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GLOSARIO 

Analgesia Perdida o modulación de la percepción del dolor 

  

Anestesia Pérdida total de la percepción sensorial y puede 

incluir la perdida de la conciencia   

  

Antibiotico 

Betalactamicos 

Grupo de antibióticos cuya estructura química tiene 

un anillo β-lactamico en su estructura molecular, 

incluyendo derivados de la penicilina, 

cefalosporinas, monobactamicos, carbapenems e 

inhibidores de la betalactamasa. 

  

Colecistectomia Intervención quirúrgica para extraer Vesícula Biliar 

enferma 

  

Dolor Posoperatorio Dolor que aparece como consecuencia del acto 

quirurgico 

  

Hiperalgesia es el incremento en la respuesta a estímulos que 

son normalmente percibidos como dolorosos, se 

clasifica tomando como referencia el sitio de la lesión en 

primaria y secundaria 

  

Nociceptor Las fibras Aδ y C son propiamente conocidas como 

nociceptores ya que registran estímulos nocivos y 

potenciales dañinos 
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RESUMEN  

Introducción: Se ha descrito que la ceftriaxona en modelos experimentales 

produce efecto analgésico así como también alivia el dolor postoperatorio en 

humanos. 

Objetivo: El objetivo fue analizar el efecto de la aplicación de dosis única de 

Ceftriaxona sobre el dolor postoperatorio en pacientes sometidos a 

colecistectomía.  

Metodología: Se estudiaron 35 pacientes sometidos a colecistectomía simple 

abierta. A los pacientes se les aplicó anestesia general inhalatoria. Se formaron 2 

grupos, uno al cual se le administró de manera profiláctica 1g de Ceftriaxona y el 

otro sin antibiótico. Los pacientes de ambos recibieron lidocaína 200 mg 

preperitoneal inmediatamente antes del cierre de la herida quirúrgica. El dolor se 

evaluó durante 24 h después de la administración lidocaína mediante la escala 

numérica del dolor (NRS), donde 0 es ausencia de dolor y 10 máximo dolor 

soportable. El dolor se categorizó en leve, moderado y severo. 

Resultados: Los dos grupos de estudio fueron similares tanto en las variables 

demográficas como en las quirúrgicas. La respuesta analgésica postoperatoria 

durante las 24 h de evaluación fue de intensidad leve en ambos grupos sin 

diferencia significativa estadística. 

Conclusiones: La administración profiláctica de 1 g de Ceftriaxona no mejora la 

analgesia postoperatoria producida por lidocaína preperitoneal. 

Palabras claves: Dolor postoperatorio, lidocaína, ceftriaxona. 
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ABSTRACT 

Introduction: It has been described that ceftriaxone in experimental models 

produces analgesic effect as well as relieves postoperative pain in humans. 

 

Objective: The objective was to analyze the effect of the single dose application of 

Ceftriaxone on postoperative pain in patients undergoing cholecystectomy.  

 

Methods: Thirty-five patients undergoing open simple cholecystectomy were 

studied. The patients were given general inhalation anesthesia. Two groups were 

formed, one to which 1g of ceftriaxone was administered prophylactically and the 

other without antibiotic. The patients of both groups received 200 mg pre-peritoneal 

lidocaine immediately before the closure of the surgical wound. The pain was 

evaluated during 24 h after lidocaine administration using the numerical rating 

scale (NRS), where 0 is absence of pain and 10 maximum bearable pain. The pain 

was categorized as mild, moderate and severe. 

 

Results: The two study groups were similar in both demographic and surgical 

variables. The postoperative analgesic response during the 24 hours of evaluation 

was mild in both groups without significant statistical difference. 

Conclusions: The prophylactic administration of 1 g of Ceftriaxone does not 

improve the postoperative analgesia produced by preperitoneal lidocaine. 

 

Keywords: Postoperative pain; Lidocaine; Ceftriaxone  
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1. INTRODUCCIÓN. 

1.1 Dolor 

El dolor, fundamentalmente, se encarga de alertar al individuo sobre la presencia 

de estímulos potencialmente dañinos, por lo tanto es un mecanismo de defensa 

(Castigan y Woolf, 2000), la Asociación Internacional para el Estudio del Dolor 

(IASP por sus siglas en inglés) lo define como “una experiencia sensorial y 

emocional desagradable, asociada a un daño tisular real o potencial que puede 

ser descrita en términos de dicho daño” (Loeser y Treede, 2008). El dolor se 

clasifica de acuerdo a la duración, la etiología, la ubicación anatómica, frecuencia, 

intensidad (Cole, 2002; OMS, 2012) y de acuerdo a su mecanismo neurobiológico 

en nociceptivo, patológico (neuropático y disfuncional) e inflamatorio (Woolf, 

2010). Para el objetivo del presente trabajo nos referiremos al dolor de origen 

inflamatorio y posteriormente al dolor post-operatorio 

 

1.1.1 Dolor inflamatorio 

La inflamación es el resultado de la liberación de una compleja mezcla de 

citocinas y otros agentes neuroactivos en el sitio de daño tisular asociado a 

infección y activación del sistema inmune (Costigan y Woolf, 2000; Woolf, 2010). 

El dolor inflamatorio es persistente, adaptativo y protector, (Woolf, 2010), que tiene 

como resultado sensibilización periférica y central (Chen, Yang y Grosser, 2013). 

Después que la integridad del tejido se interrumpe los mastocitos, macrófagos y 

las células de Schwann liberan aminas, metabolitos de ácido araquidónico, 
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citocinas y factores de crecimiento que participan en la regulación de las 

reacciones inflamatorias (Chen, Yang y Grosser, 2013).  

Las citocinas proinflamatorias que juegan un papel central en el dolor son IL-1β, 

IL-6 y TNF-α (Jun-Ming y Jianxiong, 2009), las sustancias endógenas inductoras 

de dolor, que incluyen: bradicinina, histamina, serotonina, prostaglandinas, 

sustancia P, ATP, factor de crecimiento, protones, óxido nítrico, citocinas y 

glutamato (Kidd y Urban 2001; Linley, Rose, Oil y cols. 2010), incrementando la 

sensibilidad en la terminal periférica que contribuye a la hiperalgesia e 

hipersensibilidad, estimulando la liberación de neurotransmisores en la terminal 

central (Chen, Yang y Grosser, 2013) (Figura 1). 

 

Sensibilización periférica 

La estimulación repetida y constante de las terminaciones de los nociceptores 

conduce a una disminución en el umbral de despolarización, por lo tanto, bajo 

estas condiciones la respuesta dolorosa a un estimulo nocivo es mayor. Durante 

un daño tisular se liberan diversas sustancias entre las que se incluyen bradicinina 

(BK), serotonina (5-HT), histamina, potasio, ATP, interleucinas (IL), neuropéptidos 

(sustancia P), péptido relacionado al gen de la calcitonina, aminoácidos 

excitatorios (glutamato y aspartato), catecolaminas y las prostaglandinas (PGs).  
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A lo anterior se le ha denominado la “sopa inflamatoria” cuyos componentes 

alteran las propiedades funcionales de las membranas del nociceptor. Algunos de 

estos mediadores químicos activan a los nociceptores generando potenciales de 

acción y otros lo sensibilizan (disminuyen su umbral de respuesta).  

La sensibilización es un aumento en la relación estímulo nocivo -respuesta 

dolorosa, en la que estímulos no nocivos se perciben como de alta intensidad 

(Chen y cols., 2002; Downing y Miyan, 2000). 

 

Sensibilización central. 

Además de los cambios que se manifiestan en la aferente primaria como 

consecuencia de un estímulo nocivo o proceso inflamatorio y que conducen a la 

sensibilización periférica, también en el sistema nervioso central (SNC), 

principalmente en el asta dorsal de la médula espinal, se desarrolla una cascada 

de eventos que participan en el proceso nociceptivo. 

El estímulo nocivo periférico produce en la médula espinal un incremento en la 

excitabilidad neuronal caracterizado por: a) disminución en el umbral de 

activación, lo que implica que estas neuronas pueden ser activadas con estímulos 

no dolorosos, b) estímulos breves pueden producir una respuesta de mayor 

duración, c) incremento en la respuesta de las neuronas, por lo que estímulos 

dolorosos producen un mayor efecto en ellas y d) aumento en los campos 

receptivos, lo que permite que las respuestas dolorosas se produzcan estimulando 

U
niversidad Juárez A

utó
nom

a de Tabasco.

M
éxico.



Universidad Juárez Autónoma de Tabasco 
División Académica de Ciencias de la Salud 

Introducción 
 

4 

 

un área no dañada cercana al sitio de daño (hiperalgesia secundaria) (Scholz y 

Woolf, 2002; Simona y Sorkin, 1991). 

 

 

Figura 1. Mediadores químicos inflamatorios periféricos 
En el sitio de lesión, la célula tisular dañada, libera productos químicos como 
histamina, bradicinina, glutamato, interleucinas como IL-6, Il-1, TNF-α que actúan 
de forma directa e indirecta en la sensibilización de las terminales nerviosas 
periféricas para producir potencial de acción  e inflamación. 
 

Se puede entonces concluir que la sensibilización periférica, en esencia disminuye 

el umbral nociceptivo y facilita las respuestas nocifensivas para promover una 

adecuada recuperación de los tejidos. Ésta es la base fisiopatológica del dolor 
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agudo. Cuando no es manejado correctamente, existe el riesgo de que se genere 

una sensibilización central y entonces los mecanismos involucrados en el origen y 

prolongación del dolor son diferentes, muy posiblemente pasando a segundo 

término a lo que ocurre en la periferia. 

 

1.2 Dolor Postoperatorio 

El dolor postoperatorio se define dolor que resulta de una acto quirúrgico y el dolor 

postoperatorio inmediato (DPOI) es aquel que se produce en las primeras horas 

después de la cirugía, aunque la mayoría de los estudios sobre dolor 

postoperatorio agudo lo estudian en un periodo de entre 12 y 24 h. 

Se estima que entre 30 y 70% de los pacientes sometidos a un procedimiento 

quirúrgico experimentan en algún momento dolor de moderado a severo, situación 

que se relaciona con el aumento de la morbilidad, costos y disminución del 

bienestar. 

 

Figura 2. Evolución natural del dolor agudo postoperatorio 
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La gravedad e intensidad del dolor tras la intervención quirúrgica se correlaciona 

con la magnitud del daño tisular (ejemplo; tamaño y profundidad de la herida), las 

comorbilidades y la enfermedad previa. Además, otros aspectos, como son la falta 

de información previa a la intervención, la ansiedad y el miedo a las 

complicaciones o una deficiente educación del personal que atiende al paciente 

pueden potenciar la aparición de dolor. Así también, se ha descrito que existe 

asociación con el tipo de cirugía, como lo muestran Gerbershagen y cols.,, 

Kalkman y cols., (7), y Voulgari y cols., (11), quienes reportan que las cirugías 

traumatológicas y las abdominales, en especial la colecistectomía, son las que 

tienen mayores incidencias de dolor postoperatorio. 

 

1.3 Dolor y glutamato  

Las señales nocivas de la periferia se transmiten al asta dorsal de la médula 

espinal a través de las neuronas aferentes primarias. Estas neuronas, así como la 

mayoría de las interneuronas secundarias en el asta dorsal, son glutamatérgicas 

(Todd y cols., 2003). Sin embargo, las neuronas aferentes primarias son 

heterogéneas con respecto al perfil del transmisor y el grado de mielinización, por 

lo tanto, las propiedades conductoras (Millan 1999; Miller y cols., 2011). La 

modulación fina y la integración de las señales sensoriales en el asta dorsal están 

acoplados tanto en la detección y transporte de glutamato tanto en neuronas como 

en células gliales. Estos incluyen principalmente diferentes tipos / variantes de los 

subtipos metabotrópicos e ionotrópicos del glutamato (subtipos que prefieren 

NMDA, kainato y AMPA) y diversos sistemas de transporte para mover el 
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glutamato a través de la membrana plasmática en ambas direcciones (por 

ejemplo, captación de glutamato y exocitosis). así como para rellenar las vesículas 

sinápticas (Larsson y Broman 2011; Osikowicz y cols., 2013). La eficacia de la 

neurotransmisión glutamatérgica aumenta durante la sensibilización central que se 

produce en el asta dorsal espinal (Ji y cols., 2003). El desarrollo de este fenómeno 

requiere algunos cambios espacio-temporales complejos en la maquinaria 

glutamatérgica y sus sistemas de apoyo que podrían activarse, por ejemplo, por 

daño a las neuronas sensoriales periféricas y / o estímulos nocivos persistentes. 

Se piensa que la sensibilización central está involucrada en el desarrollo de las 

características típicas del dolor crónico: hiperalgesia (percepción amplificada del 

dolor ante estímulos nocivos) y alodinia (respuesta dolorosa a estímulos inocuos) 

(Sandkuhler 2009). 

 

Figura 3. Transmisión glutamatérgica espinal.  
La activación de receptores NMDA contribuye a la activación y sensibilización 
central y por lo tanto favoreciendo el dolor. El glutamato se recaptura en la glía a 
través de transportadores GLT-1/EAAT2 y de esta manera terminando con el 
efecto excitador del glutamato. 
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1.3.1 Ceftriaxona y recaptura de glutamato 

Aumento en la expresión de GLT1 

La ceftriaxona es un antibiótico β-lactáctico que se ha descrito que puede 

aumentar la expresión de GLT1 / EAAT2 (Rothstein y cols., 2005), de manera 

similar otros antibióticos β-lactámicos, tales como la penicilina G y la ampicilina, 

pero no otros antibióticos sin anillos β-lactámicos, podrían activar el promotor del 

gen GLT1. Por lo tanto, la inducción de GLT1 se ha relacionado con un efecto 

neuroprotector de la ceftriaxona en modelos in vitro de neurodegeneración 

excitotóxica, en un modelo in vivo de ELA como en algunos ensayos clínicos 

(Rothstein y cols., Berry y cols., 2013). 

 

1.3.2 Ceftriaxona y analgesia  

Efectos farmacológicos en los modelos de dolor. 

Debido a que se cree que la regulación por disminución de la captación de 

glutamato contribuye a los mecanismos espinales del dolor, la ceftriaxona como 

potenciador del transporte de glutamato se ha probado en diferentes modelos 

animales de dolor agudo o crónico. Por lo tanto, la administración crónica de 

ceftriaxona previno, redujo o invirtió completamente la hipersensibilidad táctil y / o 

térmica, así como la conducta dolorosa en el modelo CCI de ratas (Yan y cols., 

2009; Ramos y cols., 2010), modelos de ratones de colitis inflamatoria y colorectal 

y distensión de la vejiga (Yang y cols.; Lin y cols. 2011), modelo de diabetes 

inducida por estreptozotocina (Gunduz y cols., 2011), modelo de encefalitis 
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autoinmune (Ramos y cols., 2010) y modelo basado de dolor radicular (Nicholson 

y cols,. 2014). La ceftriaxona también podría atenuar el desarrollo de la tolerancia 

a la analgesia aguda que ofrecen los opiáceos (Rawls y cols., 2010) o nicotina 

(Schroeder y cols., 2011). La ceftriaxona es eficaz para contrarrestar el desarrollo 

de la hipersensibilidad al dolor que suele ocurrir como resultado de la 

administración crónica de opioides (Chen y cols., 2012). Además, la ceftriaxona es 

capaz de mejorar el efecto analgésico de la nicotina (Schroeder y cols., 2011). 

En algunos modelos, el efecto analgésico por la administración crónica de 

ceftriaxona fue paralelo al aumento de la captación de glutamato y / o al aumento 

de la expresión de GLT1 (Hu y cols., 2010; Nicholson y cols., 2014), Además, la 

reversión de los efectos preventivos o terapéuticos de la ceftriaxona por la 

regulación farmacológica o antisentido de GLT1 proporcionó argumentos 

adicionales a favor de la hipótesis de que la potencia analgésica de este 

compuesto β-lactámico se basa en sus propiedades de mejora del transporte de 

glutamato. 

 

1.4 Colecistitis y colecistectomía 

Las cirugías relacionadas con la vesícula y vía biliar es la entidad quirúrgica con 

mayor prevalencia que afecta a los países desarrollados (Elwood, 2008, 

Strasberg, 2008). En los países occidentales, casi todos los cálculos en la vía biliar 

se encuentran como litiasis vesicular. Las complicaciones de la litiasis biliar 

incluyen cólico biliar, colecistitis aguda o crónica, coledocolitiasis, colangitis, 

pancreatitis y carcinoma de vesícula (Elwood, 2008). 
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1.4.1 Tratamiento 

El tratamiento de esta patología se agrupa en dos tipos: tratamiento médico y 

tratamiento quirúrgico, sin embargo, para los fines de este trabajo haremos 

referencia al tratamiento quirúrgico. 

1.4.2 Tratamiento Quirúrgico 

La colecistectomía se realiza de forma abierta y laparoscópica  (Keus, 2008). La 

colecistectomía abierta puede realizarse de dos formas: la forma clásica y la 

colecistectomía de pequeña incisión. La diferencia entre ambas consta en el 

tamaño de la incisión siendo la de pequeña incisión inferior de 8 cm (clásicamente 

6 cm) (Keus, 2008). La forma clásica sigue siendo usada en muchos países, que 

no cuentan con la infraestructura para la realización de la colecistectomía 

laparoscópica y es de primera elección ante la sospecha de un cáncer de vesícula 

biliar, paciente con embarazo avanzado, cirrosis con hipertensión portal y en 

casos en los que sea necesario realizar una esfinterotomía transduodenal, 

además Bablekos (2006), demostró que hay un impacto clínico desfavorable en 

pacientes con compromiso de la función pulmonar que se someten a 

colecistectomía laparoscópica, en estos pacientes también estaría indicado una 

colecistectomía abierta (Bablekos, 2006). 
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2. JUSTIFICACIÓN 

 

La administración profiláctica de ceftriaxona en los procesos quirúrgicos es una 

práctica común, sin embargo no se ha analizado si la presencia de ceftriaxona 

puede aumentar o no la analgesia de los tratamientos tradicionales del dolor 

postoperatorio.  
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

3.1 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿La ceftriaxona administrada profilácticamente mejora la analgesia 

postoperatoria? 

  

3.2 HIPOTESIS 

H1 La administración de ceftriaxona aumenta la analgesia producida por el 

tratamiento de lidocaina preperitoneal del dolor postoperatorio. 

 

H0 La administración de ceftriaxona no modifica la analgesia producida por el 

tratamiento de lidocaina preperitoneal del dolor postoperatorio. 
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4. OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo general 

Evaluar posible efecto adyuvante analgésico postoperatorio de la administración  

profiláctica de ceftriaxona. 

 

 

4.2 Objetivos específicos 

• Evaluar el efecto adyuvante analgésico de la administración de ceftriaxona 

en colecistectomías. 

 

• Evaluar el efecto analgésico postoperatorio en pacientes sometidos a 

colecistectomía y que no se le administró ceftriaxona. 

 

• Comparar la intensidad del dolor postoperatorio entre los pacientes que 

recibieron y los que no de manera profiláctica ceftriaxona 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

5.1 Tipo de estudio 

El presente estudio es clínico, descriptivo, analítico, cuantitativo y comparativo 

5.2 Ubicación temporo-espacial 

Hospital de Regional de Alta Especialidad “Dr. Juan Graham Casasús”. 

 

5.4 Población 

Se estudiaron 35 pacientes de sexo femenino con diagnóstico de colecistitis no 

agudizada programados para colecistectomía simple abierta. 

5.5 Criterios de inclusión 

 Pacientes ambos sexos ASA I y II 

 Edad de 20 a 70 años 

 Peso entre los 60 y 80 kg 

 Sin cardiopatías, sin ninguna contraindicación para efectuar anestesia 

general inhalatatoia. 

5.6 Criterios de exclusión 

 Pacientes alérgicos a Penicilina o Cefalosporinas. 

 Trastornos renales. 

 Trastornos Psiquiátricos o Neurológicos. 
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 Pacientes con algún otro tipo de dolor crónico. 

5.7 Diseño del estudio 

 
Figura 4. Diagrama de flujo del diseño del estudio 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

35 pacientes 

Excluidos (n=0) 

No reunieron 
criterios de 

inclusión (n=0) 

Aleatorizados 
(=35)

Grupo A (CEFTRIAXONA) 
n=15 

Grupo B (Sin Antibiótico) 
n=20 

Distribución 

Total (n=15) 

Perdida de 
seguimiento(n=0) 

Intervencio n 

Total (n=20) 

Perdida de 
seguimiento(n=0) 

Intervencio n 

Seguimiento 

Analizados (n=15) 

• Excluidos del Ana lisis 
(n=0) 

Analizados (n=20) 

• Excluidos del Ana lisis 
(n=0) 

Análisis 
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5.8 Procedimiento anestésico 

 

Figura 5. Diagrama de flujo del manejo del paciente 
 

 5.9 Consideraciones éticas 

Se establece que todos los pacientes que participaron en el presente estudio 

firmaron previamente una Carta de Consentimiento informado, con la cual se les 

explican los objetivos y posibles consecuencias derivadas del estudio. 

5.10 Análisis estadístico 

Se construyeron cursos temporales del dolor postoperatorio tanto en reposo como 

en movimiento. De los cursos temporales se calculó el área bajo la curva (ABC) 

como una expresión global de la intensidad de dolor durante el periodo evaluado. 

Opiode:	Fentanilo	3-5	mcg/kg	
Hipnotico:	Propofol	2-2.5	mg/kg	

BNM:	El	disponible	

Opiode:	Fentanilo	3-5	mcg/kg	
Hipnotico:	Propofol	2-2.5	mg/kg	

BNM:	El	disponible	

Mantenimiento	Anestésico:	
Inhalatorio	

Sevorane	CAM:	1.0	

Valoración	Pre	anestésica	

AGB	

Inducción	

ASA	I,	II	y	III	

AINES	TRANS	
Metamizol	20	mg/kg	

Evaluación	del	Dolor	24	h	con	la	
escala	NRS	

Tratamiento	analgésico	
convencional	(Diclofenaco	75	mg	
en	bolo.)	

 PROTOCOLO PARA EL MANEJO DEL PACIENTE 

Lidocaina	200	mg	
Intraperitoneal	
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Las variables cuantitativas continuas fueron analizadas mediante medias ± error 

estándar y para comparar los promedios se utilizó T de student. Se consideró un 

valor de p menor a 0.05 para una diferencia estadísticamente significativa. Se 

utilizó el software GraphPad Prism versión 6.0. 
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6. RESULTADOS 

6.1 Características basales de los pacientes incluidos 

En el presente trabajo se estudiaron un total de 35 pacientes que fueron 

sometidos a colecistectomía y que requirieron anestesia general. Se formaron dos 

grupos de estudio; el grupo control que no recibió ceftriaxona profilática y al otro 

grupo que recibió de manera profiláctica ceftriaxona. En la tabla 3 se muestran las 

características demográficas de los pacientes involucrados en el estudio. La edad 

promedio fue alrededor de 55 años en el primer grupo y en el otro fue cercano a 

los 35 años. El peso en ambos grupos fue alrededor de los 70 años. El IMC fue 

similar en ambos grupos. No hubo diferencia estadística en las variables 

demográficas que se muestran en la tabal 3, lo que indica que desde este punto 

de vista los grupos fueron homogéneos.  

Tabla 1. Características demográficas de los pacientes sometidos a 
colecistectomía 

 Control Ceftriaxona P 

EDAD (años) 33.07 ± 3.2 50.25 ± 5.9 0.0018 

PESO (kg) 71.6 ± 0.01 66.6 ± 1.59 0.6107 

TALLA (m) 1.56 ± 0.01 1.57 ± 0.03 0.7013 

IMC 29.44 ± 1.4 27.3 ± 1.59 0.5403 

    

Los datos se muestran como promedio ± el error estándar. 

 
 

La duración de la cirugía y de la anestesia, el tamaño de la incisión y el consumo 

de fentanilo se muestran en la tabla 2. El tiempo de cirugía en ambos grupos fue 

alrededor de la hora con diez minutos, mientras que el tiempo de duración de la 

anestesia fue cercano a los 100 minutos. El tamaño de la incisión fue cercano a 
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los 10 cm y el consumo de fentanilo alrededor de los 400. No hubo diferencia 

estadística en estos parámetros entre los dos grupos de estudio. 

 
Tabla 2. Parámetros clínicos y anestésicos. 

 Control Ceftriaxona P 

Cirugía (min) 70 ± 9.0 72 ± 4.0 0.379 

Anestesia (min) 97 ± 10.0 98 ± 4.0 0.587 

Incisión (cm) 9.7 ± 0.6 9.13 ± 0.64 0.673 

Fentanilo total (µg) 400 ± 16.2 393.75 ± 27.45 0.497 

Los datos se muestran como promedio ± el error estándar 

  

6.2. Intensidad del dolor postoperatorio 

En la figura 6 se muestra los cursos temporales del dolor postoperatorio evaluado 

por con la NRS durante 24 horas. Se observa que ambos grupos presentaron 

dolor de intensidad leve durante las 24 horas de observación. De manera similar 

se observó cuando al paciente se le evaluó el dolor en movimiento (Toser) que el 

dolor fue de mayor puntaje pero permanecieron dentro de la categoría de dolor 

(figura 7). Lo anterior se corroboró cuando se graficó el ABC de los cursos 

temporales de dolor tanto en reposo como en movimiento (Figura 8 y 9) 
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Figura 6. Curso temporal de la intensidad del dolor reposo 
Los pacientes fueron sometidos a colecistectomía abierta 
bajo anestesia general inhalatoria. La analgesia 
postoperatoria consistió en la administración de lidocaína 
preperitoneal. Se muestran el grupo que recibió de forma 
profiláctica 1 g de ceftriaxona (n=15) y el grupo control (n=20) 
que no recibió antibiótico. Los valores están expresados 
como promedio ± el error estándar. 
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Figura 7. Curso temporal de la intensidad del dolor movimiento 
Los pacientes fueron sometidos a colecistectomía abierta bajo 
anestesia general inhalatoria. La analgesia postoperatoria 
consistió en la administración de lidocaína preperitoneal. Se 
muestran el grupo que recibió de forma profiláctica 1 g de 
ceftriaxona(n=15) y el grupo control (n=20) que no recibió 
antibiótico. Los valores están expresados como promedio ± el 
error estándar. 
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Figura 8. Área bajo la curva de los cursos temporales de 
dolor en reposo. 
Los pacientes fueron sometidos a colecistectomía abierta 
bajo anestesia general inhalatoria. La analgesia 
postoperatoria consistió en la administración de lidocaína 
preperitoneal. Se muestran el grupo que recibió de forma 
profiláctica 1 g de Ceftriaxona (n=15) y el grupo control 
(n=20) que no recibió antibiótico. Los valores están 
expresados como promedio ± el error estándar del área bajo 
la curva (ABC) de los cursos temporales correspondientes. 
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Figura 9. Área bajo la curva de los cursos temporales de 
dolor en movimiento 
Los pacientes fueron sometidos a colecistectomía abierta 
bajo anestesia general inhalatoria. La analgesia 
postoperatoria consistió en la administración de lidocaína 
preperitoneal. Se muestran el grupo que recibió de forma 
profiláctica 1 g de Ceftriaxona (n=15) y el grupo control 
(n=20) que no recibió antibiótico. Los valores están 
expresados como promedio ± el error estándar del área bajo 
la curva (ABC) de los cursos temporales correspondientes. 
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7. DISCUSIÓN 

La ceftriaxona es una cefalosporina de tercera generación con excelente acción 

bactericida contra muchos bacilos aerobios gramnegativos, estafilococos 

susceptibles a la meticilina, neumococos, estreptococos del grupo B, Neisseria 

spp., Moraxella catharralis y Hemophilus influenzae. Tiene una vida media sérica 

mayor las otras cefalosporinas y se distribuye bien en todos los espacios 

corporales, incluido el líquido cefalorraquídeo durante la inflamación (Beam TR, 

1985). Hoy día, en muchos países, incluyendo el nuestro, se utiliza una sola dosis 

preoperatoria de ceftriaxona para la profilaxis quirúrgica, incluso en condiciones en 

las que se debería preferir la cefazolina por su alta actividad contra los 

estafilococos y otras bacterias grampositivas (Esposito S, 1999; Gillespie WJ y 

cols., 2010; Periti P, 2000). En nuestro estudio, de manera similar a los descrito en 

la literatura, solo se utilizó una solo dosis (1 mg) de ceftriaxona. No probamos la 

actividad analgésica de dosis múltiples de ceftriaxona probablemente debido a la 

posibilidad de daño del antibiótico sobre la flora intestinal (ver más abajo). 

Macaluso A y cols., (2013) reportaron efecto analgésico postquirúrgico de una 

dosis preoperatoria única de ceftriaxona para la profilaxis antimicrobiana en una 

condición de dolor neuropático crónico (compresión de la mediana o nervio 

cubital), el cual es un dolor mixto es decir dolor neuropático que posiblemente se 

resuelve posterior a la cirugía, pero se puede combinar con un dolor inflamatorio 

posquirúrgico. Sin embargo, en ese estudio, el umbral de dolor mecánico aumentó 

en todos los pacientes que recibieron dosis preoperatoria única de ceftriaxona, 

aunque no se utilizó una escala convencional para evaluar el dolor. Nuestros datos 
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muestran por primera vez que la ceftriaxona 1 g como dosis única profiláctica en 

colecistectomía abierta se evalúa su posible efecto analgésico o como adyuvante 

analgésico mediante la escala numérica del dolor (NSR), es importante mencionar 

que nuestros resultados no muestran incremento en el efecto analgésico con 

respecto a lo observado en los pacientes control. Una posible explicación a lo 

anterior es que la dosis utilizada (1g) no sea suficiente para producir analgesia, ya 

que la dosis utilizada en el estudio de Macaluso y cols., (2013) fue de 2 g, como se 

ha mencionado en párrafos anteriormente la dosis mas utilizada con fines 

profiláctico de ceftriaxona es de 2 g. Otra es el tiempo entre la administración y la 

evaluación del dolor. En este sentido ceftriaxona alivia el dolor neuropático en 

ratas al aumentar la expresión de GLT-1 en la médula espinal (Macaluso A y cols., 

2013). Cabe destacar que una dosis única de ceftriaxona fue suficiente para 

aumentar la expresión de GLT-1 en el asta dorsal de la médula espinal después 

de 6 horas lo cual correlaciona con el efecto analgésico. La dosis parenteral de la 

ceftriaxona es generalmente bien tolerada en pacientes sin antecedentes de 

reacciones alérgicas a betalactámicos (Bean TR). La demostración de la actividad 

analgésica de la ceftriaxona en humanos podría sentar las bases para los estudios 

clínicos con ceftriaxona, sola o con antagonistas de receptores de glutamato, en el 

tratamiento de los trastornos del dolor que son difícil de tratar. Sin embargo, si se 

utilizara múltiples dosis de ceftriaxona podría causar trastornos intestinal y facilitar 

la resistencia a los antibióticos. 
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8. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

8.1 Conclusiones 

El grupo que se le administró 1 g de ceftriaxona no mejoró la analgesia 

postoperatoria observada con la administración preperitoneal de lidocaína. 

 

8.2 Recomendaciones 

Continuar con el estudio evaluando dosis diferentes con 2 gr de ceftriaxona u otros 

antibióticos betalactámicos que actúan facilitando la recaptura de glutamato a nivel 

espinal. 
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