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Dolor postoperatorio en el paciente pediatrico

Dra. Diana Moyao- Garcia, Dra. Ariadna Espinoza-de la Garza

El dolor en el paciente pediatrico ha sido revalorado en los
ultimos 15 afos, los mitos relacionados con la falta de per-
cepcion dolorosa, han sido sustituidos por investigaciones
sobre el desarrollo estructural y funcional del sistema ner-
vioso en el nifio. Sin embargo, atin no se ha establecido una
correlacion adecuada entre los nuevos conceptos sobre la
percepcion dolorosa; y la adecuada evaluacion, diagnéstico
y manejo del problema. Un concepto que ha ayudado a enla-
zar estos aspectos, ha sido la propuesta de un abordaje de.
tratamiento multimodal, que permita utilizar las ventajas de
varios tipos de manejo para optimizar resultados. A conti-
nuacion se brindaran aspectos tedricos que nos daran una
perspectiva general del arsenal de técnicas y farmacos que
pueden ser utilizados.

Agentes inflamatorios no esteroideos (AINE’s).
Los agentes antiinflamatorios no esteroideos son un grupo
heterogéneo de farmacos con actividad analgésica antiinfla-
matoria, antipirética, antirreumatica y antiagregantes plaque-
tarios, con un mecanismo de accién similar sin moléculas
organicas en comun que se pueden clasificarse por grupos
quimicos (Cuadro I)(V):

Los AINE's se han utilizado para el tratamiento del dolor
agudo debido a que presentan un potencial de abuso relati-
vamente bajo (comparados con narcoticos), con baja inci-
dencia de efectos sobre el sistema nervioso central (SNC) y
adecuada tolerancia®.

Mecanismo de accidn. El dario tisular esta asociado con
la liberacién de mediadores inflamatorios como son hista-
mina, serotonina (5-hidroxitriptamina), bradicininas, factor
activador de plaquetas, prostaglandinas, tromboxanos y leu-
cotrienos activadores de los diferentes mecanismos de do-
lor. Los AINE’s inhiben selectivamente esta sintesis de acti-
vadores (prostaglandinas) que son los mediadores mas
importantes de la inflamacion.

Las prostaglandinas son derivadas del 4cido araquidéni-
co y otros acidos grasos poliinsaturados. Un grupo de enzi-
mas catalizan la conversion de acido araquidonico a prosta-
glandinas, tromboxanos, leucotrienos y acidos hidroxi. La

produccién de prostaglandinas depende de la liberacion de
acido araquidonico proveniente de los fosfolipidos de la.
membrana celular. La activacion de la fosfolipasa libera acido
araquidonico que sirve como sustrato para la ciclooxigena-
sa. La ciclooxigenasa y la lipooxigenasa representan las
mejores rutas para el metabolismo oxidativo del acido ara-
quidénicott¥.

La ciclooxigenasa (COX) tiene dos diferentes isoenzimas:
la COX-1 es producida en forma normal y un constituyente
de las células sanas, principalmente en circunstancias en
donde las prostaglandinas tienen una funcion protectora (cito-
proteccion gastrica y homeostasis vascular), la COX-2 que
es una isoenzima asociada con la inflamacion en respuesta a
varios estimulos entre los cuales se incluyen citocinas, en-
dotoxinas, hormonas, factor de crecimiento, macrofagos,
células endoteliales, fibroblastos sinoviales!!-),

La COX-2 bajo condiciones normales (no inflamatorias)
media algunas de las funciones fisiologicas principalmente
en el rifion, en donde se encuentra fuertemente expresada a
nivel de la macula densa. Este tejido juega un importante rol
en las interacciones acerca de la regulacion de la liberacion
de la renina, reabsorcién proximal y volumen de fluidos.
Ademas, al parecer tiene participacion en la regulacion de la
sal, volumen circulante y homeostasis de la presion sangui-
nea. Presenta mas del 80% de la produccion de prostacicli-
nas en humanos sanos. A nivel de ovarios y utero estimula
la hormona luteinizante y la liberacion de la hormona gona-
dotropina, interviene la ruptura de los foliculos y Ia implan-
taciéon del embrién®.

Cuando la mucosa se encuentra inflamada existe una so-
brerregulacion de COX-2 que a nivel del tracto gastrointes-
tinal sugiere la disminucion de prostaglandinas a nivel de la
mucosa™®,

La inhibicion de COX-2 produce una inhibicion de la sin-
tesis endotelial de prostaciclinas, con una escasa produccion
de tromboxanos que pueden predisponer a eventos trombo-
ticos o la exacerbacion de la hipertension, previene la ovu-
lacion, hay una disminucion significativa en la sintesis de
prostaglandinas'®.
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Cuadro I. Grupo de agentes antiinflamatorios.

Grupo

Farmaco

Paraaminofenol.

Salicilatos

Derivados del acido propidnico.

Derivados del acido indolacético (indanos)
Derivados del acido pirirrolacético
Derivados del acido antranilico (fenamatos)
Derivados del acido fenilacético

Oxicanos

Derivados del acido naftilacético
Pirazolonas

Sulfonanilida

Inhibidores selectivos de COX-2

Paracetamol (acetaminofén)

Acido acetilsalicilico, diflunisal

Ibuprofeno, naproxeno, fenoprofeno, ketoprofeno
Indometacina, sulindaco

Ketorolaco

Acido mefenamico

Diclofenaco

Piroxicam, meloxicam

Nabumetona

Metamizol (dipirona)

Nimesulide

Celecoxib, rofecoxib, valdecoxib, parecoxib

Fuente: Modificada del articulo Canseco, C. P. “Analgesia Postoperatoria en Pediatria”. Programa de Actualizacion Continua en Aneste-

sia, 2000: 66-75.
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La selectividad de COX es importante para determinar
los efectos terapéuticos y toxicos de los AINES. La inhibi-
cion de COX-1 reduce la sintesis de componentes citopro-
tectores, mientras que la inhibicion de COX-2 puede dismi-
nuir la inflamacion y las células de crecimiento!!).

Propiedades de los analgésicos antiinflamatorios no
esteroideos. A los agentes antiinflamatorios se les han des-
crito propiedades analgésicas, antiinflamatorias, antipiréti-
cas y antirreumaticas en diferente proporcion.

Efecto hematolagico. Todos los AINE’s presentan efec-
tos hematoldgicos debido a que inhiben la agregacién pla-
quetaria por inhibicion reversible de la prostaglandina-sin-
tetasa, esta accion dura sélo el tiempo que el fairmaco
permanece activo en el plasma (a excepcion del ASA cuyo
efecto es irreversible sobre las plaquetas durante 7 a 10 dias).
Siendo contraindicaciones relativas anticoagulacion, coagu-
lopatia y trombocitopeniaf®).

Efecto gastrointestinal. A nivel gastrointestinal presen-
tan molestias gastrointestinales menores, como dispepsia y
en pacientes susceptibles debido a enfermedad previa pue-
den producir ulceraciones, sangrado o perforacion en cual-
quier momento con o sin sintomas premonitorios!®.

El riesgo de complicacion gastrointestinal significante se
incrementa en pacientes con tratamiento en forma crénica
en un rango de 1-4% por afio(®),

Dentro de los factores para el desarrollo de ilceras por
uso de AINE’s son: enfermedades de iilcera péptica previas,
ulceras pépticas sangrantes, edad avanzada, anticoagulacion,
uso de esteroides, altas dosis de AINE’s y multiples AINE’s.

Para posibles factores de riesgo son historia de cardiopa-
tias, artritis reurnatoide, ingesta de alcohol, fumadores, in-
feccion por Helicobacter pylori, presencia de tlcera con te-
rapia a base de AINE’s.

Efectos poco comunes. La incidencia de complicacio-
nes gastroduodenales como son perforacion, sangrado y obs-

Cuadro II. Efectos adversos de los analgésicos
antiinflamatorios no esteroideos.

No comunes
Asma

Comunes
Alteraciones gastrointestinales
Dispepsia
Ulceraciones
Perforaciones
Sangrado
Hematologicos
Aumento del tiempo de sangrado
Inhibicion plaquetaria
Afectacion renal
Insuficiencia renal reversible o irreversible

Alérgicos

truccion para vaciamiento gastrico en personas previamente
sanas es del 1 al 4% ( Cuadro I1)®.

Acetaminofén. Es el analgésico mas comn prescrito para
el tratamiento de dolor leve a moderado en pediatrial’-®). Su
principal efecto es antipirético con pobres propiedades anal-
géesicas. En general, el acetaminofén tiene pocos efectos ad-
versos, puede ser utilizado cuando los AINE’s estan contra-
indicados p. e. en pacientes con asma, anemia aplasica o
tilcera péptical”).

Dentro de su farmacocinética y farmacodinamia cabe
destacar que se absorbe rapidamente por el tracto gastroin-
testinal sin afectar el gH gastrico!®, con una distribucién
relativamente uniforme en toda la economia, su unién a
proteinas es variable!!?). Se metaboliza por accion de enzi-
mas microsomales hepaticas' V). El metabolito responsable
de la hepatotoxicidad es el N-acetil-p-benzoquinona. La
concentracion plasmatica pico depende de la via de admi-
nistracion: por la VO llega al maximo en 30 a 60 minutos,
por la viarectal es de | a 4 horas a dosis terapéuticas(!V. La
mayor parte de su excrecion se produce después de la con-
jugacion hepatica con acido glucurénico!'?), teniendo un
rango hasta de 9 horas(!?,

En el caso del propacetamol, el profirmaco intravenoso
del paracetamol presenta una hidrélisis completa después
de 20 minutos de su administracion, por lo que no se reco-
mienda su administracion en infusion!'¥,

Su mecanismo de accion es la inhibicion de la ciclooxi-
genasa a nivel central con un pequerio efecto en la forma-
cién de prostaglandinas periféricas!!S). Aunque existe con-
troversia en cuanto a este mecanismo de accion, el efecto
antipirético se cree, que es producido por efecto directo so-
bre el hipotdlamo; ademas a nivel de la médula espinal actiia
sobre receptores NMDA y sustancia P que son productores
del efecto antipirético7-16:17,

Los principales usos clinicos son los siguientes: como
antipirético, en casos de dolor leve. Puede ser usado como-
adyuvante con opioides para el control de dolor leve a mo-
derado con importante reduccién de estos tltimos(!*!7-24),

La dosificacion para producic efectos antipiréticos esti
basada en las concentraciones séricas de 10 a 20 ug/m](13:242%),
La concentracion analgésica satisfactoria en el 50% de los
nifios se logra con concentraciones séricas de 17 ug/mi®
(Cuadro I1I).

La dosis recomendada por via oral es de 10 a 15 mg/kg
cada 4 horas con un maximo de 60 mg/kg/d en nifios pretér-
mino y término y dosis maximas de 90 mg/kg diarios en
nifios escolares. Por via rectal se ha observado una absor-
ci6n irregular teniendo niveles subterapéuticos aun con las
dosis convencionales%?%, por lo que se recomienda iniciar
con una dosis de 40 mg/kg y continuar con dosis de 20 mg/
kg cada 6 horas sin exceder una dosis maxima diaria de 120-
150 mg en nifios de 2 a 12 afios!!317393D y4 que con dosis
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Cuadro lIl. Dosis maximas acumulativas diarias por via oral o rectal®,

Prematuros con edad postconceptual de 28 a 32 semanas 40 mg/kg
Recién nacidos de término y pretérmino con
edad postconceptual de 32 semanas 60 mg/kg
Lactantes 75 mg/kg
Nifios 120-150 mg/kg rectal
90 mg/kg via oral
Cuadro IV. Guias de dosis de acetaminofén para analgesia3'.

Dosis rectal Dosis Dosis intravenosa Intervalo Dosis diaria  Duracion de
Grupo de  Dosis oral inicial mantenimiento  (propacetamol) de dosis maxima dosis maxima
edad inicial (mg/kg) (mg/kg) orallrectal (mg/kg) (mg/kg) (horas)  (mg/kg/dia) (horas)
Pretérmino 20 20 15 30 6-8 60 48
0-3 meses 20 20 15 30 8 60 48
> 3 meses 20 40 15 30 4-6 90 72

Las dosis maximas son de acuerdo a la edad del paciente

convencionales se alcanzan después de dos horas. La dosis
por via intravenosa es de 30 mg/kg en cualquier edad”.

Existen guias de dosis de acetaminofén para la analgesia
de acuerdo a la via de administracién (Cuadro IV).

El dafio hepatico es debido a la necrosis hepatocelular
secundaria a su metabolito circulante (N-acetil-p-benzoqui-
nona)!!®). La toxicidad se ha visto con dosis mayores de 300
mg/kg/d"®), algunos autores indican que después de una dosis
tnica de 10 a 15 g (200-250 mg/kg)!V,

Se han identificado como factores de riesgo para toxici-
dad entre los que se encuentran: enfermedad renal, altera-
ciones hepiticas, desnutricion, deshidratacion y medicacio-
nes que induzcan el sistema de citocromo P-450¢16),

Inicialmente presenta sintomatologia gastrointestinal en
las primeras 24 horas, incluso puede persistir hasta por una
semana, caracterizada por nauseas, vomito, anorexia, dolor
abdominal. Posteriormente dentro de la primera semana, el
dano hepitico se manifiesta por una elevacion de la activi-
dad plasmatica de la transaminasa y de la deshidrogenasa
lactica, ademas presenta prolongacién del tiempo de pro-
trombina, acidosis y alcalosis metabdlica, edema cerebral y
depresion miocardica no especifica. Conforme avanza la
hepatotoxicidad se puede precipitar encefalopatia, coma y
muerte!'D,

En general es bien tolerado, pero se describen las siguien-
tes reacciones secundarias: erupciones cutaneas, lesiones
eritematosas o urticaria en forma ocasional. En rara ocasion
han provocado neutropenia, pancitopenia, metahemoglobi-
nemia, anemia hemolitica y leucopenia. En casos severos
puede acompaiiarse de fiebre y lesiones de mucosas, en pa-

cientes sensibles a los AINE’s se puede también mostrar
sensibilidad a este farmaco(!!:16), ;

Su uso en neonatos es seguro y efectivo debido a que la
produccion de metabolitos téxicos se encuentra disminui-
da®®9, sin embargo, en comparacion con nifios mayores y
adultos pudiera considerarse mayor riesgo de toxicidad se-
cundaria debido a su inmadurez hepatica'!®).

Las principales contraindicaciones son hipersensibilidad
a la formula y enfermedades hepaticas.

Acido acetilsalicilico. Este farmaco no se utiliza en pe-
diatria debido a su asociacion con el sindrome de Reye!(!929)
por lo que su indicacion terapéutica actual ha cambiado,
siendo utilizado como antiinflamatorio sélo en algunos ca-
sos especiales de fiebre reumatica y PCAUY, Existe un nue-
vo salicilato, trisalicilato colina-magnesio, que se utiliza en
la practica médica para manejo de dolor postoperatorio en
el mifio con cancer debido a que no afecta las plaquetas.
Esta disponible en presentaciones: liquidos y tabletas, ad-
ministrandose cada 8 horas. Siendo minimo el riesgo de que
nifios oncolégicos desarrollen sindrome de Reye!!¥), No
existe presentacion disponible en México.

Ibuprofeno. Es uno de los AINE’s mas utilizados. Es un
inhibidor no selectivo de las ciclooxigenasas 1 y 2 (COX-1
y COX-2) de duracién reversible®?).

Dentro de las principales caracteristicas farmacologicas
se encuentra que se absorbe rdpidamente por la via oral®?,
Se une en un 99% a las proteinas plasmaticas®*¥. La vida
media plasmatica es de 2 horas aproximadamente, en nifos
mayores de 3 meses a 10 aiios de edad!!"’ y en prematuros
es de 30.5 £ 4.2 horas, con una vida media de distribucion

Volumen 27, Suplemento 1, 2004
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en el tercer dia de vida de 43 + 7.8 horas y al quinto dia de
26.8 + 6.5 horas en pacientes prematuros con ducto arterio-
so permeable3?. Es metabolizado por biotransformacién oxi-
dativa y glucuronizacién®®®). Del 60 al 90% de una dosis in-
gerida se excreta por la orina como metabolitos o sus
conjugados y no se encuentra ibuprofeno per se en la orina.
Los principales metabolitos son un compuesto hidroxilado
y otro carboxilado(!!), La vida media de eliminacion se en-
cuentra prolongada en menores de 10 afios: en prematuros
es de 30.5 £ 4.2 horas, en nifios de 3 meses a 10 afios es de
1.6 £ 0.7 horas®¥.

La dosis recomendada es de 5 a 10 mg/kg cada 4 a 6
horas con una dosis maxima de 40 mg/kg/dia o 2,400 mg/
dia?®), y algunos autores refieren como dosis maxima 3,200
mg/dia®6-38),

Se utiliza principalmente para el tratamiento del dolor
agudo leve a moderado, de preferencia antes del procedi-
miento quirirgico®. Se recomienda en: cirugias generales
menores, oftalmologicas, adenoamigdalectomias, dentales,

ginecolégicas y ortopédicas?63%4), Debido a los efectos -

adversos de la indometacina sobre pacientes con ductus ar-
terioso, se ha propuesto que el ibuprofeno tenga el mismo
efecto con menos efectos secundarios®®. En pacientes con
ductus arterioso se presenta el cierre de éste después de la 1*
y 3* dosis hasta en un 63% de los nifios®*). Otros usos para:
cefaleas, lumbalgias, dolores musculares, dolor premenstrual,
artritis reunatoide juvenil®9. El ibuprofeno ha mostrado ser
mas efectivo que el ketorolaco y acetaminofén con codeina
en cirugia dental3740),

Aumenta el metabolismo de varios medicamentos entre
ellos, la fenitoina, losartan, torsemida, antagonistas de la vi-
tamina K (warfarina, acenocumarol), hipoglucemiantes ora-
les (tolbutamida, glipizide, glibenclamida) y AINE’s (cele-
coxib y diclofenac)3%33),

Los efectos colaterales solo se presentan en el 5 al 15%
de los pacientes'*!), Presenta una menor incidencia de he-
morragia gastrointestinal a comparacién de otros AINE s36),
Pueden existir erupciones cutaneas, cefalea, mareos, reten-
cion de liquidos, edema, visién borrosa, ambliopia toxica.
Los pacientes que presentan trastornos oculares deben sus-
pender €l uso del ibuprofeno(!!41),

Naproxeno. Es un AINE no selectivo de ciclooxigenasas
(COX-1 y COX-2) que pertenece al grupo de los derivados del
dcido propidnico con moderadas propiedades antiinflamatorias
y analgésicas con minimas antipiréticas y antirreumaticas.

Sus principales caracteristicas farmacoldgicas es que se
absorbe por completo cuando se toma por via oral. Se absor-
be también por via rectal pero las concentraciones plasmati-
cas maximas se alcanzan mas tardiamente!?. La unién a
proteinas es del 98 al 99%, 96% a la albamina y el resto a
globulinas®®. La excrecion en orina es de aproximadamen-
te 70% en forma pura y el 30% como 6 O-desmetilnaproxen

no conjugado (6DMN), que es el principal metabolito. En
nifos, el 60% es excretado como naproxen y el 63% como 6
DMN11.42)

El uso clinico es para dolor leve a moderado, en padeci-
mientos reumatoideos (como son artritis reumnatoide, osteoar-
tritis, espondilitis anquilosante) y en dolor e inflamacion
dentales*?). La dosificacién es la siguiente:

* Adultos:
« Dosis inicial: 250 a 375 mg dos veces al dia.
« Dosis de mantenimiento: 375 a 750 mg dos veces al
dia.
+ Niiios: Se extrapolan a los datos de farmacocinética de
los adultos.
+ 10 mg/kg seguida de 2.5 a 5 mg/kg cada 8 h, sin exce-
der de 15 mg/kg al dia.
» Nifios de 8 a 14 aiios:
+ Presentan una eliminacidn mas rapida que los adul-
tos.
= Algunos nifios requieren dosis mas frecuentes para
mantener una respuesta clinica*?.

Los efectos colaterales son principalmente gastrointesti-
nales{!29), renales*?), hematologicos(! ), sobre el SNC (som-
nolencia, cefalea, mareos, sudoracion, fatiga, depresion, oto-
toxicidad*?). En forma rara‘!!26) presentan prurito, equimosis,
purpura, sudoracion, tinnitus, alteraciones visuales, edema,
disnea, palpitaciones.

Ketoprofeno. Es un AINE que pertenece a los derivados
del 4cido fenilpropidnico*¥, estructuralmente similar al ibu-
profeno con moderadas propiedades analgésicas, antiinfla-
matorias y minimo efecto antipirético y antirreumatico.

Sus caracteristicas farmacologicas son las siguientes: la
absorcién se lleva a cabo a partir del duodeno. La union a
proteinas plasmaticas es del 30%U'!). Tiene metabolismo
hepatico a través de la combinacion con el acido glucuroni-
co'!), Atraviesa la barrera hematoencefalica con concentra-
ciones plasmaticas mayores de 7 ug/ml*. Su excrecion es
principalmente a través de la orinal!!),

Ketoprofeno actda en el proceso inflamatorio y doloroso
mediante los siguientes mecanismos:

» Evita la degranulacion de la célula cebada (impidien-
do la salida de los mediadores quimicos de la inflama-
cion).

* Inhibe la sintesis de prostaglandinas PGE,, responsa-
bles del dolor y la inflamacidn (inhibiendo la ciclooxi-
genasa).

« Accion antibradiquinina que impide la vasodilatacion
y el dolor.

+ Impide la migracion y extravasacion de los macro-
fagos.

S142

Revista Mexicana de Anestesiologia



Moyao- Garcia D y col. Dolor postoperatorio en el paciente pediatrico

* Estabiliza la membrana lisosomal de los macrofagos
inhibiendo asi la liberacion de la S-glucuronidasa!V).

No existen reportes de sus efectos perioperatorios y es-
tancia hospitalaria en pacientes pediatricos**4%), Hay estu-
dios aislados en grupos reducidos de pacientes en donde ha
demostrado su efecto analgésico y antiinflamatorio®4),

En nifios se puede utilizar a partir de los 12 afios de edad.
Aunque existen estudios donde se administra desde los 9
meses de edad*4*7),

Se recomienda que los ciclos de tratamiento sean circa-
dianos debido a que su absorcion es mas rapida y con una
eliminacién lenta con mejor control de analgesia por la ma-
fiana que por la tarde(!).

La principal caracteristica es que el ketoprofeno preope-
ratorio no prolonga el sangrado transoperatorio ni presenta
otros efectos adversos(*448),

Las dosis son las siguientes:

* Intravenosa: 0.5 mg/kg.
* Viaoral: 1- 1.5 mg/kg(*6),
* Infusion: 3-5 mg/kg.

Las principales contraindicaciones son: hipersensibilidad
a los componentes de la formula, pacientes con anteceden-
tes de ulcera gastroduodenal o antiguas gastrectomias y ni-
fios menores de 2 afios*?.

En general, es bien tolerado, sin embargo, en casos aisla-
dos pueden presentarse manifestaciones gastrointestinales de
tipo nausea, vomito y dolor ardoroso. Ocasionalmente: sin-
drome de Stevens-Johnson, enfermedad de Lyell, anemia
apldsica y reacciones de fotosensibilidad. No se recomienda
por mas de 5 dias449-31),

Piroxicam. Es un AINE perteneciente a la familia de los
oxicamos con moderadas propiedades analgésicas y antiin-
flamatorias y minimnas antipiréticas y antirreumaticas.

Dentro de su farmacodinamia y farmacocinética se en-
cuentra que su absorcion es por via oral, alcanzando maxi-
mas concentraciones plasmaticas a las 3 a 5 horas des-
pués de su administracion. Su unioén a proteinas es de
aproximadamente 99%. Tiene metabolismo hepatico. Tie-
ne una vida media de 45 a 50 horas. Su excrecion es por
orina.

Principalmente se utiliza para el manejo de enfermeda-
des antiinflamatorias, enfermedades reumaticas extracelu-
lares, afecciones musculoesqueléticas traumaticas y depor-
tivas y dismenorrea primaria**?. Su seguridad y efectividad
en pacientes pediatricos no estd bien establecida.

Las dosis que se utilizan son las siguientes!*?:

« Nifos: 0.2 a 0.3 mg/kg/dia, una vez al dia, con un maxi-
mo de dosis de 15 mg/dia.

» Artritis reumatoide juvenil: Las dosis recomendadas
para nifos con artritis reunatoide juvenil se basan en
el peso corporal:

* Menos de 15 kg: 5 mg.
* 16-25 kg: 10 mg.

* 26-45 kg: 15 mg.

* Mayor de 46 kg: 20 mg.

= Adultos: 10 a 20 mg/ dia, una sola toma o incluso has-

ta 30-40 mg al dia.

Las principales reacciones adversas son de indole gastro-
intestinal. En un porcentaje minimo afecta el SNC provo-
cando cefalea, fatiga, alucinaciones, somnolencia, mareo,
nerviosismo, Puede presentarse en raras ocasiones rash, erup-
ciones fototoxicas, necrosis epidérmica, hepatitis, nefritis
intersticial(11:49:52),

Dentro de sus contraindicaciones estan menores de 12
afios, hipersensibilidad a la formula o a cualquier AINE’s,
sangrado gastrointestinal activo, pacientes con antecedentes
de asma o rinitis y discrasias sanguineas.

Diclofenaco sédico. Es un AINE que pertenece a la fa-
milia del acido fenilacético con moderadas propiedades anal-
géesicas, es el mas comun usado para .analgésico postopera-
torio siendo utilizado frecuentemente en Europa'®%).

Se encuentran concentraciones plasmatica maximas den-
tro de las primeras 2 a 3 horas posterior a la ingesta. Tiene
union a proteinas en un 99%. Su metabolismo se lleva a
cabo por medio del citocromo P450. Su excrecion es a ni-
vel urinario (65%) y bilis (35%). La vida media de elimi-
nacion es de aproximadamente de 39 minutos hasta 1.1
horas(11:53-55)

Actia a nivel del SNC, desarrollando mecanismos opioi-
des endogenos*). Ademas de que inhibe la sintesis de pros-
taglandinas.

Dentro de los usos en la actualidad no se recomienda su
uso en nifios menores de 2 afos, debido a que presentan
una rango de eliminacion bajo (2.25%) en orina de 12 ho-
ras®®). En las cirugias de oftalmologia (estrabismo) se uti- .
liza diclofenaco en gotas preoperatoriamente disminuyen-
do las nduseas y vomitos postoperatorios con una adecuada
analgesia®®®. Se ha utilizado con adecuada aceptacién para
cirugia dental y de oftalmologia, siendo mejor su efecto
con la adicion de codeina administrada por via oral, sin
embargo, se debe tener en cuenta los efectos adversos de
esta Gltimat*!.39),

Se recomienda su uso en nifios de 5 a 12 afios.

s VO: 1-2 mg/kgh¥

*  Viarectal: 2 mg/kg®%3

+ Intramuscular: 1 mg/kg®?
«  1V:2-3 mg/kgt?
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Del grupo de los AINE’s es uno de los firmacos que tiene
menos efectos secundarios; dentro de los cuales se han des-
crito los siguientes:

+ Gastrointestinales (< 5%)“!).

SNC (< 5%): cefalea, mareos, vértigo(!!).

+ Hematoldgicos. Aumento importante de sangrado®®?).
* Renales (< 1%): edema(*P,

Ketorolaco. Es un AINE de la familia de los acidos pi-
rrolacéticos con importantes propiedades analgésicas mds
que antiinflamatorias y antipirética. Es significativamente
mas eficaz que el acido acetilsalicilico, paracetamol, mepe-
ridina, ibuprofeno o paracetamol combinados con codeina o
hidrocoxona.

La farmacologia del ketorolaco se caracteriza por pre-
sentar una biodisponibilidad oral del 80 al 100%57), se me-
taboliza extensamente por conjugacion con acido glucurd-
nico y es excretado por el nfon. El pico de accion es
aproximadamente a los 10 minutos después de la adminis-
tracion intravenosa, con un mayor efecto entre 40 y 60 mi-
nutos con una duracién de 6 horas aproximadamente®®, La
depuracion renal del farmaco es de 0.079 I/lvkg (rango 0.02-
0.11), el volumen de distribucion es de 0.95 I’kg (rango 0.09-
2.8), y el tiempo de vida media de eliminacion entre 1.3 y
9.9 horas“’57). En nifios de 4 a 8 afios estos parametros se
incrementan®*®. Los pacientes con afeccion renal dependien-
do de su depuracion de creatinina presentan un aumento de
la vida media de eliminacion que puede ser hasta de 9 a 10
horas®®?.

La FDA recientemente aprob¢ sélo su administracion in-
tramuscular, limitando su uso en nifios, debido a los efectos
adversos severos como son sangrado gastrointestinal y dafio
renal®®, Se han reportado casos de muertes secundarias a
sangrado en el sitio quirargico por lo que desde 1993 en
Alemania y Francia su uso ha sido prohibido®%.

Se utiliza para ¢l manejo de dolor postoperatorio de mo-
derado a severo con propiedades similares a la morfina. Esta
indicado para analgesia postoperatoria, ej. miringotomia bi-
lateral®, ortopédicas, cirugia dental, cirugia mayor abdo-
minal, ginecoldgica, genitourinaria, incluso hasta esternoto-
mias medias y toracotomias(%:47:57.60),

La administracion preoperatoria reduce el dolor en el pe-
riodo postoperatorio inmediato. Es una alternativa para el
uso de morfina con menor efecto emético en el postoperato-
rio®%61, Cuando se utilizan en combinacién con opioides
en el postoperatorio, se reporta una disminucion del 25 a
50% en el uso de estos tltimos con adecuado control posto-
peratorio del dolort*7:60),

Advertencia: El laboratorio no recomienda su uso en
nifios menores de 12 afos. Sin embargo, en la literatura
hay reportes del uso en pediatria a las siguientes dosis:

+ VO: | mg/kg. No se conoce la dosis 6ptima para ni-
fi0s(62.63)

« IM:0.52a 1.5 mg/kgt®™.

+ Oftalmolégica: Se instalan de 1 a 2 gotas (0.25 mg) 4
veces al dia.

« Existen reportes de dosis [V de 0.5-1.0 mg/kg3958.64),
En nifios mayores de 3 afios se ha reportado de 0.5
mg/kg cada 6 horas, con una dosis maxima diaria de
90 mg.

Presenta efectos hematoldgicos, renales, gastrointestina-
les3769.61)_ L os pacientes (aproximadamente el 30%) pre-
sentan mayor sangrado en el postoperatorio, principalmente
en amigdalectomias que ameritan reintervencion hasta 1-
5.5% de los pacientes®®5%), Otros efectos: Reacciones alér-
gicas o de hipersensibilidad (1 al 3%,de los pacientes), bron-
coespasmo y anafilaxia®"6!), cefalea, somnolencia y mareo
(6-7% de los pacientes)©7.

Las contraindicaciones principales son insuficiencia car-
diaca congestiva, alteracion hepitica, hipertension, trastor-
nos que pueden llevar a reduccion del volumen sanguineo,
hipersensibilidad al acido acetilsalicilico u otros AINE’sG7).

Sulindac. Es un AINE que proviene de ta familia de los
4cidos acéticos. Estructuralmente similar a la indometacina.
Es mas cominmente administrado en forma oral, pero exis-
ten vias de administracion topica, intravenosa y rectal. La
concentracion plasmatica maxima después de administracion
oral: | hora para sulindac y 2 a 4 horas para sus metabolitos
(sulfona sulindac y sulfuro sulindac). La unién a proteinas
es de 93.1% para sulindac, 95.4% para sulfuro sulindac y
97.9% para sulfona sulindac. El rifién y el higado son los
mejores sitios de bioactivacion del sulindac(®®. Son elimi-
nados principalmente por orina (40 a 60%). El metabolito
de sulfona es el principal que se excreta en la orina siendo
20 a 30% de la dosis administrada.

Las dosis terapéuticas proveen una eficacia analgésica y
antiinflamatoria equivalente a otros AINE’s, principalmen-
te para el tratamiento de artritis reumatoide, osteoartritis, es-
pondilitis anquilosante y artritis gotosa aguda'!'-%%). En ni-
fios no se recomienda su uso en menores de 2 afios. La dosis
usual recomendada: 200 mg dos veces al dia en el tratamiento
de artropatias cronicas. Al igual que otros AINE’s el princi-
pal efecto secundario es a nivel gastrointestinal(¢®),

Nimesulide. Es un agente analgésico no esteroideo se-
lectivo de la ciclooxigenasa -2 (COX-2). Es bien tolerado a
comparacion de otros AINE's (ketoprofeno, naproxeno, di-
clofenaco y piroxicam)7?. No presenta alteracion con la in-
gesta de alimentos. Presenta las primeras concentraciones
plasmaticas a los 30 minutos posteriores a su administracion
y en nifios es de 1.93 horas. Las mayores concentraciones
del farmaco se encuentran en el tejido graso, higado, rifio-
nes, pulmones, glandulas suprarrenales, intestino y corazon
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(entre una y 4 horas después de su administracion). Presenta
metabolismo hepatico. Los principales metabolitos son: 2-
(4’-hidroxifenoxi)-4-nitro-metanosulfonanilida (M1; 4’-hi-
droxi-nimesulide) que se encuentra en plasma y en orina y
2-(4’-hidroxifenoxi)-4-N-acetilamino-metanesulfonanilida
(M5) que se localiza en orina y heces. La depuracion renal
total es de 31.02 a 106.16 mV/h/kg después de la administra-
cion oral. Su principal excrecion es renal, recuperandose hasta
el 60% de la dosis. En las heces s6lo se encuentra 6.3%. La
depuracion plasmatica es mayor en los nifios que en los adul-
tos (138.50 mi/lvkg vs 31.02 a 106.16 ml/h/kg) ™.

Las dosis pediatricas usadas (50 mg oralmente y 100 mg
rectalmente) son la mitad de la dosis propuesta para el adul-
to con concentraciones plasmaticas similares al adulto.

Se ha usado con buena respuesta para dolor de tipo leve a
moderado, principalmente en cirugia de otorrinelaringolo-
gia®9,

Las dosis son las siguientes:

» VO: 3-5 mg/kg cada 12 horas.
« De 1 a3 afios: 2.5 ml cada 12 horas.
» De4 a7 anos: 5.0 ml cada 12 horas.
» De 8 a 10 afios: 10 ml cada 12 horas.
= Mayores de 10 afios: 10 ml cada 12 horas.

Presentan efectos secundarios a nivel gastrointestinal hasta
un 5 al 10% de los pacientes, en forma ocasional dermatolo-
gicos, SNC y alérgicos(!!.

Meloxicam. Es un AINE especifico para ciclooxigenasa
-2 que tiene propiedades analgésicas, antipirética y antiin-
flamatoriast’*76), Es bien absorbido en cualquiera de sus
presentaciones, sin embargo, tiene mayor absorcion a nivel
del tracto gastrointestinal sin presentar cambios en sus com-
ponentes’*79), Es relativamente lenta su absorcién en com-
paracion con otros AINE’s debido a que presenta una bio-
disponibilidad del 89%. Las concentraciones plasmaticas
maximas son de 9 a 11 horas después de su administracion
via oral"7, aunque hay estudios que indican la presencia
de dos picos plasmaticos a las 6 horas y a las 16 horas(’*. Su
unién a la albimina sérica es mayor del 99%(78-89. Penetra
en los espacios perivasculares, incluyendo el liquido sino-
vial®1-82), Se metaboliza en el higado. Su eliminaci6n es prin-
cipalmente en orina. Con una vida de eliminacion media de
13 a 20 horas(+73).

La principal ventaja es que ha demostrado menor inci-
dencia de dafio a la mucosa gastrointestinal que el resto de
los AINE’s(7®), Se utiliza principalmente en dolor de tipo
inflamatorio y reumaticol’®. La dosis oral inicial recomen-
dada usualmente para el tratamiento de artropatias cronicas
es de 15 a 30 mg/dia. Los regimenes terapéuticos en nifios
son generalmente basados en extrapolaciones provenientes
de la farmacocinética del adulto. No existen estudios de far-

macocinética en nifios®®?), Sin embargo, se recomienda que
se administre en nifios escolares una dosis de 0.25 mg/kg/
dia y en nifios mayores de 12 afios una dosis maxima de 15
mg al dia‘!?,

Las dosis maximas en nifios con una via de administra-
cion oral son las siguientes:

Edad (afios) Peso (kg) Dosis suspension (ml)
2-4 12-16 2-2.5 ml ¢/24 horas

5-8 16-25 2.6-4.0 ml ¢/24 horas
9-12 25-44 4.0-7.5 ml ¢/24 horas

FARMACOS INHIBIDORES DE COX-2

Es bien conocido desde hace afios que los AINE’s inhiben la
ciclooxigenasa, sin embargo, de forma reciente se ha descu-
bierto que existen dos formas de COX, lo cual ha dado la
pauta para que se desarrollen farmacos que inhiban en for-
ma selectiva COX-2.

El concepto de que la inhibicién de COX-2 es relativa-
mente segura en todas las circunstancias es cuestionable,
debido a que se encuentra expresada en el aparato gastroin-
testinal, genitourinario, pulmones y pancreas‘®”), Sin embar-
go, se ha observado en estudios in vitro que en comparacion
con los AINE’s presentan disminucion de algunos efectos
adversos.

Son basicamente utilizados con gran eficacia para el ma-
nejo de dolor osteoartritico. No presentan trastornos a nivel
hematologico(®”%), Rofecoxib y celecoxib han demostrado
eficacia analgésica superior al placebo e igual al naproxen y
acido acetilsalicilico en dolor agudo y cronico, con menor
repercusion gastrointestinal®®. Los inhibidores selectivos de
ciclooxigenasa -2 (COX-2) son mas seguros para pacientes
con alto riesgo de gastropatia erosiva, siendo éste el motivo
para su uso como primera linea para la analgesia aguda de
estos pacientes®®). Dentro de los principales efectos adver-
sos se ha observado que el rofecoxib incrementa paro car-
diaco por lo que no se recomienda en pacientes con algin
tipo de enfermedad cardiaca, el valdecoxib ha presentado
casos serios de reaccion de hipersensibilidad como el sin-
drome de Stevens-Johnson(7%.71),

No hay suficientes estudios que apoyen el uso de estos
farmacos en nifios.

Opioides. El uso de agentes potentes narcéticos analgé-
sicos en pediatria es muy extendido, incluso en pacientes
neonatos. Por extrapolacion de su utilizacion en adultos se
ha incrementado el uso de agentes opioides, particularmen-
te el fentanyl, sobre todo en unidades de cuidados intensi-
vos para el manejo de analgesia y sedacion en pacientes bajo
ventilacién mecanica(77:83),

Farmacocinética de los opioides en neonatos, infantes y
nifios.
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+ Disminucion de la depuracion plasmatica de los opioides
en los neonatos, alcanzando valores normales hasta los
primeros 2 a 6 meses de vida.

= La excrecion renal se encuentra disminuida.

* Aumento de los efectos analgésicos, depresion respirato-
ria y raras veces convulsiones(16:83),

Efectos adversos:

« Hipotension secundaria a la vasodilatacion periférica ve-
nosa y arterial.

« Nausea y vomito por activacion del centro quimiorrecep-
tor.

» Otros: constipacion debido a disminucion de la motilidad
intestinal y aumento del tiempo de transito.

* Retencion urinaria e incremento del cdlico biliar.

« Menos frecuentemente: Hiperexcitabilidad del SNC, mio-
clonos(3883),

En general, los opioides actian sobre subtipos de recep-
tores y se pueden manifestar dependiendo de sus efectos cli-
nicos.

Clorhidrato de tramadol. Es un analgésico sintético, ana-
logo a la codeinal’?, Las ventajas que presenta es que se trata
de un analgésico con minima sedacion, depresion respirato-
ria, estasis gastrointestinal y abuso potencial™%8%). Su meca-
nismo de accion no esta del todo comprendido, sin embargo,
tiene mecanismos complementarios con efectos benéficos
combinados (opicides y no opioides) que se caracterizan por
tener mayor afinidad a los receptores opioides mu, inhibe la
recaptura de norepinefrina y serotonina y facilita la liberacion
de esta iltima‘"*5#9). Tiene una biodisponibilidad oral del 75%.
Se metaboliza a nivel hepatico. Es seis veces mas potente que
los demas opioides leves, con una afinidad al receptor 4 200
veces mas que el resto?8). Se recomienda principalmente para
dolor de intensidad de moderada a severa. En pacientes que
han sido sometidos a cirugia ortopédica se ha recomendado
con la siguiente dosificacion:

+ Pacientes con peso de 35 kg a 55 kg, una tableta de 50
mg cada 3 horas.

+ Pacientes con peso mayor a 55 kg, dos tabletas de 50
mg cada 3 horas(?9,

+ Intravenosa: 1 a 2 mg/kg (maximo de dosis unica 100
mg) cada 4-6 horas (dosis diaria maxima es de 8 mg/
kg 0 400 mg)B9,

Los efectos adversos son nauseas, vomito, prurito, rash,
fiebre(®¥,

Morfina. Es ¢l opiaceo mas comun que se puede admi-
nistrar [V, IM o SC®®, con las siguientes caracteristicas: la
fraccion no ligada a proteinas plasmaticas en nifios pretér-

minos y de término es de 18 a 22%, en comparacion con el
adulto que es de 32%77), sus concentraciones plasmaticas
maximas son entre los 30 y 120 minutos (VO), a los 15 a 30
minutos (IV) y 30 a 60 minutos (IM), con una duracion de 4
a 6 horas postadministracién. Se fija a todos los tejidos, es-
pecialmente al higado, rifion, bazo, pulmones, intestinos
delgado y grueso, musculos. Se metaboliza a través de la
glucuronizacion a nivel hepatico que se encuentra presente
en neonatos y en prematuros de 24 a 25 semanas de gesta-
c16n pero en menor grado que en ninos y adultos, esto se-
cundario a la inmadurez hepitica, a la alteracion del flujo
hepatico y al cortocircuito que existe entre el higado y el
conducto venoso. Tiene una vida media de eliminacion de
aproximadamente dos horas en nifios mayores de un afio, en
periodo neonatal, la depuracion plasmatica es menor con una
vida media de eliminacién mayor®®, La vida media de eli-
minacion de la morfina de acuerdo a la edad es en: neonatos
de pretérmino en promedio de 9 horas, neonatos de término
es de 6.5 horas y.lactantes y nifios de 2 horas!'®), Su efecto
analgésico es debido a la activacion de los receptores 4, prin-
cipalmente en sitios supraespinales y de receptores x que se
encuentran a nivel de médula espinal!?), Las minimas con-
centraciones de morfina que se necesitan para analgesia son
entre 4 y 65 ug/l en nifios; para sedacion son de 125 ug/ly
concentraciones mayores de 300 ug/1 estdn asociadas a efec-
tos adversos(®®),

La dosis recomendada por via epidural es de 0.5 a 1 mg/
ml. Para premedicacion es hasta 0.15 mg/kg IM. Para anal-
gesia postoperatoria inmediata en forma intravenosa se ha
utilizado en infusién continua de 5-10, hasta 50 ug/kg/h, o
en dosis fraccionada 50-150 ug/kg cada 4-8 h®®), Los efec-
tos adversos en el neonato son bradicardia, severa hipoten-
sion relacionada con la sobredosis, retencion urinana, hi-
pertonia transitoria, hipercapnia®®®). Ademas, puede causar
broncoespasmo, manifestaciones gastrointestinales, seda-
cién, depresion respiratoria, confusion, delirio, dependen-
cia fisica y psicologica. Otros: hipotension ortostatica, mio-
sis, sabor amargo, sequedad de boca, hipotermia'!!48:86),

Sus contraindicaciones son lactantes < 4 semanas, hiper-
sensibilidad a la morfina, reserva respiratoria reducida por
enfermedad pulmonar preexistente, hipertension endocra-
neal, espasmo de esfinter de Oddi, enfermedad valvular aor-
tica o enfermedad coronaria debido a la disminucién de la
presion al final de la diastole, embarazo y lactancial!1$7).

Fentanyl. Es un opioide sintético con una potencia clini-
ca de 50 a 100 veces mas que la morfina, principalmente
debido a que es liposoluble con gran acceso a los receptores
opiaceos centrales®®38), Se trata de un farmaco que tiene un
rdpido inicio de accion en menos de 30 segundos adminis-
trado en forma intravenosa, con una vida media de 35 a 45
minutos®®, se une a la albimina en un 84%, es metaboliza-
do a través de N-dealquilacion a hidroxilacion(778D), Mas del
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80% de la dosis inyectada deja el plasma en menos de 5
minutos y el 98.6% al cabo de una hora. En el caso del neo-
nato su depuracion plasmatica es en promedio de 17.9 ml/
min/kg. La eliminacion desde los tejidos vasculares también
es rapida, solo se redistribuye en otros tejidos, como son
musculo y tejido graso®!). Su excrecidn es renal. Aproxima-
damente el 75% de la dosis administrada se elimina en 24
horas y Gnicamente el 10% de la dosis se elimina sin cam-
bios. Sélo el 9% por heces"”). Tiene un tiempo de elimina-
cion de 3.1 a 7.9 horas®", Se utiliza principalmente como
agente concomitante para anestesia general, analgesia posto-
peratoria en neonatos bajo soporte ventilatorio, para manejo
de dolor en pacientes oncolégicos’”#%. La dosis esde 1 a 2
ug/kg. Presenta adecuada sedacion con concentraciones plas-
maticas de 2 ug/l. Los neonatos que reciben dosis mayores
de 1.6 mg/kg durante mas de 5 dias pueden desarrollar sin-
drome de abstinencia(’”. Sus efectos adversos son reaccio-
nes alérgicas, gastrointestinales, somnolencia, cefalea, con-
fusién, alucinaciones, euforia, rigidez de pared toricica con
dosis mayores de 15 ug/kg y en neonatos 3 ug/kg, larin-
goespasmo, prurito nasal, hipoventilacion, hipotensién, bra-
dicardia, prurito y retencién urinariat®*%58),

.Clorhidrato de buprenorfina. Es clinicamente, el ago-
nista opioide u parcial mas importante en los Estados Uni-
dos y Alemania. Su farmacologia estd dada por su union a
proteinas hasta un 96%, con una vida media plasmatica de
aproximadamente 3 horas. Se metaboliza a nivel hepatico.
Con una vida media de eliminacién en promedio 2.2 horas.
Siendo eliminado principalmente a través de las heces. Pre-
senta efecto de dosis techo!!!:#%), En pacientes con afecta-
cion renal se incrementa la vida media hasta un promedio de
6.6 horas®),

Se utiliza para dolor de intensidad moderada a severa,
traumatismos, en el manejo de dolor de pacientes oncologi-
cos, en infarto agudo al miocardio.

Las dosis son las siguientes:

+ IMoIV: 0.3 mg cada 6 horas.
+ Sublingual: 0.4 2 0.8 mg.
+ Subcutanea: 0.2 a 2 mgt!b.

Los principales efectos adversos son a nivel de SNC ca-
racterizados por depresion respiratoria, sedacion, sudoracion,
cefalea, miosis; manifestaciones gastrointestinales y se pre-
sentan en menos del 1% confusion, euforia, debilidad, fati-
ga, sequedad de boca, nerviosismo, depresion, disartria,
parestesias, hipertension, taquicardia, bradicardia, constipa-
cion, disnea, cianosis, prurito, diplopia'*!).

Clorhidrato de nalbufina. Es un opiaceo considerado
como un agonista parcial con efectos de antagonista. Pre-
senta un inicio de accion dependiendo de su forma de admi-
nistracion: IM o SC dentro de los 15 minutos siguientes a su

aplicacion y en forma intravenosa es de 2-3 minutos, con
efecto maximo de 1 a 3 minutos y si es IM de 30 minutos.

Su efecto dura aproximadamente de 3 a 6 horas. Presenta
metabolismo hepatico. Con una unién a proteinas del 50%.
Su vida media depende de la edad del paciente: nifios meno-
res de 8 afos de 0.9 horas; en adultos, en promedio 2 horas
(rango de 3.5 a 5 horas) y en personas mayores de 60 afios
de 2.3 horas. Sus metabolitos se eliminan principalmente por
heces y en orina, aproximadamente el 7% sin cambios.

El mecanismo de accion es debido a la gran afinidad por
los receptores opiaceos del SNC causando una inhibicion de
las vias ascendentes del dolor, altera la percepcion y la res-
puesta al dolor, antagoniza los efectos de los opiaceos debi-
do a inhibicion competitiva al receptor z(85:86),

Las dosis son las siguientes:

« Nifios 1 a 14 afios.
+ Premedicacion: 200 xg/kg con una dosis méixima
de 20 mg/dosis.
» Analgesia: 100 a 150 ug/kg cada 3 a 6 horas segun
necesidades.

Las reacciones adversas comprenden hipotension, taqui-
cardia, bradicardia, vasodilatacion periférica, depresion res-
piratoria, cefalea, mareo, sedacion, aumento de la presion
intracraneana, urticaria, prurito, retencidon urinaria, vision
borrosa, miosis, liberacion de histamina y dependencia psi-
cologica y fisica, entre otros. Se potencializan los efectos
adversos con los depresores del SNC, alcohol, fenotiazina,
antidepresivos triciclicos®87),

TECNICAS DE ANESTESIA REGIONAL

Aunque los principios generales de los bloqueos periféricos
son los mismos en el paciente pediatrico que en el adulto,
deben tomarse en cuenta las diferencias tanto anatoémicas
como fisiologicas que se presentan durante el desarrollo del
nifio. Los nervios en neonatos y en lactantes no estdn com-
pletamente mielinizados,-y en los nifios son relativamente
mas delgados si se comparan con los del adulto. Por otra
parte los anestésicos locales penetran mds rapidamente aun
en nervios gruesos, y dosis menores de soluciones mas di-
luidas producen un bloqueo adecuado. Resulta claro que es
esencial el conocimiento de la anatomia regional, por lo que
es importante considerar que las referencias anatomicas que
se conocen en el paciente adulto van a variar dependiendo
de la edad del paciente, y pocas veces van a poder ser utili-
zadas en el nifio. A continuacion se mencionan las técnicas
mas comunmente utilizadas que permiten continuar una
analgesia postoperatoria.

Bloqueo peridural. La distancia entre la piel y el espa-
cio peridural lumbar varia dependiendo de la edad y la talla
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del paciente (0.9 cm en neonatos, 1.1 cm en lactantes, 1.5
cm de 1-5 afios, 2.2 cm de 5-10 afios, 2.8 cm de 10-15 afios
aproximadamente), la identificacion de los planos es mas
dificil pues las estructuras son mas blandas y delgadas. Al
nacimiento el saco dural se localiza a nivel de S, y lamédula
espinal a nivel de L,; y al afio de edad el saco duralen S,y la
médula en L,. El hueso sacro en el nifio se encuentra en
posicion mas cefalica que en el adulto; el hiato sacro y las
crestas iliacas posteroinferiores forman un tniangulo equila-
tero con base superior y vértice inferior. El hiato sacro for-
ma el vértice inferior y se encuentra cubierto por la mem-
brana sacrococcigea, y se palpa ficilmente en el nifio por la
ausencia de grasa.

Bloqueo peridural lumbar. El espacio que se prefiere
utilizar es L,-L con agujas peridurales menores de 3.5 pul-
gadas si no se cuenta con agujas pediatricas. Hay varias for-
mulas para calcular los volimenes administrados:

Volumen para bloquear un segmento espinal (ml) = 1/10
x edad en afios. En la practica es mas frecuente basarse en el
peso del nifio calculando 0.7 ml/kg en nifios menores de 20
kg, de 20-29 kg de 10-12.5 de volumen total y en nifios de
30-45 kg de 12.5-15 ml de volumen total.

Bloqueo caudal. Se coloca al paciente en deciibito prono
con una pequeiia almohada debajo de las crestas iliacas, se
localiza el hiato sacro formando el triangulo que se descri-
bi6 con anterioridad, palpandose como una depresion limi-
tada en la parte superior por dos pequefias prominencias que
son los cuernos del sacro, se punciona sobre esta depresion
en un angulo de 45° en lactante y de 25-35° en recién naci-
dos, con una mariposa calibre 21-23, aspirando siempre an-
tes de inyectar la solucion. Los volumenes a administrar va-
riaran dependiendo de la altura deseada del bloqueo. Para
alcanzar T, se calcularan 1.1 ml/kg, para T, administrar 1.4
ml/kg y para T, , se necesitaran 1.6 ml/kg. La velocidad de
administracion debera ser de 1 ml cada 3 seg. La bupivacai-
na al 0.25% se utiliza eficazmente para bloqueos hasta T, ,
y brinda un bloqueo sensitivo completo, las dosis necesarias
son de 4 mg/kg, y aunque estan en el limite superior permi-
tido han demostrado ser bastante seguras, y permiten reali-
zar procedimientos quirirgicos de abdomen alto exitosamen-
te. Debe recordarse que siempre que se necesiten dosis de
bupivacaina mayores de 2 mg/kg deberdn ser administradas
con epinefrina.

Bloqueo ilioinguinal o iliohipogastrico. Los nervios ilio-
inguinal e iliohipogastrico son ramas terminales de nervios
que emergen de T\, a L, y en la pared abdominal tienen un
trayecto paralelo. El nervio iliochipogastrico atraviesa el mis-
culo transverso del abdomen, recorre la cara posterior del
musculo oblicuo interno y a nivel de las crestas iliacas se
divide en dos ramas terminales, la cutanea lateral y la me-
dial. La rama cutdnea medial inerva la pared abdominal que
recubre el pubis. El nervio ilioinguinal cruza oblicuamente

los musculos cuadrado lumbar e iliaco, atraviesa el musculo
transverso del abdomen a nivel de las crestas iliacas y des-
pués los misculos oblicuos, para alcanzar el borde inferior
del cordén espermatico en el varén, o el ligamento redondo
en la mujer. Participa en la inervacion del oblicuo interno y
la piel de la parte interna del muslo, y de la parte superior
del escroto y la base del pene en el hombre, y del labio ma-
yor y del monte de Venus en la mujer. El sitio de puncion se
localiza con las siguientes referencias anatémicas: el ombli-
go, la cresta iliaca anterosuperior y la espina del pubis. Se
traza una linea de la cresta al ombligo y en el punto donde se
unen los tres cuartos internos con el cuarto externo se loca-
liza el primer sitio de puncién. El segundo se localiza por
fuera de la espina del pubis. La infiltracién de la solucion
debe realizarse con una aguja de bisel corto, una parte sub-
cutanea y otra por debajo de la aponeurosis del musculo
oblicuo externo en forma de abanico. Las soluciones utiliza-
das pueden ser lidocaina 0.5-1% o bupivacaina 0.25-0.5%
(con o sin adrenalina 1/200,000), y el volumen total admi-
nistrado en los sitios de inyeccion puede ser de 0.5-1 ml por
afio de edad.

Estas técnicas proporcionan una buena analgesia en ciru-
gia urogenital y de canal inguinal, esta casi exenta a efectos
secundarios o complicaciones, el principal inconveniente es
el fracaso técnico que puede ser hasta de un 10%, aun en
personal entrenado.

Bloqueo peneano. La inervacion del pene la dan los dos
nervios dorsales del pene y algunas fibras sensitivas que de-
rivan del nervio genitocrural y del ilioinguinal. Los nervios
dorsales del pene son ramas del nervio pudendo procedente
del nervio sacro.

Las referencias anatomicas son la sinfisis del pubis y el
borde inferior de las ramas ilioptibicas. Se marcan dos sitios
de inyeccion por debajo de cada rama, se localiza el espacio
subpubiano y se penetra con una aguja inyectando a cada lado
del tabique medio casi perpendicular a la piel, con un angulo
caudal de 10-15°, traccionando o fijando el pene en direccion
caudal. Se aconseja utilizar una aguja de bisel corto para per-
cibir bien el paso a través de la fascia de Scarpa. El territorio
anestesiado es la totalidad del pene exceptuando su base. El
anestésico mas aconsejable es la bupivacaina al 0.25-0.5, aun-
que también pudiera utilizarse lidocaina. No deben utilizarse
soluciones con adrenalina por la proximidad de las arterias
dorsales del pene. El volumen de inyeccion es de | ml/kg por
cada lado, se refieren tiempos de analgesia hasta de 12 h. El
bloqueo peneano esta indicado para cirugias del prepucio (cir-
cuncision, fimosis, parafimosis) y en hipospadias para asegu-
rar una analgesia postoperatoria prolongada.

Las complicaciones son raras siempre y cuando no se usen
soluciones con adrenalina, y no se aborde sobre la linea me-
dia pues se puede puncionar la arteria dorsal del pene, cau-
sando un hematoma.
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