecológicos, ortopédicos). 

Si bien se dispone de referencias que demuestran la seguridad y eficacia de esta 

técnica analgésica en cesáreas451,452 los estudio al respecto son 

limitados.249,362,371,446,447,449,453-457 Asimismo, existe controversia sobre otros aspectos 

relevantes como cuál es la localización óptima del catéter, volumen y concentración de 

AL más eficaz, o la farmacocinética del AL.451,452  

La administración continua de AL de larga duración de acción en la herida 

quirúrgica plantea la cuestión del riesgo potencial de toxicidad inducida por absorción 

sistémica. La toxicidad de AL afecta al sistema nervioso y cardiovascular. 

Manifestaciones clínicas como adormecimiento del labio o lengua, sabor metálico en la 
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boca, tinnitus y mareos deberían alertar al clínico, ya que estos síntomas “prodrómicos” 

preceden a convulsiones o depresión cardiovascular (fig. 14).458 

                         

FIGURA 14. Toxicidad sistémica por anestésico local. Sintomatología en función de dosis administrada y 
tiempo transcurrido. 

 

Sin embargo, hasta la fecha, no se ha descrito toxicidad sistémica por AL tras 

infusión continua en la herida quirúrgica, mostrándose una práctica segura.450-452 

Aunque inicialmente la bupivacaína ha sido el AL más empleado para este fin, su 

utilidad es limitada por su toxicidad a altas dosis.459 Actualmente la ropivacaína y 

levobupivacaína (LB) son las drogas de elección ya que sus umbrales de toxicidad458 son 

más elevados, lo que permite su uso a dosis superiores y proporcionar un mejor control 

del dolor.460 

La LB es un enantiómero puro de la bupivacaína, con una demostrada menor 

toxicidad con respecto a esta última. Tiene una alta tasa de unión a proteínas plasmáticas 

(>97%), una vida media inferior a la de la bupivacaína, reduciendo el riesgo de 

acumulación plasmática durante infusión continua, y una posible acción vasoconstrictora, 

lo que disminuiría la absorción sistémica.461 Asimismo se produce un descenso 

progresivo de la fracción libre (fracción activa) a medida que avanza la duración de la 

perfusión al aumentar la α-glicoproteína ácida (AGA) debido al “Síndrome inflamatorio 

postoperatorio”.462 

El umbral de concentración plasmática para toxicidad sistémica ha sido 

determinado en sujetos sanos,463,464 usando la administración intravenosa continua hasta 

el inicio de sintomatología por toxicidad de AL en el sistema nervioso central. Estos 

estudios sobreestiman los niveles de toxicidad frente a pacientes postquirúrgicos sanos ya 

que la reacción inflamatoria debida a la cirugía eleva la concentración plasmática de AGA 
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en torno a un 50-100% durante los 2 o 3 primeros días del postoperatorio. Este incremento 

disminuye la fracción libre o tóxica de AL, por lo que aumenta el margen de seguridad.465 

El uso de levobupivacaína 0,25% a un ritmo de infusión de 5-10 ml/ hora durante 

48 a 96 horas se asocia a niveles bajos de fracción libre de AL.466  

Para el presente estudio el AL seleccionado fue la levobupivacaína, al presentar 

un mejor perfil de seguridad que la bupivacaína y una potencia similar,461  y a la 

concentración de 0,35% a un ritmo de infusión de 7 ml/h, basándonos en nuestra 

experiencia clínica; una solución más concentrada permite evitar el reflujo fuera de la 

incisión así como la maceración secundaria de la herida. Un exceso de solución supone 

un incremento de la necesidad de cambios de apósito y de la carga de trabajo para la 

enfermería.332,371 
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La cesárea es el procedimiento quirúrgico más común en todo el mundo. Aunque la 

principal preocupación de las pacientes es el dolor,467 algunas son reacias a usar 

analgésicos por temor a que el fármaco se transfiera a la leche materna y comprometa al 

neonato. El alivio adecuado del dolor tiene varios beneficios. Primero, acelera la 

recuperación y permite que la madre cuide a su bebé. En segundo lugar, el dolor y el 

estrés pueden alterar el sistema neuroendocrino y afectar negativamente la lactancia 

materna.468 En tercer lugar, el tratamiento inadecuado del DAP puede progresar a dolor 

crónico.334 Por todas estas razones, el DAP intenso requiere un manejo excelente para 

prevenir resultados potencialmente devastadores a corto y largo plazo en un número 

creciente de mujeres. Pese a que existen muchas opciones de tratamiento, no existe un 

patrón oro para el manejo del dolor postcesárea cuando se omiten los opioides 

neuroaxiales de acción prolongada,374,469 y un número considerable de mujeres aún 

informa DAP moderado a severo tras cesárea.470 

Los nociceptores en la herida abdominal juegan un papel importante en el dolor 

posoperatorio.333 La lesión tisular inducida por la cirugía libera mediadores inflamatorios 

locales que promueven la sensibilización de los nociceptores periféricos (hiperalgesia 

primaria) y aumentan la excitabilidad de las neuronas del sistema nervioso central como 

resultado de la estimulación nociceptiva repetitiva (hiperalgesia secundaria).337,471 Se cree 

que la sensibilización periférica y central contribuye al DAP y DPP.472,473 A pesar de 

numerosos estudios para mejorar la analgesia postcesárea inmediata, se han desarrollado 

pocas estrategias específicas para prevenir la hiperalgesia y el dolor crónico. La 

infiltración de AL en la herida quirúrgica tiene propiedades antiinflamatorias intrínsecas: 

reduce la expresión local y sistémica de mediadores inflamatorios141,474 y previene la 

generación de potenciales de acción de los nociceptores al bloquear los canales de sodio, 

inhibiendo así las aferencias nociceptivas de las fibras nerviosas periféricas al sistema 

nervioso central.475,476 Por lo tanto, la infusión de AL en la herida podría atenuar la 

sensibilización periférica y central. Sin embargo, ningún estudio se ha propuesto probar 

esta hipótesis. Por otra parte, a pesar de su claro beneficio en el ahorro de opioides, 

ensayos clínicos previos han arrojado resultados contradictorios.416,418 El papel exacto de 

la infusión de AL en la herida tras cesárea aún no ha sido definido.477 
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3.1 HIPÓTESIS CLÍNICA 
 

Nuestra hipótesis de estudio fue que la infusión continua de LB al 0,35% en la herida 

quirúrgica a través de catéter incisional tras una cesárea reduciría el área periincisional de 

hiperalgesia secundaria mecánica en comparación con el grupo control.  

 

3.2 OBJETIVO 
 

3.2.1 Objetivo principal 
El objetivo general de este ensayo clínico fue evaluar el área de hiperalgesia secundaria 

mediante el método de Studhaug en pacientes que fueron sometidas a una cesárea bajo 

anestesia intradural, durante y posterior a la administración de LB al 0,35% en el seno de 

la herida quirúrgica mediante catéter incisional frente a placebo  

3.2.2 Objetivos secundarios 
 

1. Evaluar el efecto de la intervención en el umbral de dolor mecánico.  

2. Determinar la repercusión de la infusión de LB en el seno de la herida quirúrgica en el 

consumo de morfina.  

3. Evaluar el DAP somático y visceral, en reposo y movimiento en el grupo experimental 

frente al grupo control. 

4. Analizar la calidad de la analgesia de la técnica mediante la calidad del sueño y la 

satisfacción del paciente. 

5. Determinar la incidencia de DPP en el grupo experimental frente al grupo control 

después de la cirugía.  

6. Comprobar el efecto de la intervención en la respuesta inflamatoria y endocrino-

metabólica al estés quirúrgico.  

7. Estudiar los resultados relacionados con la rehabilitación de la paciente. 

8. Determinar los posibles efectos adversos de la técnica. 
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4.1 PACIENTES Y DISEÑO DEL ESTUDIO  
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia (Galicia, 

España; Ref no.: 2010/394) y registrado en ClinicalTrials.gov (NCT01458431; 

Investigador principal: Manuel Á. Gómez-Ríos, Fecha de registro: 24 de octubre, 2011) 

antes de que comenzara el reclutamiento. Se incluyeron gestantes ingresadas en el 

Hospital Teresa Herrera (Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña). Se obtuvo 

el consentimiento informado por escrito de todas las pacientes y el estudio se realizó 

siguiendo los principios de la Declaración de Helsinki. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: estado físico de la Sociedad 

Americana de Anestesiólogos (ASA) II y cesárea programada bajo anestesia espinal. Los 

criterios de exclusión fueron los siguientes: estado ASA III o superior; edad <18 o >45 

años; negativa a participar; incapacidad para comprender la técnica o el equipo utilizado; 

antecedentes de enfermedades cardiovasculares, pulmonares, hepáticas, renales, 

neurológicas, psiquiátricas o metabólicas clínicamente significativas; síndrome de 

preeclampsia y/o hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas (HELLP); 

coagulopatía; pérdida de sangre de más de 1000 ml o sangrado que causó inestabilidad 

hemodinámica que requirió fluidoterapia agresiva y/o transfusión; alergia a los fármacos 

empleados en el estudio; infección preexistente; tratamiento previo con opioides o 

antidepresivos; dolor crónico; abuso de alcohol o drogas; consumo de fármacos que 

interfieren con el metabolismo de la LB; y más de 1 cesárea previa. 

Este fue un estudio triple ciego, prospectivo, aleatorizado, controlado con placebo 

y unicéntrico. Usando una secuencia de asignación aleatoria generada por computadora 

(R v3.6.3, The R Development Core Team), las pacientes fueron aleatorizadas para recibir 

una infusión continua en la herida con LB 0,35% (grupo L) o un volumen igual de 

solución salina (ClNa 0,9%, grupo S) durante 48 horas tras la cesárea. La paciente, el 

anestesiólogo a cargo, los profesionales que realizaron el registro de datos y los analistas 

de datos estaban cegados a la asignación de grupos. El fármaco del estudio (bomba 

elastomérica y dosis de cebado) fue elaborado por el Servicio de Farmacia del Complejo 

Hospitalario Universitario de A Coruña y presentó un etiquetado específico del estudio 

para garantizar el enmascaramiento. 

Se realizó un seguimiento de ambos grupos durante las 72 horas del postoperatorio 

inmediato, así como seguimiento telefónico durante los 12 meses siguientes y valoración 
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de la herida a los 6 meses en consulta para determinar la eficacia y seguridad de la 

intervención.  

 

4.2 PERÍODO INTRAOPERATORIO 
 

La monitorización estándar (presión arterial no invasiva, electrocardiograma y saturación 

de oxihemoglobina [SpO2]) se inició a su llegada al quirófano. La fluidoterapia 

intraoperatoria consistió en 10 a 15 ml/kg de solución de Ringer lactato. Se administró 

profilaxis antibiótica con 2 g de cefazolina intravenosa. Todas las pacientes recibieron 

una anestesia espinal estandarizada. Con la paciente sentada, se insertó una aguja espinal 

punta de lápiz 27G a nivel de L3-L4 y se inyectó bupivacaína hiperbárica al 0,5% con 

fentanilo 10 μg. La dosis de bupivacaína se ajustó según la altura de la paciente: 9 mg en 

pacientes < 160 cm, 10 mg en pacientes entre 160 y 175 cm y 11 mg en pacientes > 175 

cm. Posteriormente se colocó a las pacientes en decúbito supino con una inclinación 

lateral izquierda. Antes del inicio de la cirugía, se confirmó el bloqueo sensorial a nivel 

del dermatoma T4 mediante una prueba de sensibilidad a un estímulo frío. En caso de 

bloqueo sensorial fallido o inadecuado, se realizó AG y se excluyó a la paciente del 

estudio. 

Todas las cesáreas fueron realizadas por la mismo obstetra (Dra. P.C.B.) 

utilizando una incisión de Pfannenstiel. Se realizó una incisión en la piel de 15 cm, 2-3 

cm por encima de la sínfisis del pubis con una regla estéril. La capa subcutánea y la vaina 

del recto se abrieron digitalmente después de realizar una pequeña incisión diatérmica en 

la línea media. A continuación, los músculos rectos se separaron en la línea media, 

dividiendo el tejido graso preperitoneal, y el peritoneo se abrió digitalmente. La 

uterotomía se realizó en la línea media 2 cm por encima del peritoneo de la vejiga. La 

incisión se amplió con tracción digital, evitando la exteriorización del útero. La 

histerorrafía se realizó con una sola capa de Vicryl (Johnson & Johnson S. A., Madrid, 

Spain) continuo, y los músculos rectos se cerraron con suturas continuas absorbibles. No 

se procedió al cierre del peritoneo. El obstetra colocó un catéter PAINfusor de 15 cm, 

19G y multiperforado (Baxter Healthcare, Thetford, Reino Unido) bajo la fascia. A 

continuación, se suturó la fascia con una capa única de Vicryl continuo y se administró la 

dosis de cebado del catéter (10 ml de LB 0,5% en el grupo L o solución salina en el grupo 
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S). El tejido subcutáneo se suturó con Vicryl y la piel se cerró con grapas. El catéter se 

fijó asépticamente con Steri-Strip (3M Healthcare, St. Paul, Minnesota, Estados Unidos), 

se cubrió con un apósito Tegaderm (3M Healthcare, St. Paul, Minnesota, Estados Unidos) 

y se conectó a una bomba elastomérica (LV7 INfusor; Baxter Healthcare, Thetford, Reino 

Unido) para administrar 7 ml/h de LB o solución salina, de acuerdo con la asignación del 

grupo. El momento en el que se conectó la bomba elastomérica fue considerado T = 0 

para la recogida de datos.  

 

4.3 PERÍODO POSTOPERATORIO 
 

Tras la cirugía todas las pacientes fueron trasladadas a la URPA para el control y los 

cuidados postoperatorios habituales En dicha unidad, independientemente del dolor, 

todas las pacientes recibieron dexketoprofeno intravenoso (50 mg) al ingreso y cada 8 

horas a partir de entonces para aliviar el dolor tipo cólico de las contracciones uterinas. 

Al mismo tiempo, se indicó a las pacientes que el dispositivo intravenoso de APC estaba 

configurado para administrar 1 mg de morfina a demanda si su dolor era EVA ≥3, hasta 

que disminuía a <3, con un tiempo de bloqueo de 5 minutos y una dosis máxima horaria 

de 6 mg. Se registró el tiempo hasta la administración del primer bolo. A las pacientes 

también se les administró 1 g de paracetamol cada 6 horas si el dolor continuaba siendo 

≥3 a pesar de los bolos de morfina. Las náuseas y los vómitos perioperatorios (NVPO) se 

trataron con ondansetrón intravenoso. 

La regresión de la analgesia espinal se evaluó determinando el bloqueo sensorial 

mediante estímulo frío (prueba de éter) cada 15 minutos hasta alcanzar el dermatoma T10. 

Durante su estancia en la URPA, se les explicó a todas las pacientes la estrategia 

de analgesia postoperatoria de infiltración continua de la herida y bomba APC, y se les 

enseñó a utilizar la EVA. 

Cuando se cumplieron los criterios de la Escala de Aldrete modificada, las 

pacientes fueron dadas de alta a planta y se registró el tiempo de estancia en la URPA. 

La infiltración continua de la herida con AL se administró mediante bomba 

elastomérica durante las primeras 48 horas posoperatorias. Tras dicho periodo, el catéter 
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se retiró con una técnica aséptica y los 5 cm distales se cultivaron en el laboratorio para 

detectar contaminación bacteriana. 

Todos los datos postoperatorios fueron recopilados por un solo anestesiólogo 

(M.A.G.R) el cual desconoció la asignación de grupos. 

4.4 VARIABLES ANALIZADAS E INSTRUMENTOS DE MEDIDA  
 

La tabla 10 muestra una clasificación de las variables empleadas para evaluar la 
respuesta, así como los tiempos de medición para cada una de ellas. 

TABLA 10. Variables del estudio 

Tipo de variable Variable Tiempos 

Principal Área de hiperalgesia secundaria  24, 48 y 72 h 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Secundarias 

Umbral de dolor  24, 48 y 72 h 

Puntuación de dolor somático y visceral 

(en reposo y en movimiento) 

30 min, 1, 2, 4, 12, 24, 48 y 72 h 

Tiempo hasta el primer bolo de morfina - 

Consumo de morfina y paracetamol 4, 24 y 48 h 

Capacidad para dormir en decúbito lateral 48 h 

Calidad del sueño 48 h 

Grado de satisfacción  48 h 

Incidencia de dolor crónico  1, 3, 6 y 12 meses 

Marcadores de respuesta de estrés 

 Endocrino-metabólica: glucosa preprandial, insulina, 

cortisol, prolactina, GH  

 Inflamatoria-inmune: PCR, α-glicoproteína ácida, IL-6 

Precesárea, 8, 24 y 48 h 

Recuperación 

 Primera ingesta oral 

 Primera micción  

 Peristaltismo positivo 

 Primera deambulación  

 Duración de la estancia hospitalaria 

 Cicatrización de la herida 

 

- 

 

 

 

 

6 meses 

Efectos adversos  

 Náuseas y/o vómitos  

 Prurito  

 Sedación  

 Hemodinámicos  

o Hipotensión 

o Bradicardia  

o Cambios en conducción cardiaca  

 Signos y síntomas de infección 

 Síntomas neurológicos sugestivos de toxicidad por AL 

 Ansiedad  

 Problemas relacionados con la técnica 

 Infección o edema de la herida 

0-4, 4-24 y 24-48 h 
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4.4.1 Variables relacionadas con el dolor  
 

La variable primaria fue el área de hiperalgesia secundaria a las 24 horas, medida 

en cm2. Se utilizó el test de hiperalgesia dinámica para estímulos mecánicos para 

medir el área de hiperalgesia secundaria alrededor de la incisión quirúrgica a las 

24, 48 y 72 horas, utilizando el método descrito por otros autores.360,478 Se dibujó 

un diagrama radial alrededor de la herida con rotulador estéril como indica la fig. 

15. La estimulación con filamento de Von Frey de 60 g (Stoelting) se inició fuera 

del área hiperalgésica, donde el estímulo no generaba dolor, y se avanzó de 

centímetro en centímetro hacia la incisión hasta que la paciente informó un cambio 

claro en la percepción. Se marcó el primer punto en el que la paciente refirió dolor, 

malestar o sensación de pinchazo y se midió la distancia a la incisión. El área de 

hiperalgesia se determinó aplicando el estímulo a lo largo de líneas radiales 

separadas por 2,5 cm alrededor de la incisión (fig. 15). Las observaciones se 

transcribieron en papel sobre la cuadrícula de sectores y se calculó el área de la 

superficie. 

 

          
 

FIGURA 15. Representación esquemática del diagrama radial periincisional para calcular el área de 
hiperalgesia secundaria y filamentos de Von Frey. 

 

 

El umbral de dolor para estímulos estáticos mecánicos se evaluó mediante un 

anestesiómetro electrónico de Von Frey (IITC Inc, Life Science Instruments, Woodland, 
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Estados Unidos), según la técnica descrita por Landau et al.478 Dicho dispositivo se 

muestra en la fig. 16. 

 

FIGURA 16. Anestesiómetro electrónico de Von Frey 

 

Para evaluar el DAP se registraron los siguientes parámetros: (1) intensidad del 

dolor en reposo y en el movimiento (levantarse de una posición reclinada a una posición 

sentada en el borde de la cama) medido en un EVA de 100 mm (0 mm = sin dolor y 100 

mm = el peor dolor imaginable) para dolor parietal (dolor procedente de la incisión) y 

visceral (dolor tipo cólico motivado por las contracciones uterinas) a los 30 minutos, 1, 

2, 4, 12, 24, 48 y 72 horas, (2) el tiempo hasta el primer bolo de morfina administrado a 

través de APC, (3) la dosis acumulada de morfina de rescate (APC) y paracetamol a las 

4, 24 y 48 horas, y (4) la capacidad para dormir en decúbito lateral a las 48 horas.  

La calidad del sueño y la satisfacción de la paciente con respecto a la analgesia 

postoperatoria se determinaron a las 48 horas mediante una escala EVA lineal de 100 

mm.  

El dolor postoperatorio persistente se evaluó utilizando una entrevista telefónica 

mediante el cuestionario de Lavand’homme243,249 al mes, 3, 6 y 12 meses después de la 

cirugía, y se utilizó el cuestionario DN4479 para verificar el origen neuropático del dolor. 

También se determinaron parámetros bioquímicos sanguíneos relacionados con la 

respuesta de estrés (glucosa preprandial, insulina, cortisol, prolactina, hormona de 
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crecimiento, proteína C reactiva, α-glicoproteína ácida, e IL-6) en todas las pacientes 

antes de la cesárea y a las 8, 24 y 48 horas después del procedimiento.  

 

4.4.2 Efectos adversos y variables relacionadas con la recuperación  
 

La incidencia y la gravedad de las NVPO (medidas en una escala de 4 puntos, 0: sin 

náuseas, 1: náuseas leves, 2: NVPO moderadas que requieren tratamiento y 3: NVPO 

graves a pesar del tratamiento), prurito (ausente o presente) y sedación (1: despierto y 

alerta, 2: sedación leve o dormido pero se despierta fácilmente, 3: sedación moderada y 

4: incapaz de despertar), variables hemodinámicas, signos y síntomas de infección de la 

herida y síntomas neurológicos sugestivos de toxicidad sistémica por AL (sabor metálico 

o “de pila” en boca, parestesias en lengua o labios, tinnitus alteraciones visuales, 

sensaciones auditivas, dolor de cabeza o aturdimiento) se evaluaron en cada período de 0 

a 4, 4 a 24 y 24 a 48 horas. También se registró el tiempo hasta la primera ingesta oral, la 

primera micción después de retirar el catéter urinario, el primer flato (peristaltismo 

positivo), la primera deambulación y la duración de la estancia hospitalaria. 

La herida quirúrgica fue examinada diariamente por una médico obstetra (P.C.B.) 

hasta el alta de la paciente, registrándose la presencia de edema (0: sin signos, 1: leve, 2: 

moderado y 3: grave) e infección (0: sin signos de inflamación/infección, 1: 

enrojecimiento periincisional, 2: inflamación y 3: presencia de pus) utilizando una escala 

de 4 puntos. La obstetra también evaluó el aspecto macroscópico de la cicatriz a los 6 

meses de la cirugía para identificar signos clínicos de cicatrización retrasada o alterada. 

 

4.5 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

Describimos el área de hiperalgesia secundaria como mediana (rango intercuartílico), 

aplicando la prueba de suma de rangos de Wilcoxon para encontrar diferencias entre 

grupos en cada momento de medición. Analizamos la interacción grupo por tiempo 

siguiendo el método descrito por Brunner et al.480 Este método para el análisis de datos 

longitudinales se basa en rangos, es muy robusto para valores atípicos y presenta 

rendimiento para tamaños de muestra pequeños. Esta metodología basada en rangos no 
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se limita a los datos en una escala continua y permite analizar datos asimétricos de manera 

sistemática. Los resultados comparados con el modelo de regresión lineal de efectos 

mixtos son muy similares, pero realiza el análisis desde una perspectiva no paramétrica, 

que consideramos más adecuada dada la distribución de los datos. En el caso de las 

variables secundarias, se analizó el umbral de dolor mecánico y las dosis acumuladas de 

morfina y acetaminofén por el mismo método. Para el resto de las variables secundarias, 

describimos las variables discretas como número de eventos (porcentaje) y las continuas 

como mediana (rango intercuartílico); utilizamos la prueba de Fisher para comparar 

proporciones entre grupos y la prueba de suma de rangos de Wilcoxon para variables 

continuas. Utilizamos la prueba de Kaplan-Meier para analizar el tiempo que las pacientes 

permanecieron libres de morfina. Aplicamos el método de Kraemer y Kupfer para 

calcular el número necesario a tratar (NNT) utilizando variables continuas.481 Para limitar 

los resultados de falsos positivos debido a comparaciones múltiples y mantener una tasa 

de falsos descubrimientos (FDR) del 5%, calculamos los valores q usando Storey en 

aquellas comparaciones con valores de p inferiores a 0,05, y consideramos significativos 

aquellos resultados en los que los valores de q estaban por debajo de 0,05.482 Un valor de 

q del 5% significa que no más del 5% de los resultados significativos serán falsos 

positivos. En este estudio, un valor q tenía que ser inferior a 0,05 para que un resultado 

se considerara significativo. 

Para el cálculo del tamaño de la muestra, asumimos que el área de hiperalgesia en 

las primeras 24 horas seguiría una distribución normal; por lo tanto, para encontrar al 

menos una diferencia de desviación estándar entre las medias con una potencia de 0,95 y 

un error de tipo I de 0,05, necesitaríamos 27 pacientes por brazo. 

Para realizar el análisis estadístico analizamos la interacción grupo por tiempo 

utilizando el paquete R nparLD v2.1. El tamaño de la muestra se calculó utilizando las 

estadísticas del paquete v4.0.2.  
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5 RESULTADOS 
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5.1 INCLUSIÓN DE PACIENTES 
 

Ciento dos pacientes fueron evaluadas para determinar si cumplían los criterios de 

selección.  La inclusión de 15 gestantes fue descartada al no cumplir criterios, mientras 

que 11 rechazaron participar en el estudio.  

Setenta y seis pacientes aceptaron participar en el estudio y fueron aleatorizados, 

de las cuales sólo 70 completaron todo el proceso. Seis pacientes no finalizaron el estudio: 

2 en el grupo experimental debido a la desconexión de la APC de la línea venosa y 

violación del protocolo del estudio, y 4 en el grupo control por el desarrollo de 

preeclampsia en dos casos y violación de protocolo en el resto (Figura 17). 

 

 

FIGURA 17. Flujo de Diagrama del estudio 
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5.2 CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 
Los grupos del estudio fueron comparables en cuanto a las características demográficas 

perioperatorias como se puede apreciar en la tabla 11. 

TABLA 11. Datos demográficos y perioperatorios de las pacientes. Los datos se presentan como mediana 
(rango intercuartílico) o número (%). 
 
 

 Grupo L 
(n=33) 

Grupo S  
(n=37) 

Edad; años 33 (30-36) 35 (33-40) 
Peso; kg 78 (70,2-83) 77 (71-87) 
Talla; cm 164 (162-165) 163 (158-168) 
IMC; kg.m-2  29 (26,8-31,2) 29,3 (26,6-33) 
Edad Gestational; weeks 39 (38,6-39,6) 39 (38,4-39,8) 
Paridad: n 0 (0-1) 1 (0-1) 
Cesáreas previas; n 6 (18,2) 7 (18,9) 
Duración de la analgesia espinal; min 120 (100-135) 120 (100-130) 

 

5.3 HIPERALGESIA 
 

No encontramos diferencias entre las áreas de hiperalgesia secundaria en el Grupo L en 

comparación con el Grupo S a las 24 h [Mediana (RIQ): 43,4 (18,5-80) vs 68,4 (39-136) 

cm2, p = 0,01, q = 0,127] , 48 h [Mediana (RIQ): 45,1 (0,9-89,8) vs 67,3 (31,3-175) cm2, 

p = 0,03, q = 0,224] y 72 h [Mediana (IQR): 57,8 (24,1-104) vs 57,4 (9,5-144) cm2, p = 

0,76] (Tabla 12), pero encontramos diferencias entre los dos grupos al comparar las áreas 

de hiperalgesia a lo largo del tiempo (p <0,001, q = 0,018, Tabla 12 y Figura 18). Estos 

habrían representado un NNT de 3,36 pacientes para reducir el área de hiperalgesia a las 

24 h si el valor q ha sido inferior a 0,05.  

TABLA 12. Hiperalgesia postoperatoria en las diferentes fases del estudio 

Tiempo Grupo L  
(n=33) 

Grupo S  
(n=37) 

Valor-P 
(valor-q) 

Interacción 
Grupo:tiempo 

valor-p (valor-q) 
 
Área de hiperalgesia secundaria; cm2

 
<0,001 (0,018) 

24h 43,4 (18,5-80) 68,4 (39,0-136) 0,01 (0,127)  

48h 45,1 (0,9-89,8) 67,3 (31,3-175) 0,03 (0,224)  

72h 57,8 (24,1-104) 57,4 (9,5-144) 0,76  

 
Umbral de dolor mecánico; g.mm-2 

 
0,002 (0,028) 

24h 633 (441-802) 417 (300-572) 0,001 (0,018)  

48h 630 (391-871) 490 (282-830) 0,03 (0,224)  

72h 393 (242-800) 348 (254-830) 0,69  
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El umbral de dolor mecánico fue mayor en el Grupo L a las 24 horas [Mediana 

(IQR): 633 (441-802) vs.417 (300-572) g.mm-2, p = 0,001, q = 0,018) e interacción grupo 

por tiempo (p = 0,002, q = 0,028), (Tabla 12, Figura 18)]. 

 

 

FIGURA 18. Evolución del área de hiperalgesia y del umbral de dolor mecánico 

 

5.4 ANALGESIA DE RESCATE  
 

No hubo diferencias significativas entre ambos grupos en el número de pacientes sin 

morfina en cada punto de medición (rango de prueba de Kaplan Meier p = 0,06, Figura 

19).  

 

 

FIGURA 19. Test de rango logarítmico de Kaplan-Meier de pacientes libres de morfina. 
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Sin embargo, en el Grupo L el consumo total de morfina fue significativamente menor a 

las 24, pero no a las 48 horas [Mediana (IQR) 4 (2-11) vs 11 (6-23), p = 0,003, q = 0,038 

y 9 (4 -16) vs 18 (9-34) mg, p = 0,02, q = 0,211, respectivamente]. La interacción grupo: 

tiempo no fue significativa (p = 0,011, q = 0,127, Tabla 13, Figura 20A). Tampoco hubo 

diferencias en la dosis acumulada de paracetamol (Tabla 13, Figura 20B) 

TABLA 13. Consumo de morfina y paracetamol en las fases del estudio 

Tiempo Grupo L  
(n=33) 

Grupo S  
(n=37) 

Valor-P 
(valor-q) 

Interacción 
Grupo:tiempo 

valor-p (valor-q) 
 
Dosis acumulada de morfina; mg 

 
0,011 (0,127) 

4h 1 (0-2) 2 (0-4) 0,10  

24h 4 (2-11) 11 (6-23) 0,003 (0,038)  

48h 9 (4-16) 18 (9-34) 0,02 (0,211)  

 
Dosis acumulada de paracetamol; g 

 
0,274 

24h 0 (0-0) 0 (0-0) 0,75  

48h 0 (0-1) 0 (0-0) 0,40  

72h 0 (0-1) 0 (0-0) 0,53  

 

 

 

FIGURA 20. Evolución del consumo de morfina y paracetamol 

 

5.5 DOLOR AGUDO POSTOPERATORIO 
 

No hubo diferencias entre los grupos en la intensidad o evolución del dolor postoperatorio 

somático o visceral, en movimiento o en reposo (Figura 21).  
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FIGURA 21. Evolución del dolor somático y visceral en reposo y movimiento 

 

5.6 DOLOR POSTOPERATORIO PERSISTENTE 
 

El dolor posoperatorio persistente a los 1, 3, 6 y 12 meses después de la cirugía no difirió 

entre los grupos (tabla 14). 

La trayectoria del dolor a lo largo del tiempo fue similar en ambos grupos. Se 

aprecia una tendencia a una mayor percepción de sensaciones particulares de la cicatriz 

en el grupo control en todos los tiempos de evaluación y más casos de dolor de 

componente neuropático a partir del tercer mes. De cualquier forma, no se obtuvieron 

diferencias significativas para ninguna variable y en ningún tiempo de evaluación. 
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TABLA 14. Dolor postoperatorio persistente en las fases del estudio 

Dolor postoperatorio persistente  
Cuestionario 
telefónico 

Grupo L  
(n=33) 

Grupo S  
(n=37) 

Valor-P 
(valor-q) 

Interacción 
Grupo:tiempo 

valor-p (valor-q) 
Dolor en el área de la 
cicatriz; n 

    

1 mes 7(21, 2) 9(24,3) 0,76  
3 meses 9(27,3) 7(18,9) 0,41  
6 meses 5(15,2) 1(2,7) 0,09  
12 meses 1(3,0) 2(5,4) 1  

Sensaciones 
particulares de 
cicatriz; n 

    

1 mes 14(42,4) 22(59,5) 0,15  
3 meses 15(45,5) 25(67,6) 0,06  
6 meses 8(24,2) 18(48,6) 0,04 (0,267)  
12 meses 10(30,3) 12(32,4) 1  

Dolor en otra 
localización; n 

    

1 mes 6(18,2) 4(10,8) 0,50  
3 meses 2(6,1) 5(13,5) 0,43  
6 meses 1(3,0) 5(13,5) 0,20  
12 meses 3(9,1) 3(8,1) 1  

DN4 
 

   0,72 

1 mes 2 (0-3) 2 (1-3) 0,82  
3 meses 1 (1-3) 2 (0-2) 0,33  
6 meses 0 (0-2) 1 (0-1) 0,75  
12 meses 0 (0-1) 0 (0-1) 0,54  

 

 

5.7 RESPUESTA ENDOCRINO-METABÓLICA E 
INFLAMATORIA 

 

Encontramos diferencias significativas entre grupos en los parámetros de insulina 

postoperatorios: interacción grupo:tiempo (p = 0,002, q = 0,028) y niveles de insulina en 

todos los puntos de medición en el postoperatorio (p <0,001, q = 0,018 en el 

postoperatorio inmediato, y en 8, 24 y 48 h; Tabla 15 y Figura 22D). Solo se observaron 

diferencias significativas en la medición de glucosa a las 8 h (p <0,001, q = 0,018, Tabla 

15 y Figura 22C). En ambos parámetros, los niveles en el grupo de LB fueron más bajos 

que en el grupo de solución salina.  

No hubo diferencias significativas en otros parámetros bioquímicos de la respuesta 

endocrino-metabólica e inflamatoria (Tabla 15 y Figura 22). 
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TABLA 15. Parámetros bioquímicos de respuesta inflamatoria y endocrino-metabólica. Los valores se 

presentan como media ± DE. * = valor p < 0,05. PCR: proteína C reactiva; AGA: α-Glicoproteína Ácida; 

HG: hormona del crecimiento 

Variable  General 
(n = 70)

Grupo L  
(n=33) 

Grupo S  
(n=37) 

p 

PCR Pre 0,82 (1,04) 0,87 (1,31) 0,77 (0,63) 0,71 
 Post 0,76 (0,95) 0,79 (1,20) 0,73 (0,56) 0,81 
 8h 1,61 (2,17) 1,90 (2,87) 1,28 (0,83) 0,22 
 24h 9,8 (3,8) 10,0 (4,4) 9,6 (3,0) 0,66 
 48h 8,88 (3,66) 9,11 (4,33) 8,63 (2,76) 0,57 
AGA Pre 57,7 (12,9) 56,9 (12,0) 58,6 (14,0) 0,6 
 Post 50,8 (12,1) 50,5 (11,4) 51,2 (13,0) 0,82 
 8h 52,7 (19,9) 53,4 (25,1) 51,8 (12,0) 0,73 
 24h 79,3 (18,3) 79,2 (20,5) 79,4 (15,7) 0,96 
 48h 108,7 (20,1) 108,2 (23,5) 109,3 (15,7) 0,82 
Glucosa Pre 72,2 (11,9) 72,0 (12,8) 72,4 (10,9) 0,9 
 Post 75,8 (6,8) 73,5 (6,3) 78,3 (6,5) 0,003* 
 8h 80,0 (19,0) 72,5 (11,7) 88,4 (22,2) <0,001* 
 24h 94,1 (17,9) 89,0 (18,7) 99,8 (15,3) 0,01* 
 48h 87,5 (22,3) 81,5 (24,9) 94,1 (17,1) 0,02* 
Insulina Pre 3,10 (0,58) 2,98 (0,56) 3,24 (0,58) 0,07 
 Post 3,34 (0,70) 2,93 (0,55) 3,81 (0,54) <0,001* 
 8h 1,43 (0,70) 0,92 (0,42) 2,02 (0,45) <0,001* 
 24h 7,87 (2,90) 6,01 (1,98) 9,95 (2,29) <0,001* 
 48h 8,7 (3,2) 7,0 (2,7) 10,7 (2,4) <0,001* 
Cortisol Pre 27,9 (5,7) 28,0 (6,3) 27,8 (5,0) 0,93 
 Post 34,1 (9,0) 35,6 (10,4) 32,5 (7,0) 0,14 
 8h 17,4 (7,8) 16,1 (7,8) 18,8 (7,7) 0,15 
 24h 20,0 (8,0) 19,6 (7,4) 20,6 (8,7) 0,6 
 48h 17,7 (6,3) 18,1 (7,5) 17,3 (4,7) 0,58 
Prolactina Pre 405,3 (198,8) 391,3 (154,0) 421,0(241,0) 0,55 
 Post 318,9 (124,8) 322,2 (111,9) 315,1(139,5) 0,82 
 8h 195,3 (82,4) 198,8 (85,6) 191,3 (79,8) 0,7 
 24h 206,2 (85,7) 204,9 (68,6) 207,7(102,6) 0,89 
 48h 182,4 (79,8) 194,2 (86,7) 169,1 (70,2) 0,19 
GH Pre 0,60 (1,05) 0,49 (0,61) 0,71 (1,38) 0,4 
 Post 0,27 (0,37) 0,32 (0,44) 0,21 (0,28) 0,24 
 8h 0,52 (0,86) 0,48 (0,80) 0,56 (0,92) 0,71 
 24h 1,42 (2,47) 1,09 (1,11) 1,80 (3,39) 0,26 
 48h 0,70 (1,37) 0,50 (0,70) 0,93 (1,84) 0,21 
IL-6 Pre 6,29 (12,16) 7,75 (14,00) 4,65 (9,66) 0,28 
 Post 8,49 (11,66) 9,82 (14,46) 7,00 (7,31) 0,3 
 8h 64,8 (38,1) 69,6 (43,1) 59,3 (31,4) 0,25 
 24h 37,2 (22,7) 37,3 (21,1) 37,1 (24,7) 0,97 
 48h 21,6 (21,1) 24,5 (22,7) 18,4 (19,0) 0,23 
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FIGURA 22. Evolución de los parámetros de respuesta endocrino-metabólica e inflamatoria al estrés 
quirúrgico 

 

 

 

5.8 RESPUESTA HEMODINÁMICA 
 

Las variables hemodinámicas analizadas fueron la presión arterial sistólica, presión 

arterial diastólica y frecuencia cardiaca. La evolución de estos parámetros a lo largo de 

los tiempos del estudio se muestra en la figura 23. Resalta la similitud de la evolución en 

todas las variables no hallándose diferencias significativas entre los dos grupos en todos 

los tiempos del estudio. 
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FIGURA 23. Evolución de los parámetros hemodinámicos durante el estudio.  

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica. 

 

 

5.9 RESULTADOS CLÍNICOS RELACIONADOS CON LA 
RECUPERACIÓN 

 

No hubo diferencias en los efectos secundarios relacionados con los opioides (NVPO, 

sedación y prurito) u otros parámetros posoperatorios, como la capacidad para dormir en 

decúbito lateral, la calidad del sueño, la satisfacción del paciente, el tiempo hasta la 

primera ingesta oral, la primera micción después de retirar el catéter urinario, primer flato 

(peristaltismo positivo), primera deambulación y duración de la estancia hospitalaria 

(tabla 16). 
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TABLA 16. Parámetros de recuperación durante la estancia hospitalaria 

Parámetros de recuperación durante la estancia hospitalaria
Variable; unidad Grupo L  

(n=33) 
Grupo S  
(n=37) 

Valor-P 
(valor-q) 

Estancia en URPA; min 135 (120-180) 180 (120-180) 0l,8 
Primera ingesta horal; h 4 (1-23) 3 (1-13) 0,92 
Expulsión de flatos; n 

24h 
48h 

 
12 (36,4) 
28 (84,8) 

 
10 (27,0) 
26 (70,3) 

 
0,40 
0,15 

Ambulación; h 4 (2-22) 2 (1-12) 0,48 
Capacidad para dormir en 
decúbito lateral; n 

20 (60,6) 12 (32,4) 0,02 (0,211) 

Calidad de sueño (EVA) 9 (7-10) 8 (6-9) 0,03 (0,224) 
Satisfacción (EVA) 9 (8-10) 8 (8-10) 0,11 
Estancia hospital; días 3 (3-4) 3 (3-4) 0,68 

 

 

5.10 EFECTOS ADVERSOS RELACIONADOS CON LA TÉCNICA 
No hubo complicaciones relacionadas con la técnica, como toxicidad sistémica del AL, 

infección de la herida, cicatrización retrasada o deteriorada de la herida o problemas 

relacionados con el catéter, como fugas. 
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El presente ensayo clínico muestra que la infusión continua de LB al 0,35% en la herida 

puede reducir la sensibilización neuronal postoperatoria y el consumo de morfina, y puede 

atenuar la respuesta al estrés endocrino-metabólico sin aumentar la incidencia de eventos 

adversos.  

La tabla 17 muestra todos los ECAs que han empleado la infiltración o infusión de 

AL en pacientes sometidas a cesárea hasta la fecha.  

TABLA 17. Resumen de los ensayos clínicos que evaluaron la infiltración infusión continua de la herida 
tras una cesárea 

Autor (año)  Técnica  
 

Intervención 
Comparador (n) 

Ritmo de 
infusión 

Localización   Técnica 
anestésica 

Analgesia postoperatoria  Variable primaria  Variables secundarias  Duración 
evaluación 

Trotter (1991)445  Infiltración  
Única 

B 0,5% (14) 
SS 0,9 % (14) 

20 ml  ‐  General  Rescate: morfina APC  Consumo de 
opioides 

Puntuaciones de dolor 
 

24h 

Pavy (1994)483  Infiltración  
Única 
antes 
incisión 

B 0,5% (20) 
SS 0,9% (20) 

20–30 ml  
 

‐  Espinal 
FIT 10 µg  
MIT 300 µg 

Fosfato de codeína 30 
mg/paracetamol 325 mg 

Puntuaciones de 
dolor 

Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
efectos secundarios (prurito y 
náuseas) 

72h 

Mecklem 
(1995)449 

Infiltración  
intermiten
te 

B 0,25% (35) 
SS 0,9% (35) 

Infiltración 
20 ml + 
20 ml c/ 6h 
hasta 7 
dosis 

Subfascial  Espinal 
 

Rescate: morfina APC  No especificada  Puntuaciones de dolor,  
consumo morfina 
efectos secundarios 

48h 

Fredman 
(2000)362 

Infiltración  
intermiten
te 

R 0,2% (25)  
agua estéril (25) 

APC de 10 
ml durante 
6 min 

Suprafascial 
 

Espinal 
 

Dipirona 1 g, 
Rescate: 
morfina 2 mg i.v.  

No especificada  Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
consumo de opioides, 
satisfacción del paciente, 
estancia hospitalaria 

24h 

Givens (2002)371  Infusión  
continua 

B0,25 % (20)  
SS 0,9 % (16) 

Bolo 25ml   
4 ml/h 
durante 48 
h 

Suprafascial 
 

Epidural  Rescate: 
morfina APC 

No especificada  Puntuaciones de dolor 
morfina 12, 24, 48 h 

48h 

Zohar (2006)456  Infiltración  
intermiten
te 

B 0,25 % APC + 
diclofenaco iv (30) 
B 0,25 % APC + SS 
iv (30) 
SS APC + 
diclofenaco IV (30) 

9 ml 
durante 5 
min, 
bloqueo 60 
min, sin 
infusión 
basal 

Suprafascial 
 

Espinal 
 

Rescate: 
Morfina 2 mg iv primeras 
6 horas  
morfina 0,05 mg/kg 1 SC 
posteriormente 

Consumo de 
opioides 

Puntuaciones de dolor 
estancia hospitalaria 
satisfacción del paciente efectos 
secundarios 

24h 

Lavand’ homme 
(2007)249 

Infusión  
continua 

Diclofenaco 300 
mg (30) 
R 0,2% (30) 
SS (30) 

5 ml/h 
durante 
48h 

Suprafascial 
 

Espinal 
SFIT 1µg 

Rescate: morfina APC  
pacetamol 1g c/6h 
 

Consumo de 
opioides 

Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
dolor visceral 
área de hiperalgesia  

6 meses 

Bensghir 
(2008)484 

Infiltración  
única 

R 0,75% (20) 
SS 0,9% (22) 

20 ml  ‐  Espinal  Propacetamol 1g c/6h 
ketoprofen 50mg 
c/6h,  
Rescate: morfina iv 

No especificada  Puntuaciones de dolor,  
consumo opioides 
efectos secundarios 

24h 

Carvalho 
(2010)485 

Infusión  
continua 

B 0,5% (19)  
SS 0,9% (19) 

2 ml/h 
durante 24 
h 

Suprafascial 
 

Espinal 
FIT 10 µg  
MIT 200 µg 

Ibuprofeno vo 600mg 
c/6h 
rescate: 
oxicodona/paracetamol 
5/325 mg c/6h  
morfina iv 

Niveles 
marcadores 
inflamatorios 
exudado de la 
herida   

Consumo de opioides  24h 

Tuncer (2010)486  Infusión  
continua 

LB 0,25% (25) 
no tratamiento 
(25) 

4 ml/h 
durante 24 
h 

Subfascial  General  Rescate: tramadol APC  Consumo de 
opioides 

Puntuaciones de dolor  
consumo tramadol 
efectos secundarios 

24h 

Sekhavat 
(2011487) 

Infiltración  
Única 
antes 
incisión 

L 2% (52) 
SS 0,9% (52) 

10 ml  ‐  General  Ácido mefenámico vo 500 
mg c/4h 
rescate: Morfina 5 mg iv  

Consumo de 
opioides 

Puntuaciones de dolor 
estancia hospitalaria 

48h 

Kainu (2012)488  Infusión  
continua 

ITM + infiltración 
herida SS (24) 
SS IT + R 0,375%  
(22) 
SS IT + infiltración 
herida SS (20) 

5 ml/h 
 

Subfascial  Espinal‐
epidural 
combinada 
15 µg FIT + 
solución 
salina (0,4 
ml) o MIT 
160 µg  

Oxicodona APC primeras 
24 h, oxicodona vo 
posteriormente 

Consumo de 
oxicodona a las 
24h 

Puntuaciones de dolor 
Consumo de opioides 
efectos secundarios (prurito, 
náuseas y vómitos, sedación) 
satisfacción del paciente 

48h 

Kessous 
(2012)419 

Infiltración  
Única 
antes 
incisión 

L 1% (77) 
SS 0,9% (76) 

20 ml  ‐  General o 
espinal 

Rescate: 
Clorhidrato de 
propoxifeno 40 mg 
paracetamol 500mg 
diclofenaco 100 mg 
petidina 75 mg  

Puntuaciones de 
dolor 

Requerimientos analgésicos en 
las primeras 48h 

48h 

Ducarme 
(2012)489 

Infiltración  
única 

R 0,75% (56) SS 0,9 
% (44) 

20 ml  ‐  Espinal 
SFIT 2,5 µg 
MIT 100 µg 

Paracetamol 1 g c/6h  
ketoprofeno 50 mg c/6h 
nefopam 20 mg c/6h 
Rescate: morfina iv 

Puntuaciones de 
dolor a las 48h 

Consumo de morfina efectos 
secundarios estancia 
hospitalaria 

48h 

Jabalameli 
(2012)490 

Infiltración  
única 

Petidina 50 mg 
(30) 
tramadol 40 mg 
(30) 
B al 0,25% (30) 
20 ml SS 0,9% (30) 

Bupivacaína 
0,7 mg kg 

‐  Espinal 
 

Rescate: 
Morfina i.v. 

No especificada  Puntuaciones de dolor (reposo y 
tos) 
Consumo de opioides 
 

24h 

Corsini (2013)491  Infiltración  
única 

LB 0,5 % (70) SS 
0,9 % (70) 

30 ml  ‐    Paracetamol 1g c/6h 
Rescate: morfina APC 

Consumo de 
opioides 24 h 

Consumo de morfina 24h 
Puntuaciones de dolor 
efectos secundarios 

48h 

Demiraran 
(2013)492 

Infiltración  
única 

LB 0,25% (30)  
tramadol 1,5 
mg/kg en SS 0,9 % 
(30)  
SS 0,9 % (30) 

20 ml  ‐  General  Rescate: 
Tramadol APC 
diclofenaco 75 mg i.v. si 
el control del dolor sigue 
siendo inadecuado 

Consumo de 
tramadol 24 h 

Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
consumo diclofenaco 
efectos secundarios 

24h 



 DISCUSIÓN      91

Autor (año)  Técnica  
 

Intervención 
Comparador (n) 

Ritmo de 
infusión 

Localización   Técnica 
anestésica 

Analgesia postoperatoria  Variable primaria  Variables secundarias  Duración 
evaluación 

Eldaba (2013)493  Infusión  
continua 

B 0,25 % (40)  
B 0,125 % + MgSO4 
5 % (40)  
SS0,9% (40) 

5 ml/h 
durante 24 
h 

Subfascial  Espinal 
 

Ketorolaco 30 mg iv c/8h 
Rescate: 
Paracetamol 500 mg iv 
máx. 4 g día 
morfina APC 

Consumo de 
morfina a las 48h 

Consumo de morfina 24 h 
Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
 

3 meses 

Reinikainen 
(2014)494 

Infusión  
continua 

R 0,75% (33)  
SS 0,9 % (34) 

Infiltración 
10 ml + 
infusión 
100 ml a 2 
ml/h 
durante 48 
h 

Suprafascial 
 

Espinal 
 

Paracetamol vo 1 g c/8h  
ibuprofeno 600 mg c/8h 
rescate: oxicodona iv o im  

Consumo de 
opioides a las 48h 

Puntuaciones de dolor 
satisfacción del paciente efectos 
secundarios 

48h 

Jolly (2015)495  Infusión  
continua 

LB 0,125% (34) 
no tratamiento 
(34) 

Bolo 50mg  
5 ml/h 
 

Subfascial  Espinal 
SFIT 5 µg 
 

Paracetamol vo 1 g c/6h 
nefopam vo 20 mg c/6h 
celecoxib vo 400 mg 
primera dosis luego 200 
mg c/12h 
Rescate: 
morfina APC 

Consumo de 
morfina a las 24h 

Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
efectos secundarios (prurito, 
náuseas y vómitos, sedación) 
satisfacción del paciente 

72h 

Larsen (2015)496  Infiltración  
Única 

R 0,5% 50 ml (29) 
R 0,2% 125 ml (30) 
SS 0,9% 50 ml (28) 

‐  Suprafascial 
 

Espinal 
SFIT 2,5 µg 

Ibuprofeno vo 600mg 
c/12h 
paracetamol vo 2 g c/12h 
Rescate: 
Sufentanilo 0,15 mg/kg iv 
en URPA 
cetobemidona 5‐10 mg 
vo si EVA > 5 
 

Puntuaciones de 
dolor 

Consumo de opioides 24h las 
primeras 24 h, 
efectos secundarios (náuseas, 
vómitos) 
Estancia URPA  
Tiempo hasta deambulación 

24h 

Ekmekci 
(2017)497 

Infusión  
continua 

LB 0,25% + 
tramadol 1 mg/kg 
(21) 
LB 0,25% + 
tramadol 2 mg/kg 
(21) 
LB al 0,25% (21) 

Bolo 10ml  
4 ml/h 
durante 48 
h 
 

Suprafascial 
 

Espinal 
General   

Lornoxicam 20 mg c/8h 
paracetamol 1 g c/6h 
Rescate: Meperidina 50 
mg 

Puntuaciones de 
dolor (reposo y 
movimiento) 

tiempo hasta el primer 
analgésico adicional 
consumo total adicional de 
analgésicos 
efectos secundarios 
puntajes de sedación 

48 h 

Lalmand 
(2017)417 

Infusión  
continua 

SS 0,9 % + morfina 
IT 100 μg (61) 
R 0,2 % + SS 0,9 % 
IT 0,1 ml (63) 
SS 0,9 % + SS 0,9 % 
IT 0,1 ml (58) 

Bolo 15ml  
10 ml/h 
durante 30 
h 
 

Subfascial  Espinal  Paracetamol 
Diclofenaco 
Rescate: morfina APC 

Tiempo hasta el 
primer bolo 
morfina 
 

Morfina acumulada 30h 
Nº pacientes que no requirieron 
morfina efectos secundarios 
(náuseas, vómitos y prurito)  
primera deambulación 

30h 

Rosetti (2021)498  Infusión  
continua 

R 0.2% (n = 35)  
SS 0.9% 
(n = 34) 

Bolo 5ml  
7 ml/h 
durante 48 
h 
 

Subfascial  Espinal  Paracetamol 1 g c/ 6 h 
diclofenaco 75 mg c/ 12 h 
Rescate: morfina APC 

Consumo de 
morfina a las 48h 

Puntuaciones de dolor (reposo y 
movimiento) 
náuseas, vómitos y prurito)  
primera deambulación 

48h 

Gómez‐Ríos 
(2022)499 

Infusión  
continua 

LB 0,35% (33) 
SS 0.9% (37) 
 

Bolo LB 
0,5% 10 ml  
7 ml/h 
durante 48 
h 
 

Subfascial  Espinal  Dexketoprofeno 50 mg 
c/8h 
Rescate: morfina APC  
Paracetamol 1g c/6h 
 

Hiperalgesia 
secundaria 

Hiperalgesia primaria 
Consumo de morfina 
tiempo hasta el primer bolo 
Puntuaciones de dolor 
(somático y visceral en reposo y 
movimiento) 
capacidad para dormir y calidad 
del sueño, y satisfacción del 
paciente 
Respuesta endocrino‐
metabólica 

1 año 

B: bupivacaína; R: ropivacaína; L: lidocaína; LB: levobupivacaína;  im: intramuscular; iv: intravenoso; FIT: fentanilo intratecal; MIT: morfina intratecal; SFIT: 

sufentanilo intratecal; URPA: unidad de recuperación postanestésica; APC: analgesia controlada por el paciente; SC: subcutáneo; EVA: escala visual analógica 

 

6.1 METODOLOGÍA PARA EL ESTUDIO DEL DOLOR 
POSTOPERATORIO 

 

El dolor crónico postquirúrgico es actualmente una complicación quirúrgica inevitable. 

A pesar de los avances en las técnicas quirúrgicas, en el conocimiento de la fisiopatología 

del dolor postoperatorio y pese el desarrollo de nuevas modalidades para su tratamiento 

puede afectar al 10-60% de los pacientes sometidos a una intervención.500,501 Sus 

consecuencias son graves y limitantes para el paciente500,502 y tienen una gran repercusión 

para el sistema sanitario.426,503,504 Asimismo, son trastornos difíciles de tratar.193 Por ello 

se han propuesto varias estrategias preventivas prometedoras como el uso de técnicas 

quirúrgicas protectoras y la aplicación de técnicas anestésicas y fármacos 

"antihiperalgésicos" (técnicas de AR ahorradoras de opioides, ketamina, lidocaína o 
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gabapentinoides).505,506 Desafortunadamente, la evidencia sobre la efectividad de 

cualquier acción para reducir el DPP sigue siendo limitada.11,501 

La intensidad y la duración del DAP aumenta la probabilidad de que los pacientes 

desarrollen DPP,43,506,507 por lo que es un predictor fiable. Pese a ello, el DAP moderado 

intenso continúa siendo un problema.10,11,508,509 

Diferentes limitaciones metodológicas y sesgos podrían justificar estos 

hallazgos.11,510  

En primer lugar, los estudios deberían ser realizados sobre tratamientos aplicados a 

poblaciones susceptibles de sufrir un DAP intenso y, por lo tanto, con una incidencia 

superior de DPP. Para tener un impacto significativo sobre esta complicación, es esencial 

identificar a las personas “en riesgo”.501,511 Se han propuesto y validado escalas basadas 

en datos epidemiológicos o pruebas psicométricas para detectar estas poblaciones.512,513 

Pese a ello, ninguno de los estudios que consideran el manejo del dolor posoperatorio 

tiene en cuenta este riesgo. Por ello, la población reclutada suele ser una mezcla de 

pacientes con escasa o diferente vulnerabilidad al dolor, lo cual introduce sesgos que 

invalidan las interpretaciones en relación a la efectividad del tratamiento para prevenir el 

DPP. 

En segundo lugar, es necesario tener en cuenta los factores determinantes de la 

aparición de DPP. La hiperalgesia secundaria, característica común del dolor neuropático, 

ha sido reconocida como un determinante importante de la intensidad del DAP y también 

de la aparición de DPP. Sin embargo, su estudio prácticamente se limita al modelo 

experimental y modelo animal tras su inducción para dilucidar los mecanismos que 

subyacen al dolor neuropático,514 no siendo incluida como variable prácticamente en 

ningún ensayo clínico. Asimismo, es importante evaluar la intensidad del dolor en reposo 

y movimiento y discriminar las características neuropáticas del mismo. Sin embargo, 

prácticamente ningún estudio realiza estas mediciones. 

En tercer lugar, es necesario tener en cuenta las variables relacionadas con la 

rehabilitación o recuperación funcional y emocional y hacer un seguimiento a largo plazo 

del dolor. La reacción inflamatoria, al igual que el dolor neuropático, se asocia a un 

deterioro de la función física, del sueño y a trastornos del estado de ánimo.502,515 La 

trayectoria del dolor permite obtener una visión precisa de la evolución del dolor y evaluar 
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el papel protector del tratamiento en pacientes "vulnerables".56 Todos los estudios de DPP 

deberían incluir evaluaciones a los 3, 6 y 12 meses. 

Por último, es necesario analizar la cascada de eventos inflamatorios secundaria a 

la lesión tisular y su exacerbación inducida por la administración de grandes dosis de 

opioides, dado su relevante papel fisiopatológico en el desarrollo del DAP y la 

sensibilización central. Pacientes que padecen "estados proinflamatorios" tienen un 

mayor riesgo. Asimismo, citoquinas proinflamatorias como la citoquina IL-1b, liberada 

por las células inmunes nativas y reclutadas, desempeña un papel esencial para el 

desarrollo del dolor incisional, la hiperalgesia primaria y la persistencia del dolor y otros 

eventos inflamatorios posquirúrgicos, como el deterioro cognitivo, la fatiga, la caquexia 

y la depresión.516  La IL-1b, aparte de sus efectos inflamatorios directos, induce la 

producción de múltiples mediadores proinflamatorios como la IL-6 relacionados con la 

nocicepción.516,517  

Todo ello brinda argumentos para aplicar tratamientos paciente específicos y 

sensibles a la etiología del dolor postoperatorio. Las intervenciones preventivas deberían 

continuarse mientras el tejido dañado esté presente y durante toda la duración del DAP, 

siempre y cuando sea factible y razonable. 

El presente estudio se focalizó en gestantes sometidas a una cesárea vulnerables a 

padecer un DAP intenso dada la imposibilidad de recibir morfina intratecal, el patrón oro 

de la analgesia postcesárea, y evaluó la aplicación de un tratamiento etiológico específico 

durante el periodo natural de DAP tras una cesárea (48h), ya que la infusión de AL en el 

seno de la herida quirúrgica bloquea la nocicepción desde su origen al bloquear los 

nociceptores a nivel incisional y potencialmente puede atenuar la cascada inflamatoria a 

nivel local. Estudió como variable primaria la hiperalgesia secundaria, y evaluó la 

hiperalgesia primaria, la intensidad del DAP somático y visceral y en reposo y 

movimiento, las cualidades neuropáticas del DPP, las dosis administradas de opiodes, la 

trayectoria del dolor a largo plazo (1, 3, 6 y 12 meses) y parámetros clínicos de 

recuperación funcional y emocional, así como parámetros analíticos relacionados con la 

respuesta inflamatoria sistémica, como la IL-6 y la PCR, y endocrino-metabólica.  

La tabla 18 recoge la metodología de todos los estudios que estudiaron la infusión 

continua de AL en la herida postcesárea. 



 94     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

TABLA 18. Resumen de la metodología empleada en los estudios que evaluaron la infusión continua de 
la herida tras cesárea 

Autor (año)  Técnica anestésica  Localización  Infusión  AL  Ritmo de infusión  Control  Duración  Analgesia postoperatoria 

Mecklem (1995)449  Espinal 
Bh 
10‐13.75 mg 

Subfascial  Intermitente  B 0,25%  
 

Infiltración 20 ml + 
20 ml c/ 6h hasta 7 
dosis en total 

SS 0,9%  48h  Rescate: morfina APC 

Fredman (2000)362  Espinal 
Bh 
8‐10 mg 

Suprafascial 
 

Intermitente  R 0,2%   APC de 10 ml durante 
6 min. Max 1bolo/h 

Agua estéril  24h  Dipirona 1 g, 
Rescate: 
morfina 2 mg i.v.  

Givens (2002)371  Epidural 
‐ 

Suprafascial 
 

  
Continua 

B 0,25 %   Bolo 25ml   
4 ml/h 
 

SS 0,9%  48h  Rescate: 
morfina APC 

Lavand’ homme 
(2007)249 

Espinal 
Bh 
7.2‐8 mg 
SFIT 1µg 

Suprafascial 
 

Continua  R 0,2%  
 

5 ml/h 
 

SS 0,9%  48h  Diclofenaco 75 mg 
Rescate: morfina APC  
Paracetamol 1g c/6h 
 

Carvalho (2010)485  Espinal 
Bh 12mg 
FIT 10 µg  
MIT 200 µg 

Suprafascial 
 

Continua  B 0,5%  
 

2 ml/h 
 

SS 0,9%  24h  Ibuprofeno vo 600mg c/6h 
Rescate: 
oxicodona/paracetamol 5/325 mg c/6h  
morfina iv 

Tuncer (2010)486  General  Subfascial  Continua  LB 0,25%  
 

4 ml/h 
durante 24 h 

No 
tratamiento 

24h  Rescate: tramadol APC 

Kainu (2012)488  EEC 
Bi 10 mg 
15 µg FIT + SS (0,4 
ml) o MIT 160 µg  

Subfascial  Continua  R 0,375%   
 

5 ml/h 
 

SS 0,9%  48h  Ketoprofeno 100 mg 
Oxicodona APC primeras 24 h, 
oxicodona vo posteriormente 

Eldaba (2013)493  Espinal 
Bh 10mg 

Subfascial  Continua  B 0,25 %   5 ml/h 
 

SS 0,9%  24h  Ketorolaco 30 mg iv c/8h 
Rescate: 
morfina APC  
Paracetamol 500 mg iv máx. 4 g día 

Reinikainen 
(2014)494 

Espinal 
Bh 
10‐13 mg 
LB 10‐11 mg 

Suprafascial 
 

Continua  R 0,75%   Bolo 10 ml  
2 ml/h  

SS 0,9%  48h  Paracetamol vo 1 g c/8h  
ibuprofeno 600 mg c/8h 
Rescate: oxicodona iv o im  

Jolly (2015)495  Espinal 
Bh 10mg 
SFIT 5 µg 
 

Subfascial  Continua  LB 0,125%  
 

Bolo 50mg (20ml) 
5 ml/h 
 

No 
tratamiento 

48h  Paracetamol vo 1 g c/6h 
Nefopam vo 20 mg c/6h 
Celecoxib vo 400 mg primera dosis 
luego 200 mg c/12h 
Rescate: 
morfina APC 

Lalmand (2017)417  Espinal 
Bh 10mg 
SFIT 5 µg 
 

Subfascial  Continua  R 0,2%  
 

Bolo 15ml  
10 ml/h  
 

  30h  Paracetamol 1g 
Diclofenaco 75 mg 
Rescate: morfina APC 

Rosetti (2021)498  Espinal  
Bh 
8‐10 mg 
SFIT 2‐2.5 µg 
 

Subfascial  Continua  R 0,2%  
 

Bolo 5ml  
7 ml/h  
 

SS 0,9%  48h  Paracetamol 1 g c/ 6 h 
Diclofenaco 75 mg c/ 12 h 
Rescate: morfina APC 

Gómez‐Ríos 
(2022)499 

Espinal 
Bh 9‐11 mg 
FIT 10 μg 

Subfascial  Continua  LB 0,35%  Bolo LB 0,5% 10 ml  
7 ml/h  
 

SS 0,9%  48h  Dexketoprofeno 50 mg c/8h 
Rescate: morfina APC  
Paracetamol 1g c/6h 

EEC: espinal epidural combinada; im: intramuscular; iv: intravenoso; FIT: fentanilo intratecal; MIT: morfina intratecal; SFIT: 
sufentanilo intratecal; URPA: unidad de recuperación postanestésica; APC: analgesia controlada por el paciente; SC: subcutáneo; 
EVA: escala visual analógica; LB: levobupivacaina 

 

6.2 HIPERALGESIA 
 

Este es el primer estudio que demuestra que la infusión continua de LB en la herida podría 

reducir la hiperalgesia tras una cesárea. Los nociceptores son un objetivo terapéutico 

postoperatorio esencial, porque el bloqueo de la respuesta proinflamatoria inducida por 

la lesión y las aferencias nociceptivas en el lugar de generación del estímulo nociceptivo 

puede prevenir la aparición posterior de la sensibilización periférica, sensibilización 

central y la plasticidad neuronal.11  La hiperalgesia, un determinante crítico de la 

intensidad del DAP y la aparición de DPP,11 impacta negativamente en el curso 

posoperatorio y los resultados a largo plazo.358 Sin embargo, hasta la fecha, la hiperalgesia 

secundaria ha sido el objetivo primario de valoración en sólo un estudio tras cirugía 

colorrectal laparoscópica,518 y 3 estudios249,454 evaluaron este parámetro como variable 
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secundaria; ninguno encontró diferencias entre los grupos, posiblemente porque 

utilizaron un AL a una concentración equivalente más baja (ropivacaína 0,2%249,518 y 

bupivacaína 0,25%454) o una técnica de infiltración de herida diferente.454 Un cuarto 

estudio251 realizado en pacientes sometidos a una nefrectomía abierta analizó este 

parámetro como variable secundaria tras infusión continua de ropivacaína 0,2% en la 

herida en comparación con analgesia epidural torácica y la no utilización de una 

intervención regional, encontrando diferencias significativas en el área de hiperalgesia 

secundaria en las dos técnicas regionales con respecto al grupo control, aunque este no 

fue sometido a enmascaramiento, lo que pudo motivar un sesgo de evaluación. 

 

6.3 ANALGESIA DE RESCATE Y DOLOR AGUDO 
POSTOPERATORIO 

 

Nuestros resultados relativos a la reducción del consumo de opioides son particularmente 

interesantes, ya que los opioides contribuyen a la hiperalgesia inducida por la 

inflamación.11 Estudios previos que utilizaron la infusión de AL en la herida para aliviar 

el dolor tras cesáreas han mostrado resultados de eficacia contradictorios.519 Se logró 

reducir el consumo de opioides en 9 ensayos, 249,362,371,417,449,486,493,495,498 mientras que no 

se encontraron diferencias en 3 485,488,494 (tabla 19). Estos hallazgos podrían ser explicados 

por la amplia gama de técnicas empleadas.519 Así, el uso de un AL con o sin adyuvante, 

el tipo de catéter utilizado,520 el lugar de colocación del catéter (subincisional o 

subfascial),521 la técnica de infusión (inyección intermitente o infusión continua) o el 

régimen analgésico pueden haber condicionado los resultados.520,522 Dos de los estudios 

que no hallaron diferencias en la analgesia de rescate situaron el catéter incisional a nivel 

suprafascial. 485,494 No obstante, Adesope et al.418 realizaron un metanálisis que incluyó 

21 ensayos para analizar la eficacia de la infusión de AL en la incisión para reducir el 

consumo de opioides y la intensidad del dolor después de la cesárea. Llegaron a la 

conclusión de que esta técnica reduce el consumo de opioides, pero tiene un efecto 

mínimo sobre las puntuaciones de dolor y no reduce los efectos secundarios relacionados 

con los opioides. Nuestros resultados están en consonancia con estos hallazgos. 

Decidimos colocar el catéter a nivel subfascial porque este abordaje se asocia con una 
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mejor analgesia en comparación con la colocación suprafascial,521 como también 

confirmó el metanálisis anteriormente mencionado.418 

TABLA 19. Resumen de los principales resultados de los estudios que evaluaron la infusión continua de 
la herida tras cesárea 

Autor 
(año) 

Consumo de opioides  Puntuaciones de dolor   N + V  Prurito  Sedación  Satisfacción  Otros 

Mecklem 
(1995)449 

El consumo acumulado de morfina 
IV se redujo durante 44 h. 
Reducción significativa durante 
períodos de 0–4 y 24–36 h. 
Resultados a las 24 h: 57,2 mg 
frente a 45,6 mg p <0,05 Resultados 
a las 44 h: 84,2 mg frente a 63,3 mg 
p<0,001 

Reducido significativamente 
durante el período de 18 a 24 
h  
No hay diferencia en 
cualquier otro momento 

Náuseas 
reducidas  
No 
diferencia 
en 
vómitos + 
24 h 

No 
diferencia 

Reducido 
a las 4‐8 h 
Sin 
diferencia
s en 
ningún 
otro 
momento 

‐  ‐ 

Fredman 
(2000)362 

Requerimiento de morfina IV 
significativamente reducido 
durante las primeras 6 h en el 
grupo LA 2 ± 3 mg frente a 10 ± 5 
mg p<0,01 

EVA significativamente 
reducida tosiendo a las 3, 4, 5, 
6h 

No 
diferencia 

‐  No 
diferencia 

Significativa‐ 
mente 
mayor 

‐ 

Givens 
(2002)371 

Requerimiento acumulativo de 
morfina IV reducido 
significativamente a las 12, 24, 48 h 
en el grupo LA 
Resultados a las 24 h: 46,8 ± 23,6 
mg vs. 78.9 ± 28.5 mg p<0.01 

No diferencia  ‐  ‐  ‐  ‐  ‐ 

Lavand’ 
homme 
(2007)249 

La infusión continua de diclofenaco 
redujo significativamente el 
consumo de morfina posoperatoria 
(18 mg; intervalo de confianza del 
95 %, 12,7‐22,2) en comparación 
con la infusión de solución salina y 
el diclofenaco sistémico (38 mg; 
intervalo de confianza del 95 %, 
28,8‐43,7) (p = 0,0009) 

Reducido a las 12 h en el 
grupo de intervención, pero 
sin diferencia a las 24 y 48 h 

‐  ‐  ‐  ‐  No diferencia en tiempo de 
recuperación función intestinal y 
primera ingesta oral, estancia 
hospitalaria, infección de la 
cicatriz ni  
reparación de heridas  
No diferencia en DPP a los 6 
meses 

Carvalho 
(2010) 485 

No diferencia  No diferencia  ‐  ‐  ‐  ‐  Disminución significativa de la 
IL10 y aumento de la sustancia P 
en las heridas. No diferencias 
para otras citoquinas, factor de 
crecimiento nervioso y PGE2. 

Tuncer 
(2010)486 

El consumo acumulado de tramadol 
fue menor en el grupo de 
levobupivacaína que en el grupo 
control (p<0,05). 

Las puntuaciones de dolor 
fueron significativamente más 
bajas 

Menos 
náuseas y 
vómitos 

‐  ‐  ‐  ‐ 

Kainu 
(2012)488 

No diferencia  No diferencia  No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

‐ 

Eldaba 
(2013)493 

Morfina IV significativamente 
reducida a las 24 h en el grupo LA 
25 ± 7,3 mg frente a 40 ± 12,3 mg  
p <0,0001 

Reducido en reposo y 
movimiento 
significativamente a las 4, 12, 
24 h en el grupo de 
intervención 

No 
diferencia 

‐  Significati
vamente 
más alto 
en el 
grupo 
control 

‐  No diferencia en DPP a los 3 
meses 

Reinikain
en 
(2014)494 

No diferencia  No diferencia  No 
diferencia 

‐  ‐  No 
diferencia 

‐ 

Jolly 
(2015)495 

Requerimiento de morfina IV 
significativamente reducido en las 
primeras 24 h en el grupo LA 19,8 
mg frente a 13,1 mg p<0,02 
(SD no proporcionada) 

EVA significativamente 
reducida en reposo a las 4, 8, 
36, 48, 72 h  

No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

Mayor comodidad al dar 
lactancia 

Lalmand 
(2017)417 

Requerimiento de morfina IV 
significativamente reducido 
durante las primeras 30 h en el 
grupo 8 de LA [4,5–19 mg] frente a 
20,5 
[10‐30,5 mg] p <0,01 

‐  No 
diferencia 

No 
diferencia 

‐  ‐  La duración de la analgesia fue 
significativamente mayor en el 
catéter (351 minutos; 227–594) 
en comparación con el grupo 
control (247 minutos; 182–338) 
(p < 0,01) 
No diferencias tiempo hasta 
primera deambulación 

Rosetti 
(2021)498 

El consumo de morfina fue 
significativamente menor en el 
grupo de ropivacaína (21.52 ± 21.56 
mg vs 29,57 ± 22,38 mg; p = 0,047).  

No diferencia, excepto en el 
dolor a la movilización a las 6 
h de la cirugía  

No 
diferencia 

No 
diferencia 

‐  ‐  No diferencias tiempo hasta 
primera deambulación 

Gómez‐
Ríos 
(2022)499 

El consumo de morfina fue 
significativamente menor a las 24 
horas (4 [2‐11] vs 11 [6‐23]; p = 
0,003) 

No diferencia  No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

No 
diferencia 

No diferencia sobre dolor 
posoperatorio persistente al 
mes, 3, 6 y 12 meses. 
Niveles de insulina plasmática en 
el postoperatorio inmediato y a 
las 8, 24 y 48 horas fueron 
significativamente menores en el 
grupo L (p < 0,001). 
No diferencias en otros 
parámetros de respuesta 
inflamatoria y endocrino‐
metabólica. 
No diferencias tiempo hasta 
primera deambulación 
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Con respecto a la intensidad del DAP los resultados son más dispares si se 

comparan los diferentes ECAs que han analizado la técnica en el postoperatorio de la 

cesárea. En nuestro estudio no hubo diferencias entre grupos en la intensidad o evolución 

del dolor somático o visceral en movimiento o en reposo, resultados similares a los 

obtenidos por Givens et al.371 Aquellos estudios en los que se hallaron diferencias 

significativas, estas se limitaron a las primeras 24 horas del postoperatorio, 249,362,449,486,493 

a excepción del estudio realizado por Jolly et al. 495 que la significación alcanzó las 48h. 

En la tabla 19 se puede apreciar un resumen de los principales resultados de todos 

los ensayos clínicos que estudiaron la infusión continua de AL en la herida postcesárea. 

 

6.4 RESPUESTA INFLAMATORIA Y ENDOCRINO-
METABÓLICA  

 

La respuesta inflamatoria juega un papel crítico en el desarrollo del dolor postoperatorio 

tanto agudo como crónico.11 Los AL, además de bloquear la entrada nociceptiva de la 

lesión quirúrgica e inhibir la sensibilización central, tienen propiedades antiinflamatorias 

intrínsecas que modulan la liberación de mediadores a nivel local, sistémico y en la 

médula espinal.476 La hiperalgesia está estrechamente asociada con la respuesta 

inflamatoria inducida por la cirugía;358,523 sin embargo, no se encontraron diferencias 

significativas en los marcadores de respuesta inflamatoria sistémica entre nuestros 

grupos. Nuestros resultados son similares a los de Beaussier et al.518 en su estudio de la 

infusión de ropivacaína en la herida a nivel preperitoneal después de una cirugía 

colorrectal laparoscópica. Sin embargo, los niveles de insulina en nuestro estudio fueron 

significativamente más bajos en el Grupo L, mostrando un buen control de la respuesta 

al estrés posquirúrgico. 

 Hay poca experiencia en relación al papel que juegan las técnicas analgésicas en 

la atenuación de la respuesta de estrés en el postoperatorio. La investigación se ha 

centrado principalmente en el efecto de diferentes intervenciones anestésicas durante el 

intraoperatorio.74 En este contexto, la analgesia neuroaxial frente a la AG bloquea la 

respuesta endocrino-metabólica en la cirugía pélvica y de miembros inferiores.74 La 

anestesia espinal y epidural bloquean la respuesta del eje HHA al bloquear la activación 
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aferente del hipotálamo y la estimulación eferente de hígado, glándulas suprarrenales y 

páncreas, atenuando así la secreción de ACTH, cortisol, adrenalina y GH.524 Entre los 

beneficios derivados se incluyen un retorno más temprano de la función intestinal, menor 

incidencia de disfunción pulmonar, menor respuesta inflamatoria a la cirugía y efectos 

positivos sobre el sistema de coagulación. En pacientes sometidos a cirugía de cadera, el 

bloqueo espinal y epidural combinado  redujo la cantidad de oxidación de aminoácidos, 

un marcador del catabolismo proteico en el postoperatorio.525 La respuesta 

hiperglucémica durante la cirugía es inhibida por la AR. La anestesia espinal mostró 

supresión de las concentraciones séricas de cortisol y glucosa en sangre en comparación 

con la AG en pacientes sometidos a cirugía abdominal, urológica y ortopédica electiva.526  

 

6.5 OTROS RESULTADOS CLÍNICOS EN EL POSTOPERATORIO 
 

No hubo diferencias en los efectos secundarios relacionados con los opioides (NVPO, 

sedación y prurito). Estos resultados son similares a los del resto de estudios a excepción 

de Mecklem et al.449 y Tuncer et al.486
  que registraron menos náuseas y Mecklem et al.449y 

Eldaba et al.493 que hicieron lo propio con la sedación.  

Parámetros relacionados con la recuperación en el postoperatorio, como la 

capacidad de dormir en decúbito lateral, la calidad del sueño, el tiempo hasta la primera 

ingesta, la primera micción tras retirar el sondaje urinario, primer flato (peristaltismo 

positivo), primera deambulación y tiempo de estancia hospitalaria, así como la 

satisfacción del paciente, al igual que el resto de ensayos clínicos, no difirieron entre 

ambos grupos. Solo Fredman et al.362 encontraron que la infusión continua de AL se 

asoció a una mayor satisfacción de las pacientes. 

 

6.6 DOLOR POSTOPERATORIO PERSISTENTE 
 

En nuestra evaluación el DPP a los 1, 3, 6 y 12 meses después de la cirugía no difirió 

entre ambos grupos. La mayoría de los estudios hasta la fecha han limitado su 

investigación a las primeras 48 horas del postoperatorio tras una cesárea, y no se ha 
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estudiado el impacto a largo plazo de diferentes regímenes analgésicos sobre el dolor 

persistente.527 Solo Eldaba et al.493 y  Lavand’homme et al.249 prolongaron el periodo de 

evaluación hasta 3 y 6 meses, respectivamente. En estos, así como en estudios similares 

al nuestro realizados en otras disciplinas quirúrgicas,518 no hubo diferencias en el número 

de pacientes que presentaron DPP y dolor incisional persistente entre los grupos. La 

explicación más plausible es el pequeño tamaño de la muestra.  

 

6.7 COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA TÉCNICA 
 

Las complicaciones secundarias a la técnica son raras.450,528 Ente los riesgos potenciales 

relacionados con la misma se incluyen la infección, toxicidad sistémica por AL, deterioro 

del proceso de cicatrización de la herida, formación de un hematoma o seroma en la herida 

y fallos de la propia técnica.529 Durante el ensayo no se registraron efectos adversos 

relacionados con la misma.  

6.7.1 Infección  
La infección es un riesgo potencial importante ya que el catéter se deposita en el seno de 

la incisión. Sin embargo, hasta la fecha, ninguna infección se ha asociado directamente 

con las técnicas de infusión continua de la herida (TICH).450,530 Las investigaciones in 

vitro e in vivo han demostrado que todos los AL poseen algunas propiedades 

bacteriostáticas o bactericidas.531 Los datos publicados muestran un bajo riesgo de 

infección, tanto en los grupos activos (0,7%) como en los controles (1,2%), y no supera 

la incidencia de infección de base sin el uso del catéter incisional.450 Su mantenimiento 

prolongado (hasta 5 días) puede aumentar el riesgo, pero la técnica per se no es un factor 

de riesgo de infección.529 

Para incrementar la seguridad frente a este riesgo potencial se sigue una serie de 

recomendaciones: (1) la manipulación del material y la colocación del catéter deben ser 

realizados bajo estrictas condiciones de asepsia; (2) usar un filtro antibacteriano. Su 

eficacia no ha sido estudiada en este contexto, aunque si ha sido demostrada en las 

infusiones epidurales;532 (3) los catéteres deben mantenerse durante un periodo limitado 

del postoperatorio. El riesgo de infección, al igual que con los catéteres epidurales o 

perineurales, aumenta con la duración de su permanencia. Los catéteres habitualmente se 
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usan durante las primeras 48-72 h del periodo postoperatorio, lo que reduce el riesgo; (4) 

el catéter no debe ser manipulado tras su colocación. El apósito y el correcto 

funcionamiento del sistema deben ser revisados dos veces al día y (5) en caso de 

disfunción o desconexión del equipo, el catéter debe retirarse inmediatamente.  

6.7.2 Toxicidad sistémica de anestésico local  
La gestación se asocia a cambios fisiológicos como disminución de la concentración 

plasmática de proteínas de unión, aumento del gasto cardíaco, aumento del flujo 

sanguíneo tisular e ingurgitación vascular que hacen que la paciente gestante sea más 

vulnerable a la toxicidad por AL.533-535 Una administración continua de AL, como el caso 

de las TICH, plantea potencialmente un mayor riesgo de toxicidad sistémica por 

reabsorción y acumulación en el torrente sanguíneo. Ninguna de las pacientes incluidas 

en el presente estudio describió haber presentado entumecimiento de labios o lengua, 

sabor metálico en la boca o tinnitus, pródromos que alertan de dicha complicación.  No 

se ha registrado hasta la fecha caso alguno que haya sufrido esta complicación.450,495,536-

539 

La LB fue seleccionada como AL por su baja toxicidad y por su potencia 

analgésica.540 En tres ensayos se seleccionó el mismo AL sin registrarse toxicidad 

sistémica.420,492,495 Hasta entonces, la ropivacaína y la bupivacaína habían sido los AL 

más ampliamente utilizados.418 

La respuesta inflamatoria por la cirugía aumenta la concentración plasmática de 

AGA desde las 6 h posteriores a la incisión quirúrgica hasta alcanzar un incremento del 

50-100% de sus niveles durante los primeros 2-3 días del postoperatorio,465 como hemos 

constatado en nuestro estudio, lo que disminuye la fracción tóxica libre y por lo tanto la 

posibilidad de toxicidad. Los AL se unen en gran  proporción a las proteínas y la fracción 

no unida disminuye progresivamente a medida que avanza la infusión debido a este 

aumento de la AGA en el postoperatorio.462  

La concentración plasmática máxima de AL se alcanza aproximadamente 30 a 60 

min después de la administración de un bolo en la herida y entre las 24 y 48 h tras iniciar 

una infusión continua.541,542  
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6.7.3 Cicatrización de la herida 
El proceso de reparación y cicatrización de heridas consiste en un conjunto complejo de 

interacciones bioquímicas y celulares cuyo inicio tiene lugar en el momento de la 

lesión.543,544 Comienza con la hemostasia, donde la vasoconstricción y un tapón de 

plaquetas evita la pérdida de sangre y se forma una matriz de fibrina preliminar. A 

continuación, se produce inflamación. La fase inflamatoria implica la liberación de 

mediadores vasoactivos y quimiotácticos, citoquinas y factores de crecimiento. Su 

objetivo es eliminar los desechos y prevenir la infección, comenzando con la entrada de 

neutrófilos promovida por la liberación de histamina por los mastocitos. Los monocitos 

llegan más tarde y se diferencian en macrófagos tisulares para eliminar los restos celulares 

y los neutrófilos restantes. Durante la fase proliferativa, cuyo comienzo se produce a los 

2-3 días tras la lesión, los queratinocitos migran para cerrar el espacio de la herida, los 

vasos sanguíneos se reforman a través de la angiogénesis y los fibroblastos reemplazan 

el coágulo de fibrina inicial con tejido de granulación. Los macrófagos y las células T 

reguladoras también son vitales para esta etapa de curación. Finalmente, los fibroblastos 

remodelan aún más la matriz depositada, los vasos sanguíneos retroceden y los 

miofibroblastos provocan la contracción general de la herida quedando reestablecida la 

integridad y función de la estructura del tejido. La cicatrización suele durar hasta 2 años, 

aunque diferentes factores pueden retrasar el proceso.545  

Los AL tienen un amplio espectro de efectos, que incluyen propiedades 

antimicrobianas, antiinflamatorias e incluso proinflamatorias que pueden afectar la 

cicatrización de heridas.485,546 Dosis clínicas de AL causan vasodilatación por acción 

directa sobre el músculo liso vascular y disminuyen la vasoconstricción periférica, 

evitando así la reducción en la perfusión y oxigenación del tejido que rodea la herida 

quirúrgica.547 

Algunos modelos animales in vivo o sistemas celulares in vitro han sugerido que 

la infusión o infiltración de AL podría tener un efecto nocivo en la cicatrización.548 Sin 

embargo,  Abrão et al. mostraron en modelo animal que la infusión preincisional con 

bupivacaína y ropivacaína no tuvo un impacto histológico adverso en la cicatrización de 

las heridas y no redujo la resistencia del tejido.549 

Los diferentes ECAs realizados hasta la fecha sobre TICH no constataron retraso 

o deterioro macroscópico de la cicatrización.550-552 Sin embargo, todos ellos efectuaron 
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un período de seguimiento relativamente corto, por lo que solo evaluaron los posibles 

efectos del AL en las etapas tempranas.  

Carvalho et al.485 demostraron que la administración subcutánea continua de 

bupivacaína afecta la composición de los mediadores de la herida, lo que conduce a una 

respuesta local proinflamatoria que podría afectar la cicatrización. Nuestro estudio no 

detectó signos clínicos macroscópicos de retraso o deterioro de la cicatrización a los 6 

meses de la cirugía. La evidencia actual sugiere que la afectación del proceso de 

cicatrización, de existir, no sería clínicamente relevante.450,553  

6.7.4 Hematoma o seroma 
La punción accidental de vasos sanguíneos superficiales durante la inserción del catéter 

puede causar un hematoma. Los hematomas se resuelven espontáneamente, pero es 

importante informar a las pacientes sobre este riesgo.554 Se podría esperar el acúmulo de 

seroma a nivel subcutáneo por la propia infusión, pero ningún metanálisis ha informado 

caso alguno al respecto. 

6.7.5 Fallos técnicos 
Los fallos relacionados con la técnica incluyen (1) fuga de AL en la superficie cutánea, 

que puede causar la laceración local de la herida quirúrgica y del tejido cutáneo 

periincisional; (2) acodamiento u obstrucción del catéter causada por la entrada de sangre 

y la formación de un coágulo en su luz,555 extracción accidental y manejo inadecuado.556 

El fallo de la técnica, ya sea por causa del propio catéter o por la bomba elastomérica, se 

produce en el 1,1% de los casos,450 una incidencia similar al fallo de la analgesia 

epidural.557  

 

6.8 USO DE ADYUVANTES Y OTRAS TÉCNICAS 
 

Se ha sugerido la infiltración de AINEs en la herida tras cesárea dado que los ensayos al 

respecto han mostrado resultados prometedores. Lavand’homme et al.249 encontraron que 

la infiltración de la herida con diclofenaco reducía las puntuaciones de dolor y el consumo 

de opioides en comparación con la misma dosis administrada vía sistémica durante 

48h.249 Carvalho et al.558 también encontraron que la adición de ketorolaco, pero no de 

hidromorfona, a la infiltración continua de la herida de AL se asoció con niveles más 
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bajos de mediadores inflamatorios (IL-10 e IL-6) en el exudado de la herida, además de 

menores puntuaciones de dolor y uso de analgésicos después de la cesárea. Los autores 

propusieron que, además de los posibles efectos sistémicos, los AINE modulan la 

inflamación local para reducir el dolor. Se ha demostrado que la infiltración con tramadol 

en dosis única reduce el consumo de opioides y las puntuaciones de dolor en las primeras 

24 h en comparación con la infiltración con AL o placebo.490,492 También se ha encontrado 

que la adición de sulfato de magnesio al AL, ya sea en dosis única o en infusión continua, 

disminuye las puntuaciones de dolor y el requerimiento de analgésicos después de la 

cesárea.421,493 La administración de dexmedetomidina como adyuvante parece optimizar 

la analgesia.422 Por el contrario, la adición de ketamina bajo anestesia neuroaxial no 

parece conferir ventaja.457 

 

6.9 COMPARACIÓN CON OTRAS TÉCNICAS REGIONALES 
 

La transmisión de estímulos nocivos al asta dorsal de la médula espinal a través de las 

neuronas primarias aferentes también se puede prevenir con bloqueos de la pared 

abdominal.559,560 Varios ensayos han evaluado la eficacia analgésica del bloqueo TAP en 

comparación con la infusión de la herida con AL561,562 o la infiltración única.563,564 

Ninguno encontró diferencias significativas entre estas técnicas; por lo tanto, su eficacia 

analgésica podría ser similar.416 Así lo confirmó un metanálisis de reciente publicación.565 

Sin embargo, Bollag et al.248 encontraron que el bloqueo TAP con bupivacaína al 0,375% 

sola o en combinación con clonidina en una población de bajo riesgo que recibió anestesia 

espinal con morfina no tuvo efecto antihiperalgésico. Esto sugiere que bloquear la 

generación de potenciales de acción podría ser más efectivo que atenuar su transmisión. 

La comparación entre el BCL y la infiltración única de la herida arroja resultados 

similares.566 Así, el consumo de opioide en 24 h fue menor con el BCL posteromedial 

(1,5 ± 1,8 mg) con respecto a la infiltración de la herida (2,2 ± 1,7 mg) (p = 0,04), diferencia 

media de -0,7 mg, (IC 95% -1,3 a -0,03), aunque estas diferencias no parecen clínicamente 

significativas. El tiempo hasta la primera solicitud de analgesia de rescate fue 

significativamente mayor con el BCL 11 [7 a 14] h que con la infiltración de la herida 7 

[5 a 11] h (p = 0.02), pero no se encontraron diferencias en las puntuaciones de dolor en 

reposo y en movimiento, en el tiempo hasta la deambulación y en el tiempo hasta la 
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lactancia entre los grupos. Un metanálisis reflejó el perfil de eficacia y seguridad similar 

entre las tres técnicas.567 Al igual que el bloqueo TAP, el bloqueo del CL no parece tener 

efecto sobre la incidencia de DPP.568,569 

Asimismo, pese a la considerable heterogeneidad de los ECAs incluidos, un 

metanálisis determinó que el uso de la infiltración de la herida con AL se asoció con 

puntuaciones de dolor comparables a las obtenidas con la analgesia epidural,557 hasta hace 

poco, patrón oro para la analgesia postcirugía abdominal mayor. 

 

6.10 EFICACIA EN OTRAS DISCIPLINAS QUIRÚRGICAS 
 

Las TICH han mostrado seguridad, sencillez y una analgesia optimizada en diferentes 

intervenciones quirúrgicas,450,528 especialmente durante la movilización.553,570 La tabla 20 

reúne los principales metanálisis que han estudiado las TICH en diversas disciplinas. Así 

se han convertido en una parte integral de los esquemas de analgesia multimodal para el 

control del dolor posoperatorio tras varias intervenciones.19 En los últimos años, el grupo 

de trabajo de dolor posoperatorio procedimiento específico (PROSPECT) recomendó está 

técnica para cirugías abdominales abiertas (cesárea, cirugía colorrectal, histerectomía 

abdominal, herniorrafia), colecistectomía laparoscópica, cirugías oncológicas de mama, 

laminectomía, cirugía de hallux valgus y prostatectomía radical. Mientras, en cirugías 

como laparotomías urgentes, resecciones hepáticas abiertas, gastrectomía abierta y 

laparoscópica, tiroidectomía, cirugía videotoracoscópica, neurocirugía, cirugía cardiaca, 

cirugía de rodilla abierta, cirugía de cadera abierta y cirugía renal abierta, los estudios 

sugieren que la infusión continua de la herida es apropiada y segura cuando otras técnicas 

están contraindicadas, ya que se requiere más evidencia para determinar su eficacia con 

mayor precisión.529 

Las TICH, al igual que otras técnicas analgésicas regionales como los bloqueos 

neuroaxiales, bloqueos de nervios periféricos e infiltración de heridas, son parte de los 

protocolos ERAS actuales. Los protocolo ERAS promueven su uso en cirugía VATS,571 

cirugía bariátrica (nivel de evidencia alto, grado de recomendación fuerte),572 

pancreaticoduodenectomía abierta como alternativa a la analgesia epidural (nivel de 

evidencia alto, grado de recomendación fuerte),573 procedimientos ginecológicos (nivel 
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de evidencia alto),574 y cirugía ortopédica, para reemplazo de rodilla (nivel de evidencia 

alto, grado de recomendación fuerte), pero no para reemplazo de cadera.575  Entre sus 

ventajas sobre los bloqueos nerviosos periféricos y neuroaxiales se incluyen la ausencia 

de bloqueo motor, lo que permite una movilización temprana, la preservación de la 

estabilidad hemodinámica y la ausencia de efecto en la retención urinaria.  

TABLA 20. Metanálisis de la infusión de anestésico local en la herida quirúrgica en diversas disciplinas  

Autor (año) ECAs (n) Cirugía  
 

Técnica analizada Hallazgos con respecto a la infusión continua de la Herida 

Cirugía General 

Howle (2022)576 36(2056) Laparotomía media Técnicas regionales La AE fue estadística pero no clínicamente superior a la infiltración continua de 
la herida 

Xuan (2022)577 215(5686) Cirugía abdominal Bloqueo 
paravertebral 
TICH 
infiltración 

El bloqueo paravertebral preoperatorio y la infiltración continua de la herida 
tuvieron puntuaciones de dolor significativamente más bajas, menos consumo de 
opioides y menor incidencia de NVPO en comparación con placebo. Sin embargo, 
el bloqueo paravertebral preoperatorio fue superior a la infusión continua de la 
herida para proporcionar analgesia posoperatoria y evitar náuseas y vómitos. 

Grape (2022)578 7(420) Reparación de hernias 
inguinales e 
infraumbilicales 

TAP vs infiltración Existe evidencia de nivel moderado de que el bloqueo TAP proporciona una 
analgesia superior en comparación con la infiltración de la herida. 

Liang (2019) 579 6(564) Laparotomía media para 
resección colorrectal 

TICH vs placebo Las TICH reduce el dolor posoperatorio en reposo y la duración de la estancia 
hospitalaria (nivel de evidencia alta), probablemente reduce el consumo de 
opiáceos y el tiempo hasta la primera evacuación intestinal (certeza moderada) y 
podría reducir el dolor posoperatorio con el movimiento (certeza baja). 

Mungroop 
(2019)580 

29(2059) Cirugía abdominal TICH vs AE El control del dolor es tan efectivo como la AE, pero parámetros de recuperación 
y la satisfacción del paciente podrían favorecer su elección. 

Karthikesalingam 
(2008)581 

5(542) Cirugía colorrectal TICH vs placebo Disminución significativa en la EVA y consumo total de opiodes pero no 
proporcionó evidencia concluyente de su beneficio. 

Yu (2014)582 4(196) Cirugía abdominal inferior TAP vs infiltración El bloqueo TAP y la infiltración con AL proporcionan una analgesia 
posoperatoria a corto plazo comparable, pero el bloqueo TAP tiene un mejor 
efecto a largo plazo. 

Ventham (2013)557 9(505) Cirugía abdominal TICH vs AE Puntuaciones de dolor comparables a las obtenidas con analgesia epidural. 

Grape (2021)583 10(668) Colecistectomía 
laparoscópica 

TAP vs infiltración  Existe evidencia de nivel moderado a alto de que el bloqueo TAP proporciona 
una analgesia superior (puntuaciones de dolor y consumo de morfina) en 
comparación con la infiltración de la herida. 

Loizides (2014)584 19(1263) Colecistectomía 
laparoscópica 

Infiltración Hay evidencia de muy baja calidad de que la infiltración reduce el dolor en 
pacientes con bajo riesgo anestésico. Sin embargo, es probable que la relevancia 
clínica de esta reducción del dolor sea pequeña. 

Gavriilidis 
(2019)585 

3(240) Hepatectomía abierta TICH vs AE A pesar de las puntuaciones de dolor más altas en el segundo día postoperatorio, 
la recuperación funcional es más rápida en pacientes con TICH. Las TICH deben 
considerarse el modo preferido de analgesia. 

Bell (2015)586 4(705) Resección hepática abierta AE vs TICH TICH proporciona un alivio del dolor comparable al de los catéteres epidurales, 
excepto en el primer día. Ambas técnicas se asocian con una estancia hospitalaria 
similar y TICH se asocia con una menor tasa de complicaciones. 

Groen (2019)587 3 + 8 de 
cohortes 
(25089) 

Pancreatoduodenoctomía AE vs otras AE tuvo puntuaciones de dolor similares a TICH. En el 28,5% de los pacientes 
falló la AE  

Cirugía Cardiotorácica 

Scarfe (2016)588 23(1120) Cirugía cardiotorácica Bloqueo 
paravertebral 
vs otras técnicas 

El bloqueo paravertebral continuo tiene efectos analgésicos equivalentes a la 
analgesia epidural, la infiltración de la herida y la atención estándar, pero se asocia 
con una menor incidencia de náuseas y vómitos, hipotensión y retención urinaria 
que la analgesia epidural. 

Cirugía de Mama 

Tam (2015) 589 13(1150) Cirugía oncológica de 
mama 

TICH vs control Redujo significativamente el dolor a las 2 horas, pero no a las 12 y 24 horas 
después de la operación ni el consumo de analgésicos. 

Giordano (2013)590 5(248) Reconstrucción mamaria 
con colgajo abdominal 

TICH vs control Disminución significativa del uso de opioides. Podría asociarse con una 
disminución del uso de antieméticos y una estancia hospitalaria más corta. 

Cirugía Ortopédica 

Liu (2020)591 7(412) Recambio total de cadera 
y rodilla 

TICH vs AE La infiltración local es superior a la AE para el control del dolor posoperatorio de 
rodilla, mientras que para los pacientes con recambio total de cadera se obtuvieron 
resultados inconsistentes en varios momentos. 

Albrecht (2016)592 14(1122) Recambio total de rodilla Infiltración vs 
bloqueo del nervio 
femoral 

Proporciona una analgesia postoperatoria similar al bloqueo del nervio femoral. 

Sun (2015)593 10(735) Artroplastia total de 
rodilla 

TICH vs placebo TICH fue más eficaz para reducir el DAP a las 24 horas en reposo y en 
movimiento a las 24 y 48 horas, pero aumentó el riesgo de infección. Sin embargo, 
no prolongó la duración de la estancia hospitalaria ni la duración de la cirugía, 
aunque hubo una gran heterogeneidad. 

Marques(2014)594 13(909) Recambio total de cadera 
y rodilla 

TICH vs control Es eficaz para reducir el dolor a corto plazo y la estancia hospitalaria 

Perera (2017)595 7(438) Cirugía de columna 
lumbar 

TICH vs control Reduce los requerimientos de analgésicos postoperatorios y prolonga el tiempo 
hasta la primera demanda de analgésicos. 

Kjærgaard 
(2012)596 

9(529) Cirugía de columna 
lumbar 

Infiltración La importancia clínica fue en general cuestionable, con sólo unos pocos ensayos 
que mostraron una reducción pequeña o modesta en la intensidad del dolor, que 
se observó principalmente inmediatamente después de la operación. De manera 
similar, aunque se observó con mayor frecuencia, solo se mostró una reducción 
menor y probablemente no clínicamente relevante en el consumo de opioides. 

AE: analgesia epidural. 
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6.11 LIMITACIONES 
 

Este estudio tiene varias limitaciones. Sus resultados tienen una generalización limitada 

a la práctica anestésica moderna en ausencia de morfina intratecal y paracetamol pautado. 

El tamaño de la muestra se calculó para detectar diferencias significativas en relación con 

la variable primaria, por lo que el ensayo no tuvo el poder estadístico suficiente para 

determinar el impacto de la técnica sobre el dolor crónico y otros resultados a largo plazo. 

La población del estudio incluyó a una mayoría de pacientes con bajo riesgo individual 

de desarrollar DPP. Asimismo, debido a restricciones presupuestarias, solo evaluamos 

parcialmente la respuesta inflamatoria y metabólica sistémica, y no pudimos estudiar la 

respuesta local determinando los niveles de mediadores inflamatorios de la herida. 

Finalmente, para maximizar la exhaustividad, incluimos demasiadas comparaciones y, en 

última instancia, nos vimos obligados a rechazar los resultados para mantener una tasa de 

falsos positivos de menos del 5%.  
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De acuerdo con los objetivos planteados en este Trabajo de Tesis Doctoral y atendiendo 

a los resultados obtenidos, llegamos a las siguientes conclusiones con respecto a la 

población estudiada: 

 

7.1 Conclusión principal 
 

En pacientes que son sometidas a una cesárea bajo anestesia intradural, la administración 

de LB al 0,35% en el seno de la herida quirúrgica mediante catéter incisional reduce el 

área de hiperalgesia secundaria periincisional calculada mediante el método de Studhaug 

frente a placebo, demostrando su eficacia como complemento antihiperalgésico 

7.2 Conclusiones secundarias 
 

1. El uso de LB al 0,35% para la infusión de la herida quirúrgica tras cesárea reduce el 

umbral de dolor mecánico.  

2. La intervención tiene un efecto ahorrador en el consumo de morfina en el 

postoperatorio.  

3. El tratamiento no redujo el DAP somático o visceral, ni en reposo ni en movimiento. 

4. No se pudo establecer una correlación de la técnica analgésica con la calidad del sueño 

y la satisfacción de la paciente.   

5. El procedimiento no evidenció un descenso significativo de la incidencia del DPP.   

6. La técnica atenúa la respuesta neuroendocrina al estrés quirúrgico, pero no tiene 

repercusión sobre la respuesta inflamatoria. 

7. La técnica no acelera la recuperación funcional tras una cesárea en base a los resultados 

relacionados con la rehabilitación de la paciente. 

8. No se produjeron efectos adversos relacionados con la técnica y la misma no interfiere 

en el proceso de reparación y cicatrización de la herida. 
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9.1 ANEXO I. Dictamen del comité ético de investigación clínica de 
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9.2 ANEXO II. Hoja de información general al paciente y 
consentimiento informado. 

9.2.1 Castelllano 
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9.2.2 Gallego 
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9.3 ANEXO III. Hoja de información al paciente para cesión de 
muestras biológicas y consentimiento informado. 

9.3.1 Castelllano 

 



 152     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

 

 



 

 
ANEXOS      153

 

 



 154     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

 

 



 

 
ANEXOS      155

 



 156     MANUEL ÁNGEL GÓMEZ-RÍOS 

9.3.2 Gallego 
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9.4 ANEXO IV. Cuaderno de recogida de datos 
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9.5 ANEXO V. Publicación del ensayo clínico 
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