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l. 

INTRODUCCION 

Dur¡¡nte muchos afias, el 'Ínico y pri:ordial objetivo 

de la anestesia general lo constituía la p~rdjda de la -

conciencia, con una disminución de la percepción del do­

lor, así como una relajación muscular que solo se obt~ -

nían ••diante planos anestnsicos peligrosamente profLJB -

dos. 

Poster1cr:ente, hacia los aOos 30's, ya se había po­

pularizado el uso de la anestesia intravenosa, con el ad­

venimiento de la familia de los barbitúricos, cuyo uso -

permitió acortar el tiempo necesario para la pérdida de -

la conciencia en el enfer~o, suprimiendo la desagradable 

fase de excitación que era la regla en la inducción con -

les a~entes volátiles utilizados. A partir de entonces, 

se inició para la Anestesiología un período vigente hasta 

nuestros dÍas, caracterizado por la búsqueda y asociación 

de varios agentes para la consecusiÓn de una anestesi~ ~ 

neral O, 2). 

Más tarde, con la aparición del curare, surgieron -­

nuevos conceptos que separaron "la pérdida de la concien­

cia" y "la relajación !l!uscular" 1 corto dos cc~1ponentes di­

ferentes de una anestesia general (2 1314). 
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No obst•nte, a pesar de mantener al paciente incons­

ciente y relajado, las manifestaciones clínicas tales co­

mo hipertensión, taquicardia y otros signos de hiperacti­

vidad simpática, hicieren que surgiere la idea de a~adir 

'.lll factor analgésico, iniciándose entcnces la era de los 

morfÍnicos y, en 1937, la noción de anestasia general se 

basí en los que parecían ser sus tres componentes princi­

pales: 

- perdida de la conciencia. 

- dis•inuciÓn del tono muscular. 

- supresión de la percepción dolorosa y en consecuen 

cia de las reacciones neurovegetativas. (1). 

Sin embar~o, el concepto actual de la anestesia gen~ 

ral obtenida por el empleo si:ultáneo de diferentes SU§. -

tancias que poseen una acción principal, de máxima espec1 

ficidad, no fue realmente establecido hasta mucho tiempo 

después. 

La idea de la iaportancia de la analg~sia se fue e~ -

tendiendo y la necesidad de evitar gracias a ella repercu­

siones neurovegetativas, llevó a una nueva definición de -

aneste3ia general que surgió en Francia en 1951, creada -­

por Laborit y Huguenard 1 introduciendo el concepto de pro­

tección neurovegetativa coEo elecento aislado e independien 

te de la anestesia. A partir de entonces la anestesia gen~ 
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ral se define col:lo 1.10 todo co111p11l'lsto de c·~!ltro ele:::entos: 

- NilHCOC.IS O HIP~:OSIS. 

- RELAJACION MUSCOLAR. 

- ANALGESIA. 

- PROTECCI011 NEUROVEGETATIVA ( 1), 

Derivadb de lo anterior, se lleg6 posteriormente al 

desempefio de lQ anestesia eeneral balanceada, la cual pue­

de definirse como aquella anestesia prociuc1da por una com­

binaci6n de fármacos y tácnicas cada una con finalidad - -

principal y efecto específico, pero con reacciones secund~ 

ri8s superpuestas. Este esto:do de al"!estesia para cir!.!gÍa, 

es producido por agentes que se administran por vías dife­

rentes con lo que se disminuye la cantidad e~pleada de és­

tos, y no se depende de los efectos de ~randes dosis de un 

solo fármaco y los mismos pueden destoxificarse y excretar­

se por Tarias vías y, en esta forma, no sobrecargar una so­

la vía. En consecuencia, los componentes de la anestesia -

general, como observ6 Woodbridge, se logren individualmente 

por un fármaco es¡:iecÍfico, ya q:.:e estos put!<den presentlir i.!1 

teracci6n en sus e!ectoi y ser interdependientes en parte -

(5, 6, 7). 

En forma paralela a la síntesis de agentes intraveno­

sos, fueron apareciendo nuevos anestésicos volátiles, cuyos 

principales progresos consistieron en disminuir notablemen-
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te su irritabilidad par~ las vías respiratorias, incr~ -

mento de su potencia y la seguridad que tanto para el pa­

ciente ccmo para el personal médico implicaba el abandonar 

el empleo ds sustancias ir:!la!nables y su relativa "baja t.Q 

xicidad" (8). 

En la actualidad, por fortuna, contamos con •Jn amplio 

arsenal de drogas que nos permiten racionalizar el use de 

los anestésicos volátiles, así como una tendencia hacia el 

ecpleo de 11nal5,sicos potentes, debido en parte, a la con~ 

tante preocupación por la excesiva contaminación por ~as4s 

tanto en el quirófano coco en la sala de recuperación con 

sus repercusiones obvias (8, 9). 

El uso más frecuente de analgésicos narcóticos en la 

práctica anestésica se enfoca básicamente a brindar •ma -­

analgesia profunda transoperatoria que permita disminuir -

en forma efectiva los requerimientos de anestésicos inhal~ 

torios (halogenados), así como también de vital importan -

cia, el ccr:t:rol del dolor é!ti·iuo postoperatorio. Los anal­

gésicos narcóticos son empleados con frecuencia durante la 

anestesia, colilo parte de •.ma técnlca balanceada. Dismin•J­

yen o previenen nervios reflejos o respuestas hormonales, 

bloqueando la transmisión de estímulos aferentes nocivos en 

la sustancia gelatinosa dol cordón espinal y mesenc~falo. -



Sus efectos corticales también contribuyen a mantenBr el 

ostado de inconsciencia. Utilizados en la etapa previa in 

mediata a una operación, los narcóticos snn primaria~ente 

beneficiosos en el tratamiento del d~lor 1 pero sus cualid~ 

des hipnÓt1c~s y euforizantes favorecen la sedación en el 

período preoperatorio y redt1cen el te!!lor (10 1 11 1 12). 

El fármaco cuyo comportamiento clínico observamos en 

este trabajo, es la buprenorfina, un analeésico ooioide, d~ 

r1vado de la tebaÍna, de reciente aparjciÓn en nuestro - -

País, qu• tiene gran afinidad por los receptores opiáceos -

•n el hombre, y que, seg~n estudios preYiamente efectuados, 

posee una potenci& hasta treinta veces más alta que la de -

la morfina, mientras que la calidad de l• analgesia que in­

duce es la misma qcle para ésta, pero con una d:iraci6n más -

prolongada que las dosis equianalgésicas de la morfina, pe­

tidina y pentazocina. Tiene además la propiedad de ser un 

antagonista eficaz de la morfina y los estudios llevado a -

cabo sobre la adicción, han demostrado que el nivel prob~ -

ble de dependencia o abuso es de naturaleza remota (10, 12 1 

13, ll+). 
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JU.3TIFICACIO~ 

Recientemente se ha observado un incre:nento en el in 
terés de las técnicas que utilicen drogas endovenosas, d~ 

bido a l~ aparición y disponibilidad de nuevos fármacos -

eficaces (8). 

El conoci~iento de drogas que act~en sobre el dolor 

en for~a efectiva y con buen mar~en de seguridad, es una -

preocupación médica constante y, para aquell~s anestesiÓlE 

gos que a·m esta:nos en formación, es !ID compromiso famili! 

rizarnos con el co1:1portamiento clínico de las n·1e'Yas dr.Q -

gas que se encuentran disponibles en nuestro medio, a fin 

de seleccionar en casos concretos aquellas que nos brindan 

mayor efectividad, seguridad y menos efectos colaterales -

en deterioro del equilibrio fisiológico de nuestros pacien 

tes. 

Bajo este contexto, el eet•ldio del comportamiento clí 

nico de la buprenorfina, un anal3~sico opioide de reciente 

aparición en nuestro País (cuatro ~eses apro~imada~ente), 

nos per~itirá valorar su efectividad como anal~~sico compl~ 

mentarlo en técnicas balance~das con agentes inhalatorios 

halogenados, con el objeto de minimizar los requerimientos 
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de concontracionos on los mismos, valiendo la pena recal­

car lo benéfico qas esto res 121tar:Ía por la consec!lente -­

disminución de la contaminación por gases en el qu1rÓfano 

y en la sala de recuperación, debido a la toxicidad quo -

se ha atrib•.J.ído a éstos 1 por lo cual no está por demás r.!!, 

cardar sus principales consecaencias. 

Exposición Crónica. 

a) Terato~en1cidad, aborto. 

b) Eorermedad neurolÓ~ica. 

c) Depresión de la msdula Ósea. 

d) Necrosis hepática. 

Exposición Aguda. 

a) Insuficiencia renal. 

b) Necrosis hepática. 

c) Irununosl.tpresión. (8). 

Otra ventaja quo se evalúa con el empleo de la bupr~ 

norrina, es el prolon;ado efecto analgésico que provee, -

evitando intenso dolor agudo postoperatorio y la cense -­

cuente necesidad de adruinistrar analgésicos en las prime­

ras horas del postoperatorio 1 permitiendo al paciente en­

contrarse en una situación m~s confortable. 

Cabe hacer notar que la venta de este prodl.tcto no r~ 

quiere recetario especial de narcóticos, lo cual hace m~s 

accesible su adquisición en el medio privado. 



a. 

O B J E T I V O S 

l. Familiarizarse con el uso clínico de la buprenorfi­

na como analgésico complementario en la anestesia -

¡enerul balanceada. 

2. Observar los cambios q •Je la administración in traven.Q 

sa de buprenorfina origina en el patrón ventilatorio 

durante los pri:neros •in·.1tos posteriores a s:.x a:lm.1 -

nistraciÓn. 

3. Observar las modificaciones en la tensión arterial y 

frecuencia cardíaca, durante los primeros minutos 

posteriores a la administración de buprenorfina. 

4. Determinar si la administración de b:.xprenor!ina in!l~ 

ye en la respuesta del paciente a la intubación endo­

traqueal, mediante la observación de cambios en la -­

tensión arterial y !rec1encia cardíaca. 

5. Conocer el grado de anal:esia producida por la bupre­

norfina y valorar si su intensidad permite disminuir 

los requerimientos de halogenados, mediante la obser­

vación del comportamiento clínico del paciente en el 

período transanestésico. 
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6. Observar el restablecimiento del estado de concien­

cia y emersión del paciente. 

7. Valorar el grado y duración de la sedación que produ­

ce la buprenorfina en el período postoperatorio, me­

di•nte la eplicaciÓn de escalas específicas. 

8. Conocer la duración y la intensidad de 13 analgesia -

en el período postoperatorio inmediato. 

9. Observar l• frecuencia de aparición d• erectos colat~ 

rales inducidos por la administración de bupr~norfina. 
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M A R C O HISTORICO 

Sl fue~o, el frío (hielo) y la presión, fueron al~u­

nos de los recursos de los habitantes prizitivos para - -

obliterar la sensación de dolor (4). 

Los anti:uos sumerios (4 1 000 afies a.c.) debieron co­

nocer los efectos psicológicos del opio, pues su ideogr2~a 

para la ador111idera era hul ("gozo") más ~il ("plantas"), -

pero sin Cuda, la pri2erá r~fe:~nc!a acerca del jugo de la 

adormidera se encuentra en los escritos de Teofrasto en el 

Siglo III a.c. Ya en tiempos bÍblicos, los derivados del 

zumo de la amapola, la mandrágora y varios productos de -­

fermentación que contienen alcohol fueron ingeridos. Pos­

terior~ente se aplicaba una esponja impregnada en una sol~ 

ciÓn que produce una forma de anestesia inhalatoria muy s~ 

perficial, conteniendo opio, beleño y mandrágora, a la 

cual se llamó "esponja sopor:Í.fer¡¡" y que aparentemente fue 

usada por HipÓcrates y Galeno (15). 

La palabra opio proviene del nombre griego que signi­

fica jugo. La sustancia se obtiene del jugo de las cápsu­

las de adorQidera. Los ~éd1cos árabes conocían los usos -

del opio, y los mercaderes árabes llevaron la droga al - -
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Oriente y a China donde se e~pleÓ principalmente para con 

trolar la disentería (3, 15). 

Se atribuye a Paracelso (1493-1541) la elaboración -

del 11 láud!lno11 que aún se usa en nuestros dÍ¡¡s. 

&ri. el si¡:lo XVIII, fumar opio se hizo popular en-el -

Oriente. En este tiempo el uso de los opiáceos era más -­

aceptado por sus efectos subjetivos que en la actualidad. 

En Europa, la facilidad de adquirir opio hizo que se le -­

usara con clgÚn grado de abuso, pero el problema de la in­

gestión de opio (en realidad de beber láudano) nunca fue -

tan profunda ni tan socialmente destr•.lctivo como el abuso 

del alcohol (15). 

En 1805, un jÓven farmacéutico alemán Serturner, ais­

ló y describió el alcaloide del opio al que llamó morfina 

refiriéndose a Morfeo, Dios griego del sueño. Poco después 

se descubrieron otros alcaloides del opio (la codeína por 

Robiquet en 1832, la papaverina por Xerck en 1948) y a mi­

tad del siglo XIX, había cocenzado a extenderse en el mun­

do médico el uso de alcaloides puros en lugar de los prep~ 

radas crudos del opio (7, 15). 

En 1836 Lafarge en Francia, dise~Ó el primer trocar -

p¡¡ra inyectar morfina (4, 6). 
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En i851 Charles G&briel Pravaz inventó la jeringa hi­

podérmica en Francia, cuyo diseño fue ~ejorado por Alexan­

der Wood en 1853, a:encionándolo en su libro "el nuevo ~ét_g 

do para el tratamiento de lRs neuralgias, aplicando direc­

tamente opiáceos a los puntos dolorosos" (4, 15). 

&n 1869 Bernard obs11nó q•Je si se daba morfina a !ln -

P•rro antes de anestesiarlo con cloroformo, el plano anes­

tésico se alcanzaba con mayor rapidez, más su3vemente y -­

con menor dosis de cloroformo (1). 

El inYento de la aguja hipodérmica y el uso parenteral 

de la morfina y no del opio cr•1do, dieren origen a una va­

riedad más grave de adicción (vicio). En Estados Unid os, el 

problema de adicción se hizo más agudo por la influencia de 

los trabajadores chinos fumadores de opio, el uso extendido 

de la morfina entre los soldados de la Guerra Civil y la -~ 

disponibilidad ilimitada del opio. El grave riesgo que im­

plica la morfina estimuló la búsqueda de analgésicos poten 

tes que no causaran adicción, exploración aún no terminada 

( 1). 

En 1911 George Crile propuso el concepto de anocias2 -

ciación, que incluía pequeñas dosis de varias drogas para -

evitar sus efectos secundarios, agregando además anestesia 

local, creó así un método precursor de la anestesia balan -

ceada 1 término que introdujo John Lundy en 1926. 
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Rees y Gray proponen en 1950, el concepto de narcosis­

relajaciÓn-analgesia como técnica anestésica. En 19;9, De 

Castro utiliza dro~as sintetizadas por Janssen e introduce 

la neuroleptoanalgesia, combinando fentanil can dehidroben 

zoperidol (1, 2, 4). 

En 1952, Labori t introd•Jce el concepto de combinar •m 

analgésico potente con dos tranquilizantes (coctel lítico) 

con el objeto de producir la hibernación artificial, incl,:a 

yendo prometazina, clorpromacina y meperidina (petidina) -

(1, 2, 4). 

En 1956, J.~. uundee y cols., llevan a cabo estudios 

eitensos sobre todos los fármacos empleados con anestesia 

endovenosa y racionalizan su administración. 

La anestesia con macrodosis de fentanil es reportada 

en 1975 por Francisco Garc:Ía LÓpe z de México, . quien prime­

ro ideó el concepto de esta técnica en pacfontes pediátri-

ces. 

En 1951, Eckenhoff 'ltiliza la nalorfina como antídoto 

de la morfina y, su acción analgésica fue puesta en eviden 

cia en 1954 por Lasagna y Beecher. (4, 16), 

En 1963, la ketamina es sintetizada por Stevens, des­

pués de la experiencia inicial con su precursora, la fenz1 
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clidina, y Grifenstein en 1959. G. Gorssen y E.F. Do=i­

no, produjeron anestesia disoc1ativa en humanos en 1966. 

En un intento por explicar la falta de relación esti 

mulo-dolor, Helzack y "dall prop·1sieron en 1965 la Teoría 

de la Doble Comnuerta, senalando que la rercerciÓn del d~ 

lor se modulaba en dos nivelesi la méd·1la esr.inal y el m­
céfalo. A:.mque JU proposición f·¡e teórica, hallazgos po§_­

teriores deooatraron la e:dst,ncia de un sist!lma de anal~ 

sia endó,eno, que en determinadas circunstancias era capaz 

de activarse produciendo ·m a:.unento del UJ:tbral y de la to­

lerancia al dolor (15). 

En 1969, F.eynolds publicó q·1e la esti:nulaciÓn del ce­

rebro de rata3 produc!3 una anal¡esia tan importante que · 

~stas podían ser so:::etidas a cirugía. Posterior~nte, Ma­

yer reprodlljO estas observaciones y propuso q•Je la esti:nu­

laciÓn cerebral inhibía el dolor al activar el sustrato -­

netJrsl que funcionaba cuando se s•Jpri!l!Ía el dolor con morf1, 

na u otro analgésico. Otros autores observaron q•1e la est.1, 

mulaciÓn eléctrica de la S'-lstancie gris periac·1eductal en -

seres hu!'lanos, prod'-!ce analgesia q·1c se revierte con nalox.Q 

na (16). 

Los péptidos endógenos con actividad opioide, se des­

cubri~ron en s~ Dayor parte en la década de los 70's 1 bus-
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cando el modo de ac.::iÓn de la morfina. En 1973, Snyder y 

cols., usando ~~todo3 radioactivos, detectan receptores -

específicos a los O?iáceos en el SYC, principalmente en -

la 3ustancia Gris Periacueductal. Poco desnu~s el ~ismo 

investigador y otros encuentran los receptores esnecÍficos 

en otras áreas del SNC y otros Órganos. Estos receptores 

se combinan en forma estereoespecÍfica con todos los opiá­

ceos conocidos y antagonistas de 10s mismos (17). 

En 1975 1 Hughes y Kosterlitz aislaron ligandos ~ndÓ~ 

nos para los receptores opiáceos reportados previamente, -

las encefalinas, y éstas también se aislaron ~n los sitios 

que proces&n sensaciones de dolor. En el mismo afto, Golds­

tein y cols., demostraron por primera vez actividad opioide 

en extractos pituitarios, atribczy~ndola a beta endorfina, -

pero un componente de estos extractos tenía propiedades di~ 

tintas. Este componente fue finalmente aislado y parcial­

mente caracterizado por Gc:dst~in y cols., en 1979, denomi­

n~ndolo dinorfina, tomado de la raíz griega "Din" que deno­

ta rlina~ismo y potencia, seguida de la palabra "orf1na" que 

habla de su parentesco con la morfina (16, 17). 

En 1976 y 1978, Hayes estudió sistemáticamente algunos 

estímulos ambientgles q~e_activaban el sistema inhibitorio 

de dolor, como choque eléctrico en las patas, rotación cen-
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trÍfuga, e inyección salina intraperitoneal, estos estím~ 

l::is prod11c!an analgesia potente que no se bloqueaba con -

naloxona (17, 18). 

Enlazado al descubrimiento de los receptores opiáceos, 

los morfÍnicos revolucionaron la manera de concebir su - -

efecto analgésico, finalmente se~alamos que la buprenorf1-

na, derivado de la tebaÍ~a, rue sintetizada en 1975 por -­

Le'.olis y q:le d1irante la década de los 30' s se ha e:npleado -

ampliamente en Zstados Unidos, principalmente como analgé­

sico potente en el per!odo postoperatorio y para manejo de 

dolor crónico intratable. 
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M A f. C O TEORICO 

El estado anestésico se ha definido co:no una altera­

ción reversible de la condJcta neuronal inducida por medi 

cam~ntos q~e conducen a una 1nact1vac1Ón p;ogres1Ta de -­

los procesos facilitado~es y/o inhibitorios en el sistema 

nervioso central (19). 

La anestesia ha sido considerada como el resultado de 

una desorganización f·mcional, pero también como una exci­

tación en varios niveles de actividad neuronal del sistema 

nervioso central. Esta inactivaciÓn progresiva de proc~ -

sos tacilitadores y/o inhibitorios en el SNC, prod 11ce el -

"estado anestésico•• (20). 

La anestesia general adecuada causa una depresión de -

la concier:.cia suficiente ¡:ara permitir que un estímulo noc,1 

vo daterminado (ciasl .:'ilempre terapé•1tico), sea aplicado ha~ 

ta su terminación. E:ste estado incluye diferentes grados -

de amnesia, analgesia y relajación musc1llar e::;quelética (20). 

IU bloq•Mo mental se logra por medio de sedantes, hipn.Q 

ticos y pequeftas concentraciones de anestésicos, el bloqueo 

sensitivo, que incluye analgesia, se obtiene por grandes d.Q 

sis de sedantes, hipnóticos, anestésicos y analgésicos, la 
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relajación muscular, por relajantes periféricos y en for­

ma secundaria por agentes anestésicos, el bloq1¡eo a•1tóno­

mo, por ciertos anestésicos y rármacl'ls de bloq•1eo si!!!pát.1 

co. il agente ideal seria aquel que lograra todas estas 

finalidades con poca toxicidad. El estado de anestesia -

balanceada logrado, de hecho no tiene base f'ar~acolÓgica 

o química, para que se produzc¡;¡ se presupone que hay un -

estado de equilibrio fisiológico (19). 

El concepto de anestesia general balanceada podría d~ 

finlrse pues, como aq·Jel estado prod:i::ido por una combina­

ción de fármacos y técnicas cada una con finalidad urinci­

pal y efecto e.specÍfico, pero con reacciones secundarias -

superpuestas, y como se mencionó anterioI'l!lente, es un todo 

compuesto de cuatro elementos: 

- Narcosis o Hipnosis 
- Relajación Muscular 
- Analgesi.:j 

Proteccion Neurovegetativa 

consider~ndose, segm Zlalda, q•Je dos .'lon fundamentales y -

dos son opcionales: 

Fundamentales: Analgesia y protección neurov·egetativa 

Opciomlles: Hipnosis y relajación musc•Jlar.(l). 



, ~• .. -.- ;l\r •.a .. 
~ -. ··: ··~ ........ -. 

ANALGESIA 

HIPNOSIS 

COMPONENTES DE LA ANESTESIA 
FUNDAMENTALES 

PROTECCION 
NEUROVEGETATIVA 

COMPONENTES OPCIONALES 
DE LA ANESTESIA 

RELAJACION 
MUSCULAR 

.,., ... 
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!as dro~as anal¡ésicas son aquellas sustancias que 

tienen la propiedad de suprimir el dolor al actuar d.1 -

rect~mente sobre el sistema nervioso central, deprimien 

do los centros correspondientes - depresores select.1 -­

vos - sin producir embotamiento de la conciencia. Las 

dro~as que produc~n analgesia y a~emás sue~o, se denom.1 

nan hipnoanalgésicos o analgésicos narcóticos y todas -

producen far11acode pendencia en mayor o menor gr ad o y, -

aún adicción, por lo que asi=ismo se denominan analgési­

cos adictivos (J}. 

La 1:1orf1na es el prototipo de los narcóticos anal­

gésicos. Se ha establecido bien su mecanisco de acción 

(efecto a¡onista en los receptores mu) y su campo de 

aplicación principal (dolor intratable y anestesia), así 

como sus limitaciones clínicas (abuso, tolerancia y d~ -

presión respiratoria (7). 

La estructura de la morfina (descrita en 1925) y, -

posterior~ente el descubri~iento do la nalcxona, antago-

nista puro de los narcóticos ~ás utilizado, marcaron la -

pauta para una serie de estudios e investigaciones tanto 

en animales como en humanos. 

El Dr. Janseen sintetizó la dextromoramida en 1965 

y ,µna inspiración ulterior a partir de la petidina resul-
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tó en el descubrimiento de la fer.opiridina y m~s tarde -

del fentanil y de su fa~ilia de an~l;~sicos ~uy potentes. 

(7). 

En la prueba de la retracción de la cola en la rata, 

el estí~ulo para la piel de la cola es agua a 55 grades -

cent:!¡rados y •m ccnt;;cto de 2-3 se5undos S'.lsci ta la r~ -

trécciÓn er. ani~ales :e control. Los ~orfinomiméticos -­

son la ~nica clase de rár~acos que sistemáticamente p'.l~ -

den alar~ar el tiempo de reacción por encima de los 10 s~ 

;;;J.~do~. ( 7). 

nesde la época del fentanil, prácticamente hace 30 -

afios, la prueba de retracción de la cola ha sido aplicada 

en numerosos productos químicos nueves. 

L• potencia de los productos químicos puede superar 

hasta ocho mil veces la de la morfina (carfentanil), el -

comienzo de acción puede ser muy rápido y la acc!Ón p•Jede 

ser cort<> (alrenténil) o cmy d•Jraderi; (lofentanil). La -

regla dice mayor potencia, mayor especificidad de acción, 

m<;yor especificidad, :::;enor interferencia con otras f!mci.Q 

nes que aquellas controladas por los receptores mu. La -

potencia analJésica y la afinidad para los receptores mu 

están definitivamente muy correlacionadas (7). 
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De3de 1973 se sabe qJe les opioides tienen sus rece~ 

tores, estruct~ras de membrana concentradas en el sistema 

nervioso central, envueltas en la transmisión y la perce~ 

ciÓn del dolor, han sido identificadas como sitios de en­

lace específico para los morfinamiméticcs. Un nivel de -

-ocupación bajo (menas del 20%) es sut1ciente para obtener 

una anal~esia profunda. 

"iil uso del excedente de recl!ptores libres dá .fácil -

mente lugar a tolerancia. El arte consiste, por consl -­

guiente, en la aplicación de la dosis apropiada del morfJ 

nomimético durante el tiempo necesario. El desarrollo de 

morfinomiméticos de especificidad superior y de propieda­

des farmacocinéticas distintas, ha contribuÍdo mucho al -

alcance de este objetivo. El conocimiento de estas dife­

rencias es el p·.mto de partida para la selección de la -

analgesia adecuada en un caso específico (7). 

En cuanto a las propiedades fÍsicoquimicas, el cará~ 

ter liofÍlico de estos compuestos varía mucho. El estu­

dio far~acolÓgico indica grandes difer~ncias en potencia, 

rapidez y duración de acción. 
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M O R F I N I C O S 

Vstas drogas que pertenecen al grupo de los hipn2 -

•nalgésicos, también son llamadas co~~nmente narcóticos 

'l opioides. 

derturner 31slÓ la morfina en el a~o 1803 y el pri­

:ner analg~sico se:nisi!'ltético f'ue l.'.l ::ehidrc:nortina (herci 

na); el clorhidrato de meperidina constituyó 'lil gran pr2 

e:reso en la sÍ!'ltesis :rarmacolÓ¿;ica ya que fue el pri:i:er -

analgésico narcótico de síntesis tot~l y pcsterior~ente -

surgieron el lactato de pentazocina y el citrato de fentA 

nil (21). 

Las acciones sobre la reacción subjetiva al dolor -

que causan los opiáceos son: 

l) Elevación del umbral del dolor espontáneo o pro­

vocado. 

2) Disminución del dolor, en razón directa a la in­

tensidad de dicho dolor. 

3) Acción directa en episodios continuos. 

4) Resultado t:1uy vari&ble sobre el dolor de orígenes 

diferentes: profundo, superficial y visceral. 
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Existe~ drogas qllÍmicamente se~ejantes a los anal­

gésicos narc6ticos q~e son capaces de antag~nizar los -

efectos morfÍnicos de un ar:alg;sico, :·fart1n ha clasifi­

cado a estos antimorfÍnicos co~o antagonistas-agonistas 

y antagonistas no agonistas o p~ros. El prototipo del 

antagonista-agonista en nllestro medio es el lactato de -

pentazocina y el clorhidrato de naloxona es representa­

tivo de los no agonistas o ptiroa. Respecto a la aneste­

siologÍa h!.lll!ana, De Castro 'JSÓ regular:oente el lactato -

de pentazocina como antagonista morfÍnico en sus proced1 

~ientos d~rante catorce aftas (anestesia analg~slca secuen 

cial) 1 qtie al sintetizarse la naloxona, fue substituido 

por ésta (21). 

e L A s I F I e A e I o N • 

l. NATURALES. Se obtienen de la planta de la amapola c2 

nacida como papaver so~nifer~. 

¡¡) Fenantrenos. - morfina 

- codeína 

- pantopon 

b) Derivados de las bencilisoguinoleÍnas. 

- pé< pave rlna 

- tebaÍna 



2. .3E::H3r:;Tii.:TICOS. Derivados de la :norf!na. 

3 • SINTETICOS. 

a) Rern!na. 

b) Dehidro~orfina. 

e) Derivados de la teba!na 

- E:torfina 

- O:ci~or fona 

- 0-.<icodona 

«) Serie de morfinanos 

- L"·;orfanol 

- Dextrometorfán. 

b) Serie de la fenilpioeridina. 

- meperidina. 

- alfaprodina. 

- anileridina. 

- 1m1nodina. 

- fenoperid ina. 

- fentanil. 

- sufentanil. 

- alfentanil. 

lofent:anil. 

e) Serie del difenilheptano. 

- metadona. 

- isometsdona. 

26. 
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- dipipanon'1. 

- fenazoci::a. 

- penta:::ocina. 

- cicla:::ocina. 

e) Derivado de l¡,¡ tsbaÍna. 

- BU?RENORFI~1A. 

• An~stésico~ Narcóticos. Cap. 33. Texto de Anest~siologfa 
Teorico-?racticd. ~· Antonio Aldrete. Tomo I. Salvat Edl 
tares, Mexico, 198b. 
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CLA.:JJS gur:-uc;.s ¡:;e; OPIOIDES 

CLA.3E AGONISTA. AN7 .\GO?TIS TA 

Opio Morfina ?Talor .rina 

C0<ilfoa 

Oripavina ii:t.orfi::¡¡;¡ Bup:-e!'l".l:-f!na 

Morfon3 Hidromorf".lna Naloxona 

Oximorfona Naltre.xona 
Na lb u fina 

Morfi.o:Jno Levorfanol Lnalorffo 
Butorfanol 

Benzomorfano Fenazoc:!.:i:i P!lr. ':a zocina 

Di f11nilme tan o Metlldona 
Propoxifeno 

Fenilpipdridina Petidina Profadol 
Alfaprodina 

Anilinopiperidinll Fentanil 
Sufentanil 

Alfentanil 

Tow~do de! Los analgésicos opioides sintéticos más re­
cientes. Carl s. Rosow. Dolor Agudo. (13). 



3n cuanto a la id~ntiflcaci6n del r~ceptc~ ~c~f!n!-

co, s~ estr:.ict:.ira q:.iÍ:nica, s:.i localización en el siste~a 

nervioso cent::Jl e in::est:ino, s·1 densidad en di fe rentes 

Órgano3 1 la densijad en diferen~es edades del ser h~~ano, 

s:.i existencia en varias es~e::ies, se lo~ró cJn~ce:: ~Je -

en cereb~os de vacJnos el s·1lfa~~ 1~ corebr6sijo ~s~~ r~ 

ldciO!'!;Jd:J de 81.;·l.n :.?::.·H.:!:1 c~n ~1 r~·:~pto: :nor!!r.ico j" la -

identificación de tres 11gares de inter•coiÓn en dicho -

receptor: sitio aniÓn!co, SJ~erf1cie clana y cavidad. -

Esto;; tres siti::is 1nteract·.Ísn 1nter.sa1"ente con la moléc2 

la de los :r.or.fÍ::icca d'J ori;er. er.db;.,no y exÓger.o, el sj. 

tio ani6nico recibe al radical N-alil que alg:.ir.os ~or.fÍ-

nicos tienen, responsable del anta~onis~o co~petitivo, -

la s:.iperficie plana es oc~pada por el anillo benc~nico -

(alg•1nos a:.itores la considercm responsable de la f'ar~ac2 

dependenci¡¡ a :norfÍnioos) 1 l.J s·1perficie plana tiene un 

sitio fenÓlico en donde es acosido el OH del anillo ben­

cénico e infl:.iye también en la capacidad de la mol~c•Jla 

para prod:.icir fa~macodependencia, la cavidad que interac­

t~a con el ca~bono asi=;trico de los morfÍnicos, este ca~ 

bÓn asimétrico pueda ocupar dos situaciones esterecquÍmi­

cas (levÓ~ira o dextrÓ~ira). Cuando desplaza un haz de -

luz a la derecha (dextrógira) se considera que a pesar de 

ser U.'la moléc:.ila semejante a la morfina, carece de propi~ 

f~~~'i! ., ... t·:c 
,,_,. 

€mi ~;1 1...1 
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dades morfÍnicas y ror ello se le den0cina no agonista, 

C·lando este carbono desplaz;:; lln haz de 1•1z a la i::q•1ierda 

(levógiro) impri-::e ¡¡ la moléc:ll¡¡ pronied:.des oo::::!nica:; ".! 

• por esta raz6n se le denc~ina agonista. ~lg:.iecard deno~i­

na este cartono cc:!lo AXALGSSOF'ORO, ::ra q·1e ·m:i de las pro­

'iedades agonistas de los morfÍn1c~s es la anal~esia (21). 

Los poli~éptidos ~rodlcidos por el 31ste~a ner71oso 

central~ hip6fis1s, c~paces de intersctlar c~n los rece2 

tares morfÍnicos, se deno~ic~c primariamente encefal!nas 

(16). 

E:n 1937 ·,¡, Papers f:.ie el pri:ner a•1tor q•1e menciona -

qle estr:.ictlr:is del sistema nervioso central se relacio­

nan con las f:.¡nciones anÍ~icas del ser h:.i~ano. Al ccnj'..112 

to de estas estr:.¡ct:.¡ras se les denominó siste~a lÍmbico. 

Al¡pnos a1tores excl:.iyen del siste:na lÍ:nbico al hipotála­

mo, sin embargo, es '.ln h"cho que el hipotálamo y el lÓb•l­

lo frontal 1nter3ctúan 1Dten3amente con el sistema lÍmbi-

ca ( 16). 

31 conocimiento de la existencia de s•1bstancias en­

dógenas en el sistema nervioso hizo pensar en la poGibil.! 

dad de entender mejor al ser h'..!=iano en s•1 vid;i anfr::ica y 

la patología de ~sta. A estas substancias se les llamó -

neurotransmisores y ahora se han identificado a más de 

treinta, entre las más sobresalientes se p·1~den citar: 
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~cetilcolina, noradrenalin~, serotonina, do?3mina, ácido 

amino-butÍrico, hista~in3 y, entre los más recientes las 

dinorfinas, end'.)rfinas y s•Jsta!lcia P. T:Jdos estos ne·1r_g 

transmisores se rel¡;cicn:m de al:pna f·'.lr:nn ccn una enzima 

situada en la membrana celular postsin~~tica den0rninada -

adenilciclasa y q·1e al~·.mos a•Jtores la identifican co:no -

an tipo de receptor adrenérgic'.J 1 q'M 's resp0nsable d11 q·:e 

el ArP citoplasmático se transforme en ~~P cíclico consi­

derado el segundo mensajero resnons9ble de la gran mayor1a 

de las r'!!accion'!!s c'!!luL=res ( 16). 

Los neurotransmisores se sintetizan a nivel mitocon­

dridl en el cuerpo neuronal pr'!!siná?t!co, se al~acenan de 

Qodo inadtivo en pequeftas vesÍcJlas que los transportan a 

lo largo del axón (transporte que p:.iede d•_¡rar hasta trei.r. 

ta dÍas), por el influjo de un est!~ulo nervioso en l~ 

membr~na celular de la neurona presináptica este n'!!Ur.2 

transmisor es libereodo a la membrana cel'..llar postsinápt1-

ca, estos sitios están constit~idos por mol~culas estere_g 

especÍf'icss ¡¡ los neurotransm1sore::i, ta:nbi~n se llaman r~ 

ceptores. Adem~s de los ne'..lrotransmisores y la adenilci­

clasa1 las prostaglandinas en el sistema nervioso central 

cumplen la función de moduladores, estas sustancias endó­

genas regulan la concentración o densidad do las endorfi­

nas 1 cuando la concentrac1Ón de prostaglandinas es p0ca, 
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se increm~nta la prcd~cc!6~ de endomorf1nds y vicev~rsa. 

El 1So de inhibidores de las prostaglandir:as (ir:domet;:;ci­

na, ácido acetilsalicílico, etc.) peirmite a·.ir;::entar las -

endomorfinas, explic;:;ndo el efeéto ;rn;:il;:ésico d" estos -

f8rmacos. El clorhidrato de naloxona, igual que todos -

los antimorf1n1cos no agonistas o puros, tier:e la propie 

dcd de activar a la adenilciclasa inhibida por los anal­

~ésicos narcóticos con su consecuente rápido aumento de 

AMP cíclico intracel·1h.r que clínicamente conoce~r,s con -

el nombre de "síndrome de abstinencia" (16) • 

. <:e ha observado q·1e las encefalinas y las endomorfJ. 

nas constituyen siste:nas independientes, el sisteoa ence­

falinér¡ico consta de muchos gr~pos cel:ilares, con axones 

cortos repartidos en el cordón espinal y tallo cer~bral. 

El sisteca beta-endorfina se localiza principalmer:te en -

la pituitaria, se sintetiza en grupos celulares localiza­

dos en el hipotálamo, c:iyos axones largos inervcn el cer~ 

bro medio y alg:Jnas estructuras del sistema lÍmbico. 

A continuación se m'.lestra !.lila representación esque­

mática del ::iodo de acción de los receptores morfÍnicos, -

así como la distribuci6n de las ~ol~c~lss :orfinomim~tic;:;s 

entre los receptores sensoriales y respiratorios. 



Piel 

Modo de acción 
Hip6tes1s do ~o~~l~c1¿~ d~ los ~~nsbjes nocic~;t!vcs 

s ni~el ó~ l~ :.;j~la. 

Receptores morffnicos 

Fibra C 

1 hterneurona 
Capa 11 

Neurona Tipo • 
Capav 

Centros 
superiores 

ENC = ( Encefalina) 
SP =(Sustancia P) 



FISURA CENTRAL 

CORTEX MOTOR 

CENTROS RESPIRATORIOS 

RECEPTOR RESPIRATORIO OCUPADO 
POR EL MORFINOMIMETICO 

CORTEX SENSORIAL 

RECEPTOR SENSORIAL OCUPADO 
POR EL ANTAGONISTA DEL 

ANALGESICO 

RECEPTOR RESPIRATORIO 
OCUPADO POR EL ANTAGONISTA¡ 
DEL ANALGESICO 

RECEPTOR SENSORIAL OCUPADO 
POR EL MORFINOMIMETICO 

Repre:ientacidn esquemdtica de la distribución de las mol~culas de morfinomimeticos 
entre los receptores sensoriales y respiraiorios trae lo administración de dosis elevados 
de morfinomimeticos seguidas de antagonistas - FOLDS y MACHAJ. 
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REGEPTCR~ CPIACSQS • 

RECEPTOR EFEC1'0 :..GO!iI.3TA AGO!\I3TA 
ENDOGi::tiO 3XOGE::o 

Mu l M~ 2 Anali;esia Met-encefalina Morf!na 

E·Jforia Denzoir:a 
De p. Res p. Fen!.lpipe-
Hios is ridina. 

i3r<>dicardi¡¡ 
De¡:end~ncia 
fisiQlcgica 

Delta Analgesia Leu-encefalina D-ala-2-D-
ieu-5-end~ 
fallr.a. 

;:Kappa Analgesia Dimorfina Etilketoci-
Sedación clasocina. 

Dep. Res p. Nalbufina 

Mios is B~tor:t:anol 

Pentazocina 

Sigma 1 y 2 Al~cinacio- No identific..!l, Fenilciclidini 
nes dos. Ketamina 
Disforia 
T~quicardia 

Taquipnea 
Hipertonía 
E:xcitaciÓn 

EpsilÓn Analgesia B-endor fina No identifi-
cad os. 

•(16, 21). 
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ITno de los m~s recientes neurotranscisores identifi-

cadas es l<i sL1bstanciá P, que es :ina cadena de or!ce a:nin_!:! 

~cidos, existe en el cerebro, fibras sensoriales y ner7ios 

periféricos. 3e ha relacionado cor. la trons~i31Ón del d.Q 

lor, es parecida en condcicta a la acetilcolina, ya q•Je p11~ 

de considerarse un neurotransmisor excita torio. Se ha de-

:i:.ostrado que las endocor fimis y las drogas opioides son C.!!_ 

paces de inhibir la liberación de s•ibstancia p ( 13, 17, 21). 

Alg•.inos electrólitos son capaces de influir la cond~ 

ta del receptor morfÍnico respecto a su afinidad con los -

morfÍnicos o los antimorfÍnicos. ~ntre los electr6litos -

destacan en este aspecto el sodio y el litio, de manera -­

que se ha diseñado el concepto "Índice de sodio", que se -

refiere a q•ie cuando existen concentraciones grandes de S.Q 

dio, el receptor tendrá afinidad con los agonistas y cuan­

do el sodio se encuentra en concentraciones pequeftas, el -

receptor tendrá afinidad por drogas no agonistas (antimor­

fÍnicos puros) (21). 
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B cr ? R E N o R F I n A 

La buprenorfina es un compuesto derivado de la te-­

baÍna y est~ relacionado con la etorfina (M-99, un ago­

nista puro muy potente. La buprenorfina tiene la estru~ 

tura de seis anillos de oripavina, con un radical ciclo­

propil.metilo sobre el nitrógeno de la piperidina (21). 

Principio Activo: Clorhidrato de buprenorfina. 

FÓrmala desarrollada: 
Clorhidrato de N-ciclopropimeti1 

7-alfa(hidroxi-l (S) trometil 1, 

2, 2, propil) endoetano-6, 14 t~ 

trahidro 6,?,9,14 nororipavina. 

Descripción: Polvo blanco homogéneo, el PH de 

una solución al 1% es de 4.0 a -

ó.O 

Fórmula oor unidad: 

Clorhidrato de buprenorfina 
corresoondiente a buprenorfina 
base • • • • • . . . 
Glucosa anhidra •••• 
Acido clorhídrico ••• 
Agua inyectable c.b.p. 

• 0.3 mg. 
• • • O .05 mg. 

c.p.b. 
• 1 1111. 



CLORHIDRATO DE BUPRENORFINA 

- HO 

o 
/CH2 

......... NCH2CH 1 
... '-.... CH2 

CH!O 
1 HCI 
1 
1 CH! 
:/ 
e 

HO / "'-._ C (CH3)3 
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Frod•1ce efecto ti ro mo!'fir.a y act:la cci:::o 'l.."l :rntab_2 

nista opioide (agonista-&nta~onista), La r.epender.cia -

fÍsicc1 ¡:·..1do lo;;r:.irse con dosis elevadas de buprencrf!.na 

udministradas d~rante largo ti!c~o, pero la der,njenc!a 

sis de naloxona ~uy elevadas para provocar sÍndrq~e de 

absti::.encia. E:stos dato:; son la !J¡¡s' je la s•1posici6n 

de que la buprenorfina e:; •.m <.gr.mista parcial ::iu (13). 

La buprenorfina se absorve bien por vía oral o oor 

administración parenteral, las concentraciones plas~áti­

ca3 máxi'.llas se alc:rnzan a las dos hor:is y a les 2-~ ~!.::_g 

tos, respectivam<'lnte. Sl fár:naco S'.lfre ·ma rápida di~ -

trib11ciÓn inicial ( tl/2 2 mi!l.) :¡ uno eliminación m'.lY -­

lenta ( tl/2 3 horas), S:.i vol-J:::en de d1strib·1ciÓn es ba,2 

tante alto (2-3 ml/kg) y el aclaramiento total desp11és -

de la inyección intravenoza se aproxima al fl•1jo sang'.lÍ­

neo hepático (18-19 ml/kg/min), Los anestésicos g~nera­

les q11e redLlcen el flajo sanguíneo hepático disminuyen -

también el ~clar~~i~nto de l~ buprenorflna. 

~l efacto analgésico de la buprenorfina según la -

vía de administración, se resL1t:1e a continuación: 



EFE:-ro .\NALüS3ICO 

Inicio Analgesia Duración 
vía (:::inutos) Msxi.11a total 

( m:!..'1'.lt os) ( hor3s l 

T.V • 1J-l5 60 6-º 

- I.H. 15-25 90 6-~ 

Epid:Jral 15 60-90 8-10 

Tonado de la monografía del producto, pronorc!~nada 
por el Laboratorio. 

VIDi:.. ~'.3DIA. PLA.SMATICA* 

tl/2 

tl/2 

tl/2 

2 minutos 

19 :ninutos 

13l+ minutos 

~de&ún Bullingham, 1980, citado por De Castro. 
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A causa de Sil elevada liposol1Jbilidad, es eficaz por 

vía sublingual. Por esta vfa_entra en la circulación si~ 

témica directamente, evitando as! los problenas 1nheren -

tes al efecto del pri:zier paso. La cinética de la bupr~ 

norfina sublingual en el hombre s 1~pone una biodisponibill. 

dad total del 55~. Según estudios realizados, el efecto 

anal5ésico de la buprenorfina se ha comparado c~n morfina 
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10 mg., aplicando esta •Ílti:na por vía intrarn•1sc'llar des-

p 11~s d~ cf:-":..:;!~, i~di:-ondo los res,1ltad0s ·1n l~nto est_2,­

blecimiento de acción de la b1prenorfina, pero una anal­

gesia más prolonbada que con la morfina y no se encontr~ 

roo ef~ctos colaterales de importancia di~erentes en su 

incidencia entre ambas droga9 (22),23). 

El metabolismo de la b 11prenorfina es casi completo, 

de modo q·1e en la orina no se enc!1entra rár~aco intacto. 

La casi totalidad de la dosis marcada de b'lprenorfina es 

glucuronizada o N-desalq'lilada, y se enc11entra en las h~ 

ces. Hay una gran excresiÓn biliar, de modo qi1e el fár-

maco s~fr~ r~c!rc~laci6~ e~t!rohep~tica (24). 

Se fija en muy alta proporción a las proteínas (a­

proximadamente el 96%). Es mcy posible q11e desplace a 

fármacos débilmente fijados a las proteínas (como la 

warfarina) y, por lo tanto, a11menta s 11s concentraciones 

en plasma ( 13). 

La buprenorfina es un analgésico efectivo, en el ho~ 

bre, S!.l potencia es 25-50 veces superior a la de la morf± 

na, la dosis más usual es de 0.2 a 0.6 mg por vía I.M. y 

de o.4 a o.8 por vía s•1blingual. El inicio de su acción 

y el efecto analgésico máximo son si~ilares a los de la -

morfina, pero la d'lraciÓn de su actividad es de 5-6 horas 

o más desp 11Ós de inyectada por vía intramuscular (13). 



ESTUDIO FARMACOCINETICO 

Receptores 
Inertes 

Compartimiento ti1ular 
periférico 

Compartimiento 
central sanguin eo 

Biotransform 0:1ón 

Se9ún Ro(¡uefeuil. 

--..,,_ .. ,... , .. , _ ... - .. -

El1m1n ación 

Comporhmiento 
cerebroespinal 

Receptores 
especfflcos 



h lJ ~· ,, : ., ~ , ... ,, L • • . • . . ..1 • J " l .:i ru on o~: r u f L.a 
iJ~l i; J1.Lu ¡iu, ' ..• t..1 iJOI' ~) LoLJufJt<1Ilt>. 

BUPRENORFINA I rPI FORMACION DE 
GLUCURONIOO 

N-DEALKIL BUPRENORFINA 
(NORBUPRENORFINA) 

N-DEALKIL BUPRENORFINA 0-GLUCURONIDO Y/O 
N-DEALKI L BUPRENORFI NA N-GLUCURONIDO 

EXCRESION 
BILIAR 



44. 

~. cree q~e esa prolongada actividad es debida a la 

lenta di:10ciaci,)n de :!.:::::; ~'J.ntos de fijación a los recep-

tares opioides. Es efectiva en la rr:ayoría de tipos de -

dolor ag~do y crónico (25, 26, 27, 2,, 29, 30). También 

es ir.·i.y efectiva c.i:.indo se ad:::inis~ra ;'ar vÍ1> rerid·iral -

(31, 32, 33). 

Para 1>nalgesia postoperatoria en niftos desp~~s de -

cirugía del tracto urinario, se comparó con bupivacaína 

en bloq~eo ca~dal, obtenl~ndose m~jor y m¿s prolongada -

ana lges is ( 24 hriras) con b·.iprenor fina e on mÍni:ics efectos 

colaterales(34). 

1 AGENTE 
1d<ALGESICO 

Morfina 
Heroína 
Codeína 
Dihidrocode Ína 
Nalor1'1na 
Oximorfona 
Oxicodona 
Me topan 
Meperidina 
Levorfanol 
Metadona 
Propoxifeno 
Pentazocina 
Tramad el 
Butorranol 
Buprenor fina 

POTEXCIA ANA.LGJ:SICA 

POTEliC IA RELATIVA 
EN EL SOM3R3 

{ INTRAMIBCULAR) 

1.00 
2.50 
0.10 
0.15 
1.00 

10.')0 
0.70 
3.00 
0.13 
5.00 
1.00 
o.o4 
0.17 
0.10 
8.oo 

40.00 

Tomado de la ciono¡¡rafÍa del prod•.icto proporcio­
nada por el Laboratorio. 



E:l efecto an:ilg;sico d~ la b•1prenorf1na también se 

ha comparado con petidina por vía 1ntramusc~lor, rara -

alivio del dolor postoperatorio, mostrar.do ser efectiva 

y segura, encontrándose que los pacier?tes q•1e recib1!! - · 

ron buprenorfina requirieron dosis menores y a intervalos 
-

más prolon~ad os ( 14). 

Como la b11¡>renorfina es ·m antagonista casi tan P..Q 

tente como la naloxona, ha sido utilizada como antagonil!, 

ta al final de procedi2ientos quir~rgicos para producir 

una reversión parcial de los agonistas del tipo fentanil 

o sufentanil, la ll::!!!ada (";..n~l.;esi,;; secuencial") (34). 

~os efectos colaterales son cualitativamente simi­

lares a los de la morfina. Produce depresión respirato­

ria, que depende de la dosis y la vía de adcinistraciÓn. 

No hay para la buprenorfina un antagonista completamente 

seguro, como existe para los otros opioides clínicamente 

usados. Ni 16 mg. de naloxona son capaces de corregir -

la curva de resp!lesta al C02 hasta la lÍr.ea basal, aunq11e 

algunos estimt.üantes respiratorios, como el doxapram, han 

sido empleados con éxito en algunos casos (13). 



E:FEcrco 5ECm:DARIOS 

EFECTO 

Somnolencia 
S~eño 
Verti¡:o, 
Confusion 
Euforia 
DepresiÓlJ 
Sudoracion 
Alucinaciones 
Cefalea 
Visión borrosa 
.Sequedad d• boca 
A~urdi!niento 
1i.,use¡,s 
Va;:it o 
Diversos 

t+.o 
2.0 
1.1 
0.5 
0.1 
O.l 
l.O 
0.1 
0.5 
0.3 
O.l 
0.3 
8.5 
7.1 
3.8 

Estudio en 9,366 pacientes. 
To1:1ado de la monobNfÍa del producto 
proporcionada por el Laboratorio. 

4ó. 

Los efectos subjetivos y sobre el comportamiento de 

la buprenorfina son los del tipo de la morf1na. Con le 

buprenorfina rara ve.z aparecen disforia, despersonaliz_!! 

ciÓn o alucinaciones. Mediciones directas post-colecis­

tectom!a demuestran que la buprenorfina y el agonista - -

oxicodona producen los mismos aumentos de presión en el -

árbol biliar. Se ha visto también retención urinaria con 



la buprenorfina sublingual. 

Los efectos cardicvc.sc~lares son roce important,s, -

discreto descenso de la presión arterial s1st;~1ca, sin -

aumento de la presión en la arteria p·ümonar (13, 35). 

~~ ad~in!straciÓn cr¿nica de tupranorfina produce tg 

ler1mcia ;¡ •..n tajo niv<!!l de d"pendencia fÍS1ca. Los pos~-

adicto~ perciben la droga como si fuera morfina, agrada~le, 

:¡:rod'.lcier.do euforic. can tanta f;;cilid1Já ccmo '!Sta Últi:::a o 

la z:ietado1:: •• Tal comb:'..nac:!.bn de dltc. aceptación y elevada 

potencia ~ntagon:.s ta, ha hecho pensar a nu:nercscs a•.1tores 

que la bupMnorfina pooría ser •_¡n c<:ll?puesto ~til en el tr~ 

ta~iento de la adicción. La administración oral crónica 

de buprenorfina a dosis elevada (8 ~g/dÍa) blcquea comple­

tamente les efectos de los aionistas inyectados despu~s, -

combinando tolerancia cruzada y anta5onisrno directo. Jn -

drc5ad!cto tratado con e~ta manera, pojrfa presentar un -

proble~a clínico de difícil solución en el case de que pr~ 

cisara al~ún analgésico para tratarle un dolor ag•.ldo (13). 

D J S I s. 

Ancianos 
pacientes de talla baja 
Falla hepática 
ciru5Ía menor 
doler agudo no quirúrgico 
paciente debilitado 

mcg/kg lllg/70 kg. 

2-3 0.15 
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:ic¡;/k¡;; =.;/70 kg. 

4-6 

Se han realizado est~dios comp&ra~~vos entre r.~lb~­

!'ina '/ b e1pren'.):' fina por !nL1siÓn, na lb;_¡finc 10 :::;;/a::!.. -1 y 

tuprenorfina 0.15 m;/~1-l y le administrb .2 zl/k~/2~ h:-., 

con nalbufina se reqe1irleron anal5ésicos ad!cionales (26). 

En al~;_¡nas circunstancias, principalmente en el pe­

ríodo postoperator!o, sen deseables alg;_¡nos efectos de la 

cientes debec ser mantenidos tranquiles e inmóviles (12). 

Para minimizar les efectos colaterales de los morfi-

nicos, se reco~ienda la ad~inistraciÓn de un tranquilizan­

te/antiemético como las fenotiazinas o b;..¡tiro~enonas. Su 

prolor.~ada d;..¡raciÓn de acción y efecto hipnótico de los -

morfÍnicos, los hacen menos adecuada para procedimientos 

anestésicos de pacientes a=bulatorios (10, 12). 
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M:?.'l.'000 

Se trata de m trabéij" de investi¡;;ci~n clÍr:!c() y 

pros~ecttvo, rebliz¿do en el Hos~ital Re~!cnal I~nacio 

Zaragoza del I.S33TE :¡~e c-::-n:i1stib ef"I la ad!fllnistración 

intravenosa de clorhidrato de burr"lncrflna a treinta -

pacientes sometidos a tratamiento quir~r:lco, con el -

per!cdo transdnest~sico y ?OStcrerstcrlo inmediato. 

- Pacientes tunto del sex:i f"l!:lec:ino c0110 :nasc·.tlino 

con ilila ed¡¡d comprendida entre los 17 y ;'.) afíos. 

- Pacientes pro~ramados para c1rugla electiva cea 

una valoración de A.3.A. I y II. 

- Pacientes manejados ~ediante Anestesia General -

Bal«ncead<r. 

Crit"lrlos de Excl•1sién. 

Pacientes qu" no den su consentirdento. 

Pacientes con toxicomanías. 

- Pacientes que hayan recibido una medicación pre­

anestésica diferente a droperidol 50 ~cg/kg. 

- Pacientes con atopia a los narcbtlcos, 

- Pacientes que no llenen los requisitos marcados en 

los crlt~rir:is a~ incl·1siÓn. 
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Criterio9 Je Silminaci~n. 

- Pacit1ntes cr:-n cc:::¡;-llc<Jc!nnes q•1i1"1r¡:1c&s y/o an!!s­

~~sicas. (san~rado). 

- Pacientes q•1e reqJ.ieran otro tipo de rár'l18COS o 

narcóticos en el transoperatorio. 

Se seleccionaron los pacientes de acuerdo a las cara~ 

terfsticas antes mencionadas, la med~caciÓn preanestésica 

se re&liz6 cuando el paciente ya se encontraba en la Sala 

de Operaciones, previa monitorización de la rre6uencia -­

cardíaca y tensión arterial, así co~o la preparación de -

lcis instrciroentos necesar!'Js :;·1~ grind9r<m la mayor se;:nr.1 

dad enc:;so de cu<.il·:¡uier event·J.alid'-'d (m~q·1ina d~ anestesia, 

fuente de oxi¡eno, cánulas de intubáciÓn endotraq•teal, etc.) 1 

posteriormente se procedió a la administrac!én de dehidro­

benzoperldol a razén de 50 mc¡/k~., m~s clorhidrato de bu­

prenorfina 6 Qc~/k&• 

3e mant'.1vo al paciente en observi:.ciÓn y, desp•l~s de 

quince !!!ln11t.os, se precedió a la realizac!én de la induc­

cibn con pentotul 5 ~~/k~ 1 relajación con succln11col1na 

1 ra~./k~ y previa intubación se ad~inistró tÓpicamente -­

xiloca!na spray. El mantenjmiento fue realizado con - -

enfl•irano o halotano, oxígeno y 1 en caso necesario bro1111-

ro de pancuronio. 
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;1 finolizar el ::irocedi::iier,to q'tir,Írg:!co, se revir­

tió .'micbmente el relajante en los casos necesarios. e~ 

be se~~lcir 1 q¡e la adm!nistrdcj6n de halo~enados se dis­

C".lntin'.lÓ 10-15 :ninutos antes del Ílti:no punto de s·..1tr1r;:i, 

Uurante el ?rccedimiento se tomoron tanto ~resiÓn -

arterial y frecuencia cardÍ&ca en Intervalos je ~ ~inutos 

y ya en sala de recuperación, se valoró la sedación y -

la &nalgesia en intervalos de 15 minutos, hasta comple-

tar siete horas. 

La calificación de la analgesia se llevó a cabo me­

diante los valores de: leve, :ncderado y severo (dolor). 

Y la colificaciÓr. correspondiente a la sedación se valo­

ró ccmo1 

Despierto - O 

Somnoliento - l 

Suefto li~ero - 2 

Suefto profundo - 3 

Responde a estlmulos ve~ 
bales y visuales. 

Rescocde ~nicamente a -
estímulos verbales. 

Res~onde ~nicemente a 
estímulos dolorosos. 
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?acientes femeninos ~? "- ( 73%) 

Pacientes :no se 1¡ 11 n :is 3 (27%) 

-- Edc.d lllíni111c. 17 =r:os 

EdEid máxima 50 años 

?rotr.edio de edc.d 38 años. 

Peso mínimo O:¡:;) 43 

?eso 11~ximo (~~) 90 

?eso prcmedio 69 

Talls mÍni:na ( :::ms.) 153 

Talla n~xima ( c:ns.) 180 

Talla promedio 162 

CIR~"'GIAS REALIZ~D~S ?OR SERVICI'JS 

SEF.VICIO NTJMERO 

Ginecolo,::Ía 10 
Oftalmoto.da l 
Oncolo¡;H1 4 
Otorrinolurin~olo~Ía 6 
Cir:.i~ Ío General 9 

T o t a 1 30 
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FRECUENCIA RESPIRATOF.IA 

Gruno de Halotano. 

Antes de la buprenorfina y D.H.B.P. 

15' post. a b~prenorfina y D.H.B.P. 

Gruno de Enflurano. 

Antes de la buprenorfina y D.H.B.P. 

15' post. a buprenorfina y D.H.B.P. 

5l+. 

20 x min. 

17 x min. 

21 x min. 

17 x min. 
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Les p.icientes cuyo manteni:i1ento del estado dnesté­

sico se re..,lizÓ ccn !'llllotano f11er<:>n 18 y con enfltuóno -

12. 

Tiercpo q:lirÚr&ico m¡jximo e: hr • 45 min. .1 

Tiempo q 1lirÚrgico mínimo 25' min. 
-

Tiempo quirÚr;;ico promedio 2 hr. 13 ITlin. 

Tiempo anestésico 111áxil!IO 6 hr. 00 min. 

Tiempo anestésico 11Ínimo 50 min. 

Tlelllpo anestésico pro!Jledio 2 hr. 08 min. 

VALCRACION ~3 ALDR;T~ 

Calificación 
No. de 

pacientes 

Val. 8 4 
Val. 9 21 
Val.10 5 

T o t a 1 30 

VALOR PROMEDIO 9 

Sangrado transoperatorio máximo 1,300 ml. 
Sangrado transoperutorio m!ni~o 100 ml. 

Promedio de sangrado transoperatorio 328 ml. 
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PROMEDIOS DE TENSION ARTEhIAL NEDIA, FRECTJENCIA 
CARDIACA Y M.A.C. TRANSANESTESICO 

Antes de btt Post. a SIGNOS VITALES 15' post. Tiempo Quirúrgico 
prenor fina - Buprenorf. Intub. 15' 30• 45' 1:00 1:30 --

HALOTANO (60%) 
TAM • 94 91 98 79 84 79 

F.C. 84 88 95 81 80 79 
M.A.C. (%) 1.6 1.4 1.2 

E NF!:.!IBfil!Q ( 40% ) 
TAM• 95 91 91 82 85 86 
F.C. 79 85 90 85 85 82 
M.A.C. (%) 1.8 1.4 1.3 

• Tensión arterial med1.a. 
Se realizb T de Students para ambos grupos de pacientes con valores: 

Grupo Halotano N • 31 
Grupo Enflurano Ns 30 

84 84 

78 78 
1.1 1.l 

89 86 

83 85 
1.1 1.1 

J t 1f5 

84 

78 

0.7 

88 

83 
1.1 

VI 
-..J . 



'I'ENSION ARTE:RIAL 
Tl<ft .. NSOPERATOnIJ .... MENTE 

MAJ\JEJADOS COt-J EI\JFLlJRAI\JE 

100 e--------------------~ 
·-------~----

80 ~ ............................... ~~-~~~~>-:-:~ ................................... =~=~=-~~-.. ---
60 ............................................................... . 

40 

2(} 

()'--~~-'-~~·-'-~~--'~~~_._~~-'-~~__._~~__.. 

13,~\L }15 MU!. }INTUBA. 15 H:IN. 30 Mm. 45 MIN. éO l!Ul. 90 um. 105 Mlll. 

~ TENSI ON ARTERIAL "' to . 



1?RECUENCIA CAl{DIACA 
TRANSOPERATORIAMENTE 

MANEJADOS CON ENFLURANE 

100¡----

80 ..J~~--------~---......................... ----.............. ~~ .......... ~---. ~~ .. - ] 
60 _, .......................................................................................................... ····· 

40 ..J ......... 1 

20 _, ................ . 

o-r--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-.-~~~~-· 

:BM..\L }US Mm. }INTUBA. 115 MIN. 30 l.!IH. 45 um. 60 MIU:. 90 Mlll. 1015 um. 

~ FrtECUENCIA CARDIACA 
"" '° 



11E1\TSION ARTERIAL 
TRANSOPERATORIAMENTE 

lvIANEJADOS CON HALOTANO 
120~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-, 

l OIJ -i···· .......................... ······ .. ........... .......... ... ........................ ........ . .............. . 
-----'--...... .--- -......,_ 

80 ...J ...•.....•.............................. :'::-~-:-:-::-~~~.......___,.....,., 

61) _. ........................... . 

41) _. ................................................................................................................................ . 

20 _. ................ . 

IJ-+-~~-.-~~--..~~~.--~~-,---~~-.-~~-.-~~~.--~---1 

l!.ASAL )115 Mm. )INrUBA. 15 MIN. 30 JdUl. ~ MIU. 60 MIN. 90 llIN. 105 }!UI. 

- TEN SI ON ARTERIAL 
°' o . 



FREC:UENCIA CARDIACA 
TRANSOPERATORIAMENTE 

MAN.EJADOS CON HALOTANO 
100-.-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~------. 

60 ~-···· 
___ _.........__,'-~,_ -=············ ..... 

········· ..... ··········· 

60 ~ .......................................................................................................................... . 

41) ~······································································· 

1)4-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--.~~---; 

l3ASAL )15 MIN. )INTUBA. 15 MIN. 30 1.a:nr. 4!i ?JUi. 60 Mm. 90 Hm. 105 Mm. 

~FRECUENCIA CARDIACA °' ...... . 
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,\ ;¡ A L ,.. :: s I A J 

p o s T O p E: R A TO R I A 

Características H n r a s 
del dolor la. 21.1. Ja. 4a. 5'a • 6a. 7a. 

Leve 29 24 17 12 6 3 2 

Moderado 1 6 13 18 24 26 19 

Severo o o o o o l 9 

T o t a 1 e s 30 30 30 30 30 30 30 

S E D A C I O N 

POSTOPERATORIA 

Cali.ficac~Ón de 
30' 4"' i:oo 2:00 3~00 1¡.:00 5100 la sedacion ; 

O: Despierto o 2 9 20 26 27 29 
1· So!!lnoliento 10 19 17 8 3 2 1 

2 .. auel'io ligero 16 6 3 2 1 1 o 
3= Sueño profundo 4 3 1 o o o o 

T o t a 1 e s 30 30 30 30 30 30 30 
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ANALGESIA 
POSTOPERATORIA 

DOLOR MODERADO 

PACIENTES 
30-.--~~~~~~~~~~~~~~~~--~~-. 

25 +························· ............................................ ~~-......,-;-:--:-::···~.<:.~ . ...__ ____ ~ .. 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . > .. .-::< . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ·-··--·-. 
_./_/' _____ _.. 

~-=~~-~~--.. ........ ··············· .... ······ ................... ······ .... . 15 +············· .... -_::..;.;..o-

20-

/ 

10+·······"// ................................................................... . 

5 .J ..... /:. ............................... ············· ............... . 

o 1 

1 2 3 4 5 16 7 

HORAS °' -"" . 



ANALGESIA 
POSTOPERATORIA 

DOLOR SEVERO 

PACIENTES 
i2....-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--. 

10 .................................................................................... . 
1 

/ 
.............................. ... /. 

/ 
ª ......................................................... . 

/ 
6 ...... ....................... / ...... . 
4 ...... ··········/········· 

··························· .............................................................. ... /1 .. ......... . 
o ~I 

l -
2 3 4 

HORAS 
5 6 

1 

7 
°' '"" . 



SEDACION 
POSTOPERATORIA 

PACIENTES 

30 -----1 
25 + .. . ... . . ..................... ;;/"-----=~- ...... . 

/' ................ í ...................................... . 
// 

20 

15 ··········································/··························· ························ 

/ 
10 ················/·················· 

/ 

............................ /<: ....................... . 
___ / 

o 1 1-=-- --, --,--·----; 

5 

BASAL 30 MIN. 45 MIN. 60 MIN. 120 MIN. 180 MIH. 240 MIN. 300 MIN ~ 

MINUTOS • 

O• DESPIERTO 



SEDACION 
PosrroPERATORIA 

PACIENTES 
20.....-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~---. 

/-----'""---.. 

/
' \ .... \ ···························· / ............... ········ ~-············· 

15+······· ·················/ \ ··········. / 
··········· \ ......... . / \ ................... . 
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CONCLUSIONES 

l. La administración intravenosa de clorhidrato de b:1pre­

norfina más dehidrobenzoperidol a dosis de 6 mcg/kg y 

5"0 mc¡;/kg 1 respectivamente, en la prese~te lll'..lestr:i pr..!2 

dujeron una disminución de la frecuencia resniratoria 

para el ¡rupo de halotano del 15% y para el grupo de -

enflurano del 19.1%, lo q•1e nos indica q·1e los pacie!l 

tes que reciban tales drogas, ya sea en el preoperato­

rio inmediato o en el periodo postoperatorio con fines 

analgésicos, deberán estar estrechamente vigilados, -­

principalmente aq·1ellos q•1e se encuentren en los extr~ 

mes de la 7ida o se encuentren debilitados por alg•Jna 

enfer~edad conco~itante. 

2. El clorhidr&to de buprenorf!na es parcialii:ente efecti­

vo en la atenuación de la respuesta cardiovascular a -

la intubación, ya que en la presente m•1estra, tal y C..Q 

mo se p!lede observar en las gráficas, hubo un increme.n 

to promedio moder&do en la frecuencia cardiaca y ten -

siÓn arterial media, hecho que ya ha sido citado por -

diferentes autores (35). En nuestro caso, consider~ -

mes que en parte se debe al corto tiempo de latencia -

que se diÓ entre la administración del fármaco y le in 
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ducciÓn de la anestesia general balanceada.(15 minu­

tos aproximadamente). 

3, En base a los resultados promedio obtenidos en el p~ 

rÍcdo transbnestésico con respecto a los valores de 

presién arterial media y frecuencia cardíaca y la r~ 

-iación de estos parámetros clínicos con el porcenta­

je de halogenados empleado, consideramos que el cloz 

hidrato de buprenorfina es un opioide muy ..ltil como 

anal¡ésico complementario en las técnicas de anestesia 

general balanceada, haciendo hincapié en que la admi­

nistración de líquidos volátiles (inhalatorios), se -

suspendió aproximadamente 15 minutos antes de finali­

zar el acto quir~rgico, observándose en el paciente -

buena respuesta para el inicio de autczatismo respir~ 

torio y una muy favorable tolersncia a la presencia -

de la sonda endotraqueal, evitando con ello movimien­

tos reflejos que podrían ser daf!!nos en cuanto al prQ 

nóstH·o quirúrgico. Lo anterior es de mucha importan 

cia si tomamos en cuenta q•ie los movi:ientcs violentos 

y el "pujo" pueden ser fatales en ciertos casos (neurQ 

cirugía, oftalmología, etc.). 

~. Mediante la observación de las gráficas elaboradas con 

los promedios de las constantes vitales transanestési­

cas 1 se concluye que la potente analgesia brindada por 
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el clorhidr¡¡to de b!.lprenorfina, provee de estabilidad 

he!!lodinámica y protege de respuestas a estímulos q•1i-

r•Jrgicos. 

La intensidad de l<i c.nalgesia pos toperatoria, así como 

su duración, se considera eirceler.te en nuestra muestra, 

ya que en su mayoría no experimentaron dolor severo s..! 

no hasta después de la quinta hora de pos tope ratorio, 

lo que nos evita la administración de analgésicos adi-

cionale1, manteniéndose as:f.. mismo, una estabilidad he­

modinámica, sin la presencia de taquicordia, h1rerten­

s1Ón, etc., que caracteriza al dolor ag!.ldo postopera­

torio. 

6. El promedio de caliricaciÓn según Aldrete en nuestra 

muestra fue de 9, res!.lltado que por sí mismo habla. 

7. gn cuanto al grado de sedación, para los 30 minlltos de 

postoperatorio inmediato, 10 de los pacientes se encon 

troror. somnolientos, 16 con sueño ligero y 4 con sueño 

profundo, situación que para la primera hora varió a -

valores de completa~ente despiertos 9, somnolientos 19 

6 con sueño ligero y 3 con sueño profundo. Para la ter­

cera hora de estancia en la Sala de Rec!.lreraci~n, la In.!!, 

yoría de los pacientes estaban en condiciones de ser 

transferidos a su cama en piso. De lo anterior vale la 
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pena comentar que coincidimos con la opinión de otros 

reportes médicos, en cuanto a la cuidadosa administrj! 

ciÓn simult~nea con la b~prenorfina de otras drogas -

hipnóticas o depresoras de la ventilación, asimismo, 

no se recomienda la b11prenorfina co!!lo analgésico com­

plementario en procedimientos quirúrgicos de corta d~ 

ración. La literatura ha mencionado que la naloxona 

puede revertir los efectos de la buprenorfina, sin e~ 

bargo no se debe olvidar, que al ~cmento, no se cuen­

ta con el antagonista especifico de la buprenorfina. 

8. Consideramos que con el presente trabajo nos familia­

rizamos con el comportamiento clínico de la buprenor­

fina en la técnica anestésica descrita, y esperamos -

dejar la inquietud para la realización de otras inve~ 

tigaciones que nos orienten sobre su comportamiento -

en asociación con otros fármacos, que tal vez, podrían 

reducir aún más los requerimientos de halogenados y -

que a su vez nos orienten sobre las ·~e:::tajas de s•1 "'.!!! 

pleo en otras situaciones. 
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