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RESUMEN

La anestesia regional produce un grado de analgesia con alteraciones fisiologicas
minimas. Su uso al principio de la cirugia minimiza la dosis total de anestésicos
inhalados y anestésicos intravenosos, acelera el despertar del paciente, permite la
deambulacion temprana y acorta su permanencia en recuperacion. La anestesia
regional produce analgesia postoperatoria con reduccion del riesgo de depresion
respiratoria. Este periodo sin dolor provee condiciones psicologicas para la
recuperacion del nifio y su familia, debido a que el tiempo de duracion de la
mayoria de los de los bloqueos es predecible.

El dolor postoperatorio es un evento comun en nuestros pacientes pediatricos, el
cual hay que evitar por multiples complicaciones que su presencia puede provocar.
Su manejo sigue siendo un reto clinico a vencer, particulamente por el
anestesidlogo que tiene un contacto estrecho con el paciente.

Frederick Sertliner en 1806 extrajo una substancia derivada del opio que llamo
Morfina en honor a Morfeo, dios de los suefos. Durante el siglo XIX existid la
produccion industrial de morfina para el manejo del dolor severo, pero debido a sus
efectos indeseables su utilizacion encontré dificultades. Durante las (ltimas
décadas se han sintetizado decenas de nuevos opioides, intentado encontrar
analgésicos que no tengan efectos secundarios, como depresion respiratoria y
potencial de toxicomania.

Después de investigar un gran nimero de compuestos, fue identificado uno que
brindo muy justificadas promesas, el clorhidrato de buprenorfina. Es un opioide del
grupo agonista parcial, analgésico del tipo central, semisintético de la serie
oripavina derivado de la tebaina.

Dentro de las principales particularidades destaca su actividad agonista parcial en
receptores a opiaceos del tipo Mu y su actividad antagonista en receptores del tipo
Kappa.

La buprenorfina es altamente liposoluble y forma un complejo estable y firme, con
el receptor especifico, traduciéndose clinicamente en un analgésico eficaz, inicio
rapido y de accion prolongada.



INTRODUCCION

ANTECEDENTES

El dolor es una de las experiencias mas extraordinarias y apremiantes que ha
encontrado el ser humano (1,7). Podemos definirlo, como una sensacion fisica o
mental de sufrimiento o desasosiego, angustia o afliccion (6,7), es altamente
individualizado y tiene un gran componente emocional. El dolor depende de la
transmision de senales de la periferia al cerebro, los impulsos tienen su punto de
partida en la piel, tejidos profundos y en las visceras (1,5,7,15).

Los receptores del dolor en la piel y en varios oOrganos estan libres de
terminaciones nerviosas, se clasifican en tres grupos: los mecanomreceptores que
perciben el tacto y el movimiento. los termomeceptores que perciben los cambios
de temperatura. los nocirreceptores que son activados por estimulos potentes
mecanicos y de temperatura. Estos pueden ser activados por varias substancias
como la bradicinina, la histamina o la serotonina, la acumulacion de grandes
cantidades de acido lactico durante la isquemia se conoce también como causa de
dolor. Pueden senalarse dos tipos de dolor: el agudo y el cronico.

E1 dolor agudo es una sensacion desagradable y una experiencia emocional
causada por un estimulo nocivo que afecta a ios nociceplores de aito umbral (piel,
vasos, periostio, visceras, etc.) (1,6,7). Los nociceptores como transductores
convierten los estimulos en impulsos que son transmitidos por fibras periféricas
hasta el SNC; la estimulacion de los nociceptores producen impulsos que se
transmiten por fibras nerviosas A y C, siendo necesario saber que: ias fibras A son
mielinizadas, de diametro mayor, con mayor velocidad de conduccion y menor
umbral de excitabilidad, que median informacion de dolor punzante, asi como tacto
ligero y presion: las fibras C dan sefales de dolor intenso y quemante, son no
mielinizadas, de diamelro pequefio, con menor velocidad de conduccionj por o
tanto un estimulo doloroso crea una doble percepcion de dolor, una rapida
punzante y una lenta de quemadura (,6,7). Esta transmision llega a la médula
espinal donde efectdan sinapsis con las neuronas del asta dorsal.



El tratamiento y alivio del dolor es un derecho humano basico que debe ejercerse
sin importar la edad del paciente. Por desgracia, incluso cuando el dolor es
manifiesto, rara vez se le combate en nifios o se le alivia en casos de
procedimientos dolorosos. Se tiene evidencia de que el dolor en nifios es
subestimado, ellos pueden responder al dolor con rechazo o tolerario debido al
miedo de analgésicos administrados por via |.M. (4,5,7,17,20,29)

La transmision de informacion del dolor al SNC, es por las fibras mielinicas, fibras

A delta y desmielinizadas fibras C, entrando posteriormente al cuemo dorsal de la
médula espinal y termina por fuera de la lamina de la substancia gris, capa
germinal y sustancia gelatinosa. (1,4, 6,17).
Los contactos profundos se realizan por dos tipos de células nociceptivas. La
céluta nociceptiva especifica + que responde a un estimulo proyectandose por la
via tuadrante ventrolateral de la médula espinal a través del talamo ventroposterior
hacia el giro postcentral. (4, 6,17).
La respuesta al estimulo doloroso es decorticada hasta los 6 meses y hay una
pequeiia respuesta a una cirugia menor sin anestesia o cualquier forma de
liberacion de dolor; las fibras de dolor especialmente ias radiaciones talamo -
corticales no estan desarrolladas y la mielinizacion de esta via no es completa.
Ademas existen altas concentraciones de opioides en el plasma y LCR, lo que
aunado a la inmadurez de la bammera hematoencefalica, puede llevar a una
modulacion de la percepcion del dolor. Se argumenta que la inmadurez de la
percepcion del dolor es un mecanismo fisiologico disenado para proteger al
neonato del trauma del nacimiento. ( 9,17,19,20,21,27,29).
Después de administrar un fammaco, la vida media de eliminacion es directamente
proporcional al volumen de distribucion e inversamente proporcional ala
eliminacion corporal. El citocromo p450 es muy inmaduro en el neonato y antes de
los pn‘i’neros 30 - 60 dias de vida no alcanza los niveles que tiene el adulto; la
inmadurez de este sistema enzimatico puede explicar la eliminacion duradera de
los opioides en las primeras semanas de vida.(5,17,20.22).



Podemos mencionar que la Anestesiologia tiene como objetivo el proporcionar
insensibilidad al dolor durante procedimientos quirirgicos, obstétricos vy
diagnoésticos, asi como cuidar de los pacientes sometidos a estos (6,7). El evento
anestésico se divide en tres periodos que son ios siguientes: periodo preoperatorio,
transoperatorio y periodo postoperatorio y este ultimo es el que involucra la sala de
recuperacion. (3,4).

Para la mayoria de los pacientes la recuperacion de la anestesia consiste en un
despertar suave y tranquilo después de una anestesia e intervencion quirtrgica sin
compiicaciones. Sin embargo para un pequeiio pero significativo nimero de
pacientes la recuperacion de la anestesia puede ser un proceso peligroso que
resulta mejor controlado mediante la rapida intervencion del personal médico y
enfermeria expertos (4,6,7). En tanto que los métodos de la anestesia general han
estado a nuestra disposicion durante mas de 100 aiios, la utilizacion de las salas
de recuperacion solo se ha convertido en un hecho frecuente durante los Gltimos
30 afios. La primera descripcion de la sala de recuperacion proviene de 1863 aiio
en que Florence Nightingale escribié " no es infrecuente que en los hospitales de
campana disponga de una habitacién junto al quiréfano”™ (9), en 1942 John Lundi
cred la primera sala de recuperacion en Minnesota. Se crearon salas centrales de
despertar, de forma que pudieran proporcionar un nivel adecuado de asistencia y
vigilancia al paciente. La sala de recuperacion, es una localizacion geografica, mas
se considera una area o extension cercana al quiréfano y corresponde a una de las
actividades del anestesidlogo, en donde los pacientes anestesiados son
observados con una vigilancia gradualmente espaciada, hasta que el proceso
anestésico resulte eliminado en su totalidad. La Comisién para el Estudio de la
Anestesia de la Philadelphia County Medical Society, descubrio que en un periodo
de 11 anos se habrian podido evitar casi la mitad de muertes en las primeras 24
horas posteriores a ala cirugia (4).

Ya en la sala de recuperacion o actualmente llamada Unidad de Cuidados
Postanestésicos (UCP) (7), se presentan algunas complicaciones, y una de las
mas frecuentes es el dolor agudo postoperatorio.



La meta del anestesidlogo para disminuir el dolor consiste en disminuir las
respuestas nociceptivas adversas a la intervencion quirirgica y colaborar a que los
pacientes recuperen su actividad nomal o ser dados de alta lo antes
posible.(6,28). En el dolor agudo postoperatorio la nocicepcion esta modulada por
muchos factores, entre ellos hay un transfondo etnocuitural, aspectos psicoldgicos,
psiquiatrico y conductas aprendidas. Un mecanismo de defensa ante el dolor es la
contraccion muscular localizada e involuntaria, para prevenir el movimiento de una
zona lesionada, esta contraccion origina dolor leve, en ocasiones intenso que
opaca al dolor incisional y resistente al tratamiento con narcoticos. Es posibie que
la posicion de un paciente durante la cirugia o el cuidado postoperatorio inmediato
tienda agravar el dolor por espasmo muscular, es posible que el dolor relacionado
con puntos de presiéon que ocurre durante la intervencion quirtrgica se relaciona
con cierto grado de isquemia de ia piel y de los tejidos subyacentes. Este dolor
esta intimamente relacionado con la pérdida de solucién de continuidad que causa
liberacion de substancias quimicas llamadas algogenos que interactian con
receptores para causar estimulacién neural.

OPIOIDES

Hasta la fecha se han identificado cinco tipos de receptores opiaceos, cada
receptor codificado por un gen diferente. Los receptores identificados y nombrados
en la actualidad incluyen: Mu, Kappa. Sigma, Delta, Epsilon. Cada uno de ellos
tiene diferente afinidad por ios distintos opiaceos, elio explica algunas de las
distintas acciones de este grupo de compuestos. Los opiaceos son muy
liposolubles, se enlazan a los receptores con afinidad y eficacia variable que
permite diferenciaros. El efecto final de la clasificacion de estos agentes es por su
efecto farmacoidgico. agonistas, agonistas parciales, agonistas - antagonistas,
antagonistas. Un agonista parcial es el clorhidrato de Buprenorfina.
(10,15,16,23,27,30)



El grupo de los opioides incluye a todas las sustancias exdgenas que se unen
especificamente a los receptores opioides para producir cuando menos algunas
respuestas agonistas. Todos los opioides tienen una funcién en la produccion de
analgesia, ya sea antes o después de la cirugia.

Aunque el opio es bien conocido por sus propiedades narcdticas y psicomiméticas
desde por lo menos , el siglo Il A.C., no fue hasta 1803, cuando la morfina fue
aislada entre los mas de 20 alcaloides del opio. Hoy en dia la busqueda de
opiaceos similares a la morfina se ha centrado pnmariamente en aislar la actividad
analgésica de las propiedades no deseadas, tales como cambios en ia funcion del
sistema nervioso auténomo y depresion respiratoria.

La meperidina introducida en 1939, fue la primera mejoria sobre la morfina, sin
embargo la baja potencia de la meperidina y la posibilidad de causar efectos
coiaterales, como liberacion de histamina e hipotension, limita su utilidad.

A pesar de que la morfina se mantiene como el patron de medida de los opiaceos,
su uso ha sido abandonado por su larga duracion de accién y por la depresion
cardiovascular que origina. El avance en la comprension de los mecanismos de los
opiaceos dio lugar en los anos 70, al desarrollo de anaigésicos mas polentes y
especificos, con una disminucion considerable en el potencial de generar efectos
no deseados.

Entre los compuestos desarrollados, se encuentra el fentanil, sintetizado en 1560,
sufentanil en 1974, un opiaceo analogo al fentanil mas potente, pero con duracion
de accién mas corta.



CLASIFICACION DE LOS OPIOIDES

NATURALES SEMISINTETICOS SINTETICOS
e Morfina e Heroina e Serie de la morfina
e Codeina * Dehidramorfona /| (levorfanol,butorfanol)
¢ Papaverina morfinona s Serie de la
e Tebaina e Derivados de la| difenilpropilamina
tebaina (metadona)
(etorfina,buprenorfina) |e Serie de la
benzomorfina
(pentazocina)
* Serie de la
fenilpiperidina
{meperidina, fentanilo,
sufentanilo,alfentanilo)

RECEPTORES DE LOS OPIOIDES Y RESPUESTA A LA ESTIMULACION

RECEPTOR

RESPUESTA EVOCADA POR LOS
AGONISTAS

MU-1

Euforia
Miosis

Prurito

Analgesia supraespinal

Nauseas y vomito
Retencion urinaria

MU-2

Sedacion
Bradicardia
lleo

Depresion de la ventilacion

DELTA

Modulacion

receptores
Mu

de la actividad de

KAPPA

Sedacion
Miosis

Depen_d_encia




EFECTOS AGUDOS Y CRONICOS DE LOS OPIOCIDES

AGUDOS CRONICOS
Analgesia, sedacion, euforia » Tolerancia
Depresion respiratoria, miosis « Dependencia fisica

vasodilatacion, bradicardia
Nausea, vomito

Rigidez musculo esquelético
Espasmo del muasculo liso

FARMACOLOGIA GENERAL

MECANISMO DE ACCION

Los opioides actian como agonistas en los receptores de opicides
estereoespecificos, en el sistema nervioso central y otros tejidos. La analgesia esta
mediada a través de una interaccion compleja de los receptores: mu, delta, kappa.
A nivel supraespinal los receptores mas importantes son los mu, mientras que ios
delta y kappa participan a nivel espinal.

Estos receptores se activan mediante sustancias endogenas conocidas como
endorfinas; la afinidad de la mayoria de opioides agonistas para los receptores es
comparable con su potencia analgésica. La union de los opioides a receptores
especificos producen inhibicion de la actividad de la adenilciclasa, que se
manifiesta por hiperpolarizacion de la neurona lo que ocasiona depresion de las
respuestas evocadas y de descarga espontanea, ademas los opioides pueden
interferir con el transporte transmembrana de los iones de calcio y actuar a nivel
presinaptico, para obstaculizar la liberacion de neurotransmisores incluyendo:
acetilcolina, dopamina, noradrenalina y sustancia P

La existencia de opioides en estado ionizado es importante para la uniéon con el
receptor;, en este sentido existe wuna relacion cercana entre la estruciura
estereoquimica y la potencia de los opioides, siendo los mas activos los isomeros
levorrotatorios.



FARMACOCINETICA

La depuracion de los opioides ocurre principalmente por metabolismo hepatico,
aunque las grandes diferencias en liposolubilidad son la causa de importantes
diferencias en la vida media de eliminacion entre estas sustancias. Es
caracteristico que los metabolitos de los opioides tengan una menor actividad
farmacologica

EFECTOS CARDIOVASCULARES

Es poco probable que la administracion de opioides, incluso a altas dosis a
pacientes normovolémicos, en posicion supina provoque cambios significativos en
la contractilidad miocardica (excepto meperidina) o disminucion de la presion
arterial. La hipotension ortostatica puede ser importante cuando los pacientes
pasan de posicion supina a la de pico cuando hay hipovolemia, lo que refieja ia
capacidad de los opioides de disminuir el tono del sistema nervioso simpatico a las
venas periféricas. Los opioides no sensibilizan al corazon a los efectos arritmicos
de las catecolaminas.

VENTILACION

Los opicides producen depresion respiratoria rapida y sostenida dependiente de la
dosis. Es consecuencia de los efectos sobre los centros respiratorios del bulbo
raquideo, que pueden incluir una menor liberacion del neurotransmisor acetilcolina;
la frecuencia respiratoria disminuye mientras que el volumen respiratorio aumenta,
como respuesta compensatoria incompleta. Asimismo puede ocurmir hipoventilacion
e hipoxemia arterial por espasmo de los misculos toracoabdominales

BUPRENORFINA

Es un polvo blanco, de caracter débil acido, con un pH de 4 a 6 y solubilidad
imitada en agua, con nombre comercial de Temgesic (solucion inyectable)
buprenorfina HCl ampolleta de 1ml equivalente a 0.3 mg/ml de buprenorfina en una
solucion de dextrosa ail 5% (18,19,24)



FARMACOLOGIA

Es un analgésico opiaceo agonista - parcial, derivado semisintético de la tebaina,
con propiedades lipofilicas que facilitan la penetracion rapida en el sistema
nervioso central

Es un analgésico 30 a 60 veces mas potente que la morfina en base al peso, y 7 a
10 veces mas potente por via oral, con una calidad de analgesia superior a esta,
pero con menos efectos y riesgos secundarios.

La buprenorfina tiene una actividad agonista parcial; se une de forma especifica y
altamente seiecliva a los receptores Mu (con menor afinidad ai k), por su union
firme y lenta disociacion del receptor Mu, tiene una accion prolongada que varia de
5 a 10 hrs.; el inicio de la actividad analgésica es poco diferente por las vias
intravenosa, intramuscular, epidural, sublingual y subcutanea. La duracion de la
analgesia obtenida esta comprendida, segun la via y dosis administrada entre 6 y 8
hrs. superior a la morfina. (9,15,23,26)

INICIO ANALGESIA DURACION
VIA MINUTOS MAXIMA TOTAL (h)
INTRAVENOSA 10- 15 60 6-8
INTRAMUSCULA 15-25 90 6-8
EPIDURAL 15 . 60-90 8-10
SUBLINGUAL 15-45 120 8-12
SUBCUTANEA 5-10 60 - 90 6-8
EFECTOS RESPIRATORIOS

AUNn no se aclara en el hombre si la depresion respiratoria por buprenorfina tiene
un efecto limitado, después de su administracion intramuscular no hay depresion
respiratoria maxima por tres horas y es mucho menos marcada que con la morfina.
(8,9,19,24,25,26)

Los antagonistas opiaceos no anulan por completo las acciones de la buprenorfina
y en consecuencia hay que utilizar dosis altas para antagonizar parcialmente la



depresion respiratoria. Se ha sefalado que el doxapram antagoniza la depresion
respiratonia inducida por esta droga. En la PCO2 hay incrementos de 33.7 mmHg
a 43.4 mmHg esto es por el incremento de las resistencias vasculares pulmonares.
(24,25,26)

EFECTOS CARDIOVASCULARES

La buprenorfina es un analgésico poderoso, de duracion y accion superior a la
morfina, donde los efectos hemodinamicos son modestos y si existen son en
relacion con la dosis, puede disminuir la frecuencia cardiaca, las presiones
diastélicas, sistélicas y de la arteria pulmonar. (29,31). Estudios realizados
mencionan que a dosis de 2 - 4 mcg/kg. de peso trae modificaciones discretas a
los parametros hemodinamicos. (31)

En la mayoria de los estudios realizados, no se ha reportado disminucion
significativa de la presion arterial, y frecuencia cardiaca tras la administracion de
buprenorfina por via epidural, a diferencia de la via intravenosa, en donde se
observa una disminucion de la presion arterial sistdlica en un 10 a 15% y la
frecuencia cardiaca en relacion a la dosis empleada.

ACTIVIDAD ANTAGONISTA

La buprenorfina tiene una gran actividad antagonista de narcoticos, es capaz de
precipitar signos de abstinencia en pacientes con dependencia fisica a narcéticos.
Se ha mostrado que puede contrarrestar la depresion respiratoria producida por la
anestesia con fentanil. En estudios realizados con pacientes morfinodependientes,
se utilizo buprenorfina para precipitar signos de abstinencia a dosis de 0.01 hasta
50 mcg/kg. mostrandose que la administracion de un opioide agonista parcial
produce una curva de campana; dosis mas bajas utilizadas fueron similares al
grupo tratado con naloxona. (7,23,26,31)

RIESGO DE DEPENDENCIA

El potencial de dependencia fisica del medicamento es muy bajo, casi nulo.
Aunque la experiencia es limitada, la buprenorfina al parecer tiene un potencial de
abuso relativamente bajo comparado con los agonistas opiaceos. (26)



FARMACOCINETICA

La vida media plasmatica es de 2 a 3 horas, pero sus efectos son mucho mas
prolongados, por su union firme a receptores opiaceos; es el mas liposoluble de los
derivados de la oripavina, lo que permite un paso rapido de la barrera
hematomeningea. En el plasma humano a 37°C y pH de 7.4 el 95% de ia
buprenorfina se une a proteinas principalmente a globulinas alfa y beta.

La biotransformacion de la buprenorfina es a nivel hepatico, via N - dealkilaciéon y
glucuronoconjugacion; la excrecion se realiza por bilis y heces. Después de la
administracion intramuscular ei 68% del producio es excretado en las heces en
forma de buprenorfina inalterada con indicios de un metabolito N - alquilo y 27% en
la orina en forma de metabolitos glucuronoconjugados. (11,12,13,26)

DOSIS Y ADMINISTRACION
Las dosis nommales recomendadas para adultos es de 0.3 a 0.6 mg por via Ml o IV
lenta, repetida cada 6 a 8 horas. Raras veces es necesario administrar dosis

mayores de 0.6 mg a intervalos menores de 4 hrs. Se ha mostrado eficacia de

posoiogia de 4 mcg a 6mcg/kg peso, pueden usarse como allerativa de 2 a 3 meg
para pacientes de bajo peso y ancianos.

Por via epidural, de 1.2 mcg a 1.5 mcg/kg. de peso en 10 ml. De solucion
fisiologica al 0.9%.

VIA DOSIS/KG TIEMPO (h)
INTRAVENOSA 4 -6 mcg 6-8
INTRAMUSCULAR 4 -6 mcg 6-8
EPIDURAL 4-6mcg 6-8
SUBLINGUAL 0.2 - 0.4 mg/dosis 6-8
SUBCUTANEA 4-6meg 6-8




Por via intravenosa se utiliza a dosis de 1.5 a 3 mcg/kg. por 24 hrs. produciendo
una mayor duracion analgésica. Se ha usado como medicacion preanestésica a
dosis de 3 meg/kg. para cirugia menor. (16,18).

La utilizacion de las vias centrales permite aportar directamente el morfinico al
contacto con ios receptores modulares y encefdiicos, evitando ia degradacion
hepatica.

La buprenorfina es un analgésico apto para la utilizacion por via epidural por sus
propiedades fisicoquimicas particulares: liposolubilidad elevada, paso facil de la
barrera hemalomeningea, unidon proiongada con los receplores medulares,
ausencia de aditivos conservadores.

En 1981 De Castro y cols. Determinaron que una dosis de 0.3 mg/70 kg. por via
epidural producia una analgesia con una duracion de 8 a 20 hrs. acompanada de
pocos efectos secundarios. (19,22)

Se ha propuesto que la dosis 6ptima en el espacio epidural para producir analgesia
es de 0.15 mg, sin embargo algunos autores consideran que la dosis de
buprenorfina epidural debe ser similar a la usada por via intravenosa, siendo que la
administracion de 0.3 mg por via epidural son equipotentes a 4 mg de morfina,
(19,22)

EFECTOS SECUNDARIOS

Somnolencia especificamente durante el periodo postoperatorio hasta en un 45%,
nausea y vomito hasta en un 10 a 15 %, otros autores reportan que se presenta de
un 35 a 45% sudoracion, mareo leve, vértigos.

Otras reacciones con rara frecuencia son; prurito nasal, hipotension, depresion
respiratoria no significativa, disforia, agitacion 2.3%, retencion urinaria,
alucinaciones 9%, miosis, cefalalgia.

En estudios comparativos con morfina, fentanil, butorfanol, se ha observado menor
incidencia de nausea, vomito y prurito nasal en el grupo de buprenorfina.
(8,18,19,20,26).



TOXICOLOGIA
Los estudios en animales, mostraron que la buprenorfina no tiene ningin efecto

toxico en particular.

CANCEROGENESIS

En un estudio de cancerogénesis realizado en ratas en dosis dinamicas hasta 55
mg/kg./dia durante 27 semanas, se concluyo que la buprenorfina no es
cancerigena, (31)

SITUACION ACTUAL

En diversos estudios clinicos la buprenorfina ha mostrado una elevada potencia
antialgica, decribiendose como superior a la morfina de 30 a 50 veces con una
calidad de analgesia similar o superior a esta, pero con menos efectos y riesgos
secundarios; por carecer de conservador y estabilizadores, el ciorhidrato de
buprenorfina se puede administrar por diversas vias destacandose entre ellas la
via epidural.

El uso de narcéticos por via epidural para el control del dolor, esta siendo difundido
ampliamente por la facilidad de administracion de estos medicamentos, con una
buena duracion de la analgesia y minimos efectos secundarios, favoreciendo con
ello la temprana deambulacién.

E n el Hospital General de México se realizd un trabajo de investigacion con
Buprenorfina en el servicio de Anestesia Pediatrica en donde se evaluaron a 30
pacientes, de ambos sexos, con patologia genitourinaria, que requirieron cirugia de
abdomen bajo con RAQ ASA I-ll, se separaron en dos grupos; un grupo se 15
pacientes que recibié Buprenorfina (3 mcgrs./kg. x dosis) por via peridural. El
procedimiento fue la asociacion de Z técnicas anestésicas en ambos grupos
(bloqueo peridural + sedacion).

Se llego a la conclusion de que la utilizacion de Buprenorfina por via peridural
proporciona un control de dolor durante el periodo transanestésico de regular a



bueno, a los pacientes que tuvieron analgesia regular, se agrego su manejo un
agente inhalatorio (Halotano), con excelente alivio del dolor postoperatorio, y un
efecto analgésico mas potente y prolongado; hasta por mas de 20 horas.

Por lo anterior, se recomienda la utilizacion de buprenorfina por via peridural en
pacientes pediatricos. Recomendandose la combinacion de Bupivacaina vy
Buprenorfina para disminuir el tiempo de latencia.
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