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INTBODUCCION 

A pesar de los avances tecnol6gicos sofisticados en todas las 

disciplinas de la medicina, nosotros como profesionistas fallarnos 
constantemente en aliviar el dolor agudo de origen postoperatorio 
y no postoperatorio (l-7) . En ningun lado es tan importante este 
problema como lo es en las Unidades de Terapia Intensiva. 

Frecuentemente tenemos pacientes sometidos a ventilación mecánica 
y que se encuentran farmacológicamente paralizados, sin los 
beneficios de analgésicos o ansiolíticos y por lo tanto 

experimentan y/o recuerdan dolor (B y 9) . ¿ Somos tan fríos e 

insensibles, o estamos tan preocupados en nuestra habilidad de 
perservar la vida que nos olvidamos que detrás de los monitores y 
líneas existe un ser humano ?. La analgesia ha sido erróneamente 

ignorada cuando percibimos e incorporamos agresiva y 

eficientemente lo que para nosotros ser!an los problemas más 

- importantes para perservar la vida como sepsis, insuficiencia 
cardiovascular, endócrina, hepática, renal y pulmonar. 

Es enorme el foco del problema. En Estados Unidos existen 

aproximadamente 53 millones de intervenciones quirúrgicas por 

afio, y se ha demostrado que de estos se quejan de dolor de 

moderado a severo aproximadamente entre el 33% y 75%, a pesar del 

tratamiento. (2,3,5,10). Adem~s se suman 75 millones de lesiones 

traumaticas por año, donde más de un tercio de estos pacientes 
presentan dolor de moderado a severo. (11). Estos datos omiten a 

aquellos pacientes admitidos a la Unidad de Terapia Intensiva que 

presentan disfunción cardiaca, end6crina, hepática, neurológica, 

renal y pulmonar con problemas que producen tanto dolor agudo 

como exaservaci6n de un dolor crónico. 
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¿ Que e• Dolor ? 

Dolor es una experiencia desagradable sensitiva y emocional 
asociada con un daño tisular actual o potencial. (11) . Sin 

embargo, el dolor no es una simple sensación, incluso se trata de 

una percepción subjetiva compleja de un estímulo nociseptivo real 

o imaginado (11) . Ya que el dolor se trata de un fenómeno 

subjetivo, este es difícil de cuantificar (12), y por lo tanto 
difícil de concretar un análisis de apreciación incluso a 

aquellas personas que estan entrenadas. El dolor tiene tres 

componentes: sensitivo, evaluativo y afectivo (12), por lo que, 
se puede describir por sus componentes de magnitud, calidad y 

psicológico. 
No todos los dolores son iguales. El dolor puede ser Q.escrito 

por su duración (agudo o crónico) o su origen (oncológico o no 

oncol6gico, somático o neuropático). 

El dolor agudo se ha definido como una agrupación compleja de 

sensaciones no placenteras, experiencias perseptivas y 

emocionales así como ciertas respuestas autonómicas, fisiológicas 

y emocionales asociadas a la conducta (13), provocadas por 

lesión, enfermedad aguda, o disfunción tisular con o sin lesión 

de tejidos. Aunque el dolor agudo está influenciado por factores 

psicológicos y emocionales, es raro que éste se deba en forma 

primaria a factores operantes, ambientales o a una 

psicopatologia. 

El dolor agudo se autolimita o con tratamiento desaparece en días 

o semanas. Generalmente es lltil el advertir al paciente que algo 

se encuentra mal y tranquilizarlo, lo cual promueve la cura. La 

respuesta neuroendócrina al estress que se provoca puede ayudar 

en la pelea individual que el sujeto sostiene en contra de la 
enfermedad o la lesión, sin embargo, el dolor agudo 

postoperatorio, post-procedimiento o post-traumático, 

generalmente no es útil biológicamente y la respuesta resultante 

de estress generalmente es daftina al paciente. 



Existen 2 componentes de dolor agudo: El dolor de fondo, es 
aquel que el paciente experimenta al estar en reposo y la 

respuesta aguda al dolor que es aquella que el paciente 

experimenta durante una actividad como manipulaciones, tos, 

respiración profunda, cambios de ropa, movilización, fisioterapia 
etc.; por lo que la respuesta aguda del dolor es transitoria. 

Cada componente del dolor agudo debe ser tratada efectivamente 
sin sobredosificar o dar dosis menores al paciente y hay que 

tomar en cuenta que cada componente debe disminuir tan pronto el 

paciente se recupera. 

El manejo efectivo del dolor agudo depende en el proveer la 

analgesia a través del curso de dolor esperado. cualquier 

desviación del estado analgésico es un rompimiento del dolor lo 

cual significa falla en el manejo analgésico. La habilidad de 

proveer al paciente analgesia en un futuro puede comprometerse 

por la recordación de esta falla, el miedo al dolor posterior y 

la ansiedad. 

Las razones humanitarias por s! solas, dictan la necesidad de 

controlar el dolor agudo, sin embargo, también es necesario 
efectuar su control ya que producen un aumento de la rnorbi

mortalidad y costos médicos del paciente y la sociedad como un 

todo. 
El dolor agudo produce un aumento de todo tipo de complicaciones 

como las pulmonares, cardiovasculares, hematológicas, 

gastrointestinales y psicológicas, as! como, un aumento en la 

respuesta neurohumoral al estress. 



A nivel pulmonar el dolor agudo mal tratado causa una disminución 

reversible de la capacidad vital y de la capacidad residual 
funcional. Esto resulta en un empeoramiento de la relación 
ventilación/perfusión y en un aumento de la DA-a02 a comparación 
de aquellos pacientes con tratamiento efectivo. (14). La 

incidencia de complicaciones pulmonares aumenta cuando la 

capacidad residual funcional (CRF) disminuye ~l 60% del valor en 

el preoperatorio y se convierten en más severas cuando está 
disminuye al 40%. (15) . Un deficit similar en la función 

pulmonar que trae consigo un aumento en la mezcla venosa pulmonar 

se observa cuando la CRF disminuye al 70% de lo normal en 

pacientes con trauma. La inmovilización posterior a una cirugía 
torácica, de abdómen superior o a un trauma trae consigo 

atelectasias, incapacidad de toser y sacar secreciones, tapones 

mucosos en vias aéreas, neumonías, hipoxia e hipercarbia. Por lo 
que si además existe dolor agudo se va a producir una disminución 

importante en el aporte de oxigeno. 

El dolor agudo también produce aumento en la liberación de 

catecolaminas, actividad simpática y consumo de oxigeno (V02), 

por lo que, se produce un desequilibrio en la demanda y 
disponibilidad de oxígeno a nivel miocárdico. El aumento del 

trabajo miocárdico (demanda) asociado con la disminución en la 

disponibilidad de oxigeno (002) aumenta el riesgo de isquemia 

miocárdica. El aumento de la actividad simpática también puede 

dañar a algunos lechos sanguíneos regionales previamente 

comprometidos, especialmente los localizados a nivel hepático y 
cerebral e interfiriendo por lo tanto con sus funciones. 

La analgesia inadecuada se asocia a inmovilización lo cual causa 

estasis venosa, esto aunado a un problema de aumento de la 

agregación plaquetaria pone al paciente en al to riesgo de 

trombosis venosa profunda y embolia pulmonar. Los efectos 

adversos del dolor en el tracto gastro-intestinal (Estasis 

gastrica e ileo) pueden complicar el tratamiento y recuperación. 
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La respuesta neurohumoral al estress quirúrgico es similar al que 

se produce posterior a una lesión. Además de la respuesta 
mediada por cininas, prostaglandinas y leukotrienos (16), existe 

un aumento en la liberaci6n de catecolaminas, secreción de 

hormona adenocorticotrópica (ACTH) y glucagon, lo cual resulta en 

hiperglicemia, resistencia a la insulina, gluconeogénesis, 
lipólisis y catabolismo protéico (17). Aunque es aún 

controvertido, parece ser que la analgesia puede parar esta 

respuesta al estreas. (18 - 20). 

Finalmente, un inadecuado manejo del dolor agudo puede resultar 

en un complejo dolor - síntoma con implicaciones a largo plazo de 

dolor cr6nico (21). Este complejo cíclico de Dolor, Ansiedad, 

Miedo, Hostilidad, Soledad, Insomnio e Impotencia puede ser la 

razón del síndrome de la Terapia Intensiva ( 11 Intensive Care 

Sindrome 11 o 11 ICU psicosis 11 ). El paciente puede convertirse en un 

lisiado psicológico, donde es incapaz de vencer el dolor, 
estress o de participar en su propia recuperación y tratamiento. 

Todos estos efectos adversos que resultan de la lesión o de una 

analgesia inadecuada retrasan la recuperación, aumentan la morbi

mortalidad así como los costos médicos del paciente y la sociedad 

en conjunto. 

p¡SIOPATQLOGIA 121Jt l1Q!&R A!llmQ =. JaAll Rfil¡ RQLQB 

El proveer de analgesia efectiva así como el desarrollo de 

técnicas y agentes analgésicos más seguros y efectivos depende 
del mayor entendimiento de las tan complejas vías del dolor, las 

cuales a continuación se describirán en forma resumida: 
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En 1664, Descartes describió la teoría específica del dolor, 
basado en una relación unitaria uno a uno entre el estímulo 

nociseptivo periférico y la percepción central del dolor en el 

cerebro. Aunque esta teoría ignoraba el componente emocional de 
la percepción que nosotros llamamos dolor, esta descripción 

detallada escrita y pictórica de Descartes fu~ el primer intento 
de describir las vías de dolor. 

Las terminaciones periféricas libres por su función han sido 
identificadas como receptores periféricos del dolor. Estos 

receptores se sensibilizan o estimulan por una variedad de 

factores extrínsecos e intrínsecos como serían el estímulo 
físico, concentración del Ión Hidrógeno, prostaglandinas, 

serotonina, bradicinina, substancia P, cambios en el riego 

sanguíneo y aumento en la actividad simpática por vía aferente 

a través de las fibras C. Estos receptores transmiten la 
información lentamente a la medula espinal vía fibras de pequefio 

calibre llamadas C no mielinizadas y A-delta mielinizadaa a 

través de las raíces dorsales y ocasionalmente a través de vías 
no mielinizadas por la raíz ventral. Antes de llegar al cordón, 

las fibras asociadas con la nocisepci6n se bifurcan, dejan la 

raíz ganglionar dorsal y vía la raíz posterior entran al cordón 

espinal en la región del tracto de Lissauer. Las sinapsis en 
varias de las láminas de loa arcos dorsales permiten la 

modulación tanto intrínseca como extrínseca a este nivel de 
orí gen químico, eléctrico y central o descendente. Estas 

sinapsis también permiten la actividad refleja en los segmentos 
cercanos los cuales pueden modular el dolor o causar actividad 

cíclica dolorosa. Esta información integrada que atraviesa la 

comisura anterior y asciende vía neuronas de segundo orden 

a través de los tractos espinotalámico (neoespinotalámico y 

paleoespinotalámico) y espinoreticular. El impulso nocisept~~ 
del asta ventral asciende en el tracto de Lissaeur. Las 

proyecciones espinotalámicas ascienden hacia el tálamo, la 

formación reticular media, el área gris periacueductal, el nacleo 

cuneiforme, varios nacleos talámicos, sub e hipotálamo y después 
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hacia la corteza. El sistema espinoreticular es más difuso y 

puede mediar ciertos aspectos de reacciones autonómicas y 

afectivas a estimules nocivos vía un sistema polisimpático que 
termina en el núcleo talámico medial. 

La inhibición del impulso nociseptivo descendente ha sido 

demostrado que ocurre vía un estímulo eléctrico y agentes que 
actuan en forma intrínseca y extrínseca a varios niveles dentro 

de las vías de dolor. El estímulo eléctrico de las regiones 

grises periacueductales resultan en una analgesia de tipo opioide 

vía el núcleo Rafe en la línea media medular, sin otros cambios 
sensitivos o motores. Este núcleo puede ser el origen de la 
inhibición descendente interna. De acuerdo a la "Teoría de 
puerta" del dolor, esta vía desciende a través del cordón donde 

inhibe la respuesta nocisepti va de las astas dorsales. 

quiere decir que inhibe la información ascendente. 

Esto 

Este 

mecanismo de puerta puede ocurrir tan temprano como en la primera 

sinapsis del asta dorsal y se extiende tan alto como el tálamo. 

Varias aminas biogenéticas, que actúan como neurotransmisores, 

pueden también ser responsables de la modulación descendente de 

la nocisepción. A la Serotonina (S-hidroxitriptofano} se le ha 

encontrado en las sinapsis neuronales del núcleo de Raffe 

medular. Es allí donde estimula otras neuronas liberadoras de 

serotonina, encefalina y norepinefrina que terminan en el asta 

dorsal e inhiben el dolor. Otras neuronas serotoninérgicas 

terminan en neuronas espinotalámicas donde también son 

inhibitorias. La mayor vía inhibitoria a-adrenérgica des.de el 

puente hasta el asta dorsal contiene norepinefrina. Esta parece 

inhibir el impulso nociseptivo del asta dorsal. Las neuronas 
Gabinérgicas (GABA) también pueden ser inhibitorias de neuronas 

de segundo orden a nivel medular. Los antidepresivos tricíclicos 

pueden acrecentar los efectos de estas vías inhibitorias 

descendentes al potencializar las acciones de varias aminas 

biogénicas. 



Los receptores opiáceos, descritos inicialmente en 1973, se han 
identificado en varias porciones del SNC (desde· el nivel de la 

asta dorsal hasta la corteza), müsculo liso, corazón, 
quimiorreceptores carotideos, hígado, fagocitos y linfocitos T. 
Estos receptores parecen ser el mecanismo de acción directa 
espinal de los narcóticos, produciendo analgesia sin otros 
cambios sensitivos, motores o en el tono simpático {Bloqueo 
selectivo) (23, 24) . Esto permite el proveer analgesia sin los 
efectos colaterales de los anestésicos locales (hipotensión, 
toxicidad, pérdida sensitiva y debilidad motora) . La 
estimulaci6n de estos receptores opiaceos puede ser por opioides 
ex6genos o péptidos end6genos (endorfinas). El estimulo de las 

interne~ronas endorfinérgicas a nivel de cerebro medio, médula y 

asta dorsal produce una inhibición del estímulo nociseptivo 
aferente. 
Existen al menos 5 tipos de receptores opiáceos (u,k,r,delta y E) 
localizados a través del cuerpo que pueden ser activados por 
opioides exógenos o substancias endógenas tipo opioide 
(endorfinas). r..as acciones de varios opioides en varios 
receptores determina las acciones especificas y sus efectos 
colaterales de los agentes. De estos receptores los de interes 
particular son u, k y r. LOS receptores u pueden ser divididos 
en receptores ul y u2. La actividad ul involucra analgesia 
supraespinal, mientras que el estímulo u2 produce depresión 
respiratoria, bradicardia, euforia, sedación moderada, 
dependencia física, miosis e hipotermia. La estimulaci6n k 
produce analgesia espinal {efecto de techo) , sedación pesada, 
miosis y ocasionalmente depresión respiratoria. El estimulo r 
resulta en disforia, estimulación psicomotora, alucinaciones, 
estímulo vasomotor y respiratorio e hipertonía. La actividad 
delta modula la actividad del receptor u y el estimulo E se 

involucra en la función neurohumoral. 
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RAZONES !:!!! ANALGESIA INADECUAPA gJi Jll! ~mi UXA!lQ CRITICO• 

La falla en el manejo del dolor agudo, especialmente en el 

ambiente dentro de la Unidad de terapia intensiva, se encuentra 

principalmente en tres grupos: Médicos, enfermeras y pacientes 
(25). Los médicos pueden no querer usar el servicio de

0 

interconsultantes y/o someter al paciente a protocolos de 

tratamiento no familiares (técnicas de anestesia regional, 

narcóticos epidurales o intratecales) . Las órdenes de opioides 

de uso común pueden ser inadecuadas basados en agentes ordenados, 
dosis, intervalo y rangos de las dosis o intervalos de tiempo, o 
el uso de la administración p.r.n. Las enfermeras pueden usar la 
dosis mínima e intervalos de tiempo entre las dosis más 
prolongados, o puede existir un retraso entre el requerimento del 

paciente y la administración del agente. Finalmente, los 

pacientes pueden ya sea ser incapaces o no desear comunicar sus 
necesidades analgésicas (basados en edad; lengua; inteligencia; 

historia étnica, cultural o psicológica; miedo o impedimento 
físico) o el no querer consentir en remedios analgésicos 

diferentes a sus expectaciones debido a tener miedo a lo 

desconocido. 
Estos errores están basados en la falta de conocimiento de las 

técnicas analgésicas y anestésicas intraoperatorias, varios 

conceptos falsos sobre el uso de opioides, variabilidad 

individual del paciente y cambios en la farmacocinética y 

farmacodinámica de los agentes analgésicos en esta población. 
Además de limitaciones en la disponibilidad de opioides. Mather y 

Phillips (25) definieron seis falsos conceptos acerca del uso de 

opioides en el dolor agudo (CUadro l) . Estos falsos conceptos se 

basan en el gran miedo acerca de la integridad respiratoria y 
circulatoria, adicción, dependencia física y tolerancia. Esta 

población de pacientes pueden recibir analgesia con el uso 

apropiado de los opioides comúnmente usados, sin presentar 

depresión respiratoria o cardiovascular. La dependencia física 

iatrogénica es rara en pacientes que experimentan dolor agudo 
(26) , y la tolerancia se trata fácilmente y es raro que presente 

un problema clínico. 
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CUADRO 1. lALl!2l! CONCEPTOS ª2!!!!!I fil! :!!l!Q 1!11 QU2Il1U 1111 J11i l1lll&ll 

&nmQ 

MATllER Y PHILIPS DEFINIERON SEIS FALSOS CONCEPTOS SOBRE EL USO DE 

OPIOIDES: (25). 

l.- PARA PREVENIR EL DESARROLLO DE ADICCION LAS DOSIS 

DEBEN SER LO MAS PEQUEÑAS E INFRECUENTES. 

2. - DOSIS MAYORES QUE LAS HABITUALES NO AUMENTAN.· EL 

ALIVIO DEL DOLOR Y CAUSAN SEDACION PROFUNDA Y 

DEPRESION RESPIRATORIA. 

3. - LOS EQUIPOS MEDICO Y DE ENFERMERIA SABEN CUANDO Y 

CUANTO ALIVIO DEL DOLOR CADA PACIENTE NECESITA. 

4.- LOS PACIENTES QUE REQUIEREN MAS ALIVIO DEL DOLOR 

QUE LO HABITUAL SE ENCUENTRAN CON ANORMALIDAD 

PSICOLOGICA O SE ESTAN CONVIRTIENDO EN ADICTOS. 

5. - DEBE DARSE PREFERENCIA A UNA DROGA NO OPIOIDE QUE 

OPIOIDE SI LA PRIMERA SE PRESCRIBE. 

6. - LO QUE SE NECESITA ES UN ALIVIADOR DEL DOLOR 

POTENTE Y NO ADICTIVO. 

A ESTOS CONCEPTOS FALSOS SE LES PUEDE AGREGAR: 

7.- NO SIENTE, SUFRE, NI TIENE DOLOR EL PACIENTE 

INMOVIL, INTUBADO Y BAJO VENTILACION MECANICA. 

B. - LA ANALGESIA EN EL ENFERMO EN ESTADO CRITICO 

PRODUCE INESTABILIDAD HEMODINAMICA. 



Loa médicos han intentado el desarrollo de números que 
multiplicados por el peso corporal o el estado de volumen del 
paciente determinan la do$is correcta y analg~aicamente segura de 
loe agentes especificos. Esto trae el ~oncepto de Concantraei6n 
sanguinea analgésica minima efectiva (Cl\ME) para los agentes 

especifícoa. Multiplicando CAME con el volúmen de dilución 
inicial apro:xirna el primer bol() para alcanzar analgesia. 
Multiplicando CJ\ME por la depuración corporal total nos da una 
aprox.imaci6n del mantenimiento del ranga de infusión cont!nua 
para analgesia de un agente especifico en un caso ideal. Aunque, 
existe evidencia de que no hay correlación entre el tamafio 
corporal y la dosis requerida para analgesia (27}. Esto ocurre 
por una multitud de razones, todas ellas relacionadas con la 
variabilidad del paciente. Existe una variabilidad inherente en 
la peraepci6n del dolor, incluso en el mismo paciente a diferente 
tiempo en el eurso de dolor agudo y entre grupos de pacientes con 
lesiones similares {28) . El dolor agudo es una percepción 
subjetiva que ee dificil de cuantificar. En el manejo del dolor 

agudo debe considerarse que el e$tado emocional del paciente y la 
farmacocinétiea no solo hay variación entre los pacientes, sino 
que se puede presentar en un mismo paciente en diferentes lapsos 
de tiempo. Esto puede estar dado por cambio" en la absorción, 
volumen de distribución, unión a proteínas, metabolismo, 
eliminación y efectos con otras drogas. Esto puede cambiar con 
la edad, estado nutrieional o volumétrico, enfermedad renal o 
hepáti~a, inducción o inhibici6n por enzimas hepáti~aa, perfusión 
periférica alterada, funci6n gastro-intestinal r terapia 
coexistente, cirug!a., trauma o anestesia. Alguna enfermedad, 
leei6n o cirugia de un paciente puede resultar en cambios en el 
metabolismo y lo cual afecta la farmacocinética de algunos 

agentes. Puede existir un metabolismo rápido con una durací6n de 
ac::ci6n corta secundaria a una funci6n hepática alterada (ej; 
posterior a una fase de reanimación en el trauma) {28), o 
inducción de enzimas hepáti<:as posterior a la administración 
prolongada de analgésieos, anestásicos, ansiol!ticos y sedant~s. 

El metabolismo puede reducirse por una disminución en el flujo 

sanguineo hepitico, como el qu~ sucede posterior a la 

l.l 
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administración de cimetidina, produciendo una duración de acción 

prolongada. El metabolismo también puede reducirse por una 

disfunción hepática o renal preexistente o por la inhibición de 

la fase I de las reacciones de detoxificaci6n involucrando la 

oxidación, reducción e hidrólisis vía la inhibición del citocromo 

P450. Después de un trauma, especialmente en quemaduras, puede 

existir un acumulo de la droga inicial o sus metabolitos. sin 

embargo, un considerable nllmero de personas persisten en 

determinar la dosis analgésica efectiva y su frecuencia basados 

ilnicamente en el peso corporal, si es que acaso, y probablemente 

éste sea extremadamente difícil de encontrar y probablemente no 

exista. 

En el trauma, la cirugía o la enfermedad de base se puede limitar 

la disponibilidad de varias rutas de administración. Ejemplo de 

esto es la atonía gástrica y el íleo los cuales restringen la 

absorción de agentes administrados por la vía oral, así mismo, 
alteraciones en la perfusión periférica pueden restringir el uso 

de las rutas transdérmica, subcutánea e intramuscular (29). 

Ejemplo de esto es la demostración en la absorción variable de 

meperidina intramuscular entre un mismo paciente o diferentes 

enfermos (30) . Sin embargo, desafortunadamente la única ruta 

parenteral disponible, particularmente en el postoperatoric 

inmediato, en el curso post-trauma o en una enfermedad terminal, 

es la intravenosa (1, 29, 30). Esto limita los agentes 

parenterales disponibles a aquellos que pueden ser administrados 

con seguridad por vía endovenosa. 

Una enfermedad preexistente, trauma, cirugía o anestesia pueden 

producir inestabilidad intermitente. Cual sea su orígen, 

cardiopulmonar, hip~volémico o séptico, esta inestabilidad puede 

restringir la cantidad o técnica de la administración analgésica. 
Esta inestabilidad puede complicarse por el estado pulmonar 

basal o algun tipo de cirugía los cuales pudieran requerir de 

soporte ventilatorio o de vías aéreas y demandan analgesia. 
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Finalmente, otros problemas de estos pacientes incluyen niveles 

altos de ansiedad y depresión asociadas a sus lesiones, 

enfermedades, cirugías y tratamientos. Esto ha sido extensamente 
estudiado en la población quemada, donde un tercio de todos los 

adultos quemados desarrollan una importante depresión (14) y los 

niños manifiestan aumento en la ansiedad o miedo en anticipación 
a dolor durante tratamiento o manipulaciones. 

No hay consenso claro en cuanto a la técnica o agente más 

efectivo para proveer analgesia en el dolor agudo. Si los 

métodos standard en proveer analgesia en esta población son 

inútiles, uno debe buscar agentes analgésicos más ideales o 

nuevas técnicas para la administración de agentes existentes. 

EL AGB!ITI! l\HALGJ!SICO mBAL 

El agente ideal para producir analgesia en el paciente 

postoperado o post-trauma en cuidados intensivos debería trabajar 

en un receptor específico o subset de receptores donde se . pueda 

dar una medición de los resultados deseados sin los efectos 

colaterales. Debería ser fácil de administrar, que ofrezca 
varias rutas posibles de administración, que tenga un inicio de 

acci6n rápido, y que sea posible de predecir totalmente su 

efecto, duración de acción, metabolismo y excreción; debe causar 

mínimos efectos colaterales, inducir mínima tolerancia, tener 
mínima o ninguna potencial adicción psicológica o dependencia 

física; ser barato y fácilmente disponible. 

A la fecha actual ningún agente o técnica satisface todos estos 

criterios. Sin embargo, uno debe seleccionar aquellos agentes y 

técnicas que más se acerquen a las necesidades individuales de 

cada paciente, y uno debe permanecer abierto a sugerencias 

concernientes a nuevos agentes o técnicas. 
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Los efectos de los narc6ticos son mediados al menos por 5 clases 
de receptores opiaceos localizados a través del cuerpo (u, k, 

Delta, r y E) . Basado en las acciones sobre estos receptores, a 

los opioides disponibles se les puede dividir en tres grupos: 
Agonistas puros, Antagonistas puros y 

(agonistas/antagonistas o agonistas parciales) 
agentes mixtos 

(cuadro 2). 

Todos los opioides son depresores del sistema respiratorio. Por 

ejercer una acción depresiva en neuronas del centro respiratorio 

de la médula, disminuyen la frecuencia respiratoria, volumen 

corriente, volumen minuto y la pendiente en la curva de respuesta 

del C02. Ellos pueden aumentar los niveles de C02 basales. 

Todos los opioides afectan al sistema cardiovascular por sus 

acciones en el sistema nervioso autónomo. Puede ocurrir 

hipotensión arterial por vasodilatación venular y arteriolar esta 

debido ya sea a liberación de histamina o por bloqueo a. La 

bradicardia es resultado del estimulo vagal. Finalmente, todos 
los opioides causan disminuci6n en la función gastro-intestinal 

con un retardo en el vaciamiento y disminución en la motilidad y 

secreciones. La magnitud y frecuencia de los efectos adversos 
clínicamente significantes difiere tanto por los agentes usados 
como por los métodos de administración. Los dos opioides más 

frecuentemente utilizados en el control del dolor agudo son la 

morfina y la meperidina, sin embargo en nuestro país con mucho la 

meperidina es el opioide más utilizado y fue uno de los 

medicamentos que se utiliz6 en este trabajo. 
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MEPER:CD:CNA 

La meperidina es un opioide agonista sintético, con una potencia 
analgésica de un décimo de la morfina, Aún a altas dosis la 
meperidina es menos efectiva que la morfina y es un depresor del 
miocardio. Debido a su alta lipofilicidad, la rneperidina tiene 

un inicio de acción ligeramente más rápido que la morfina, pero 

tiene una duración de acción menor (2 a 4 hrs, media de 3 hrs 

posterior a la administración I.M.). Aunque, el control del 

dolor generalmente ocurre con la prescripción común del régimen 
analgésico postoperatorio de c/4 a 6 brs. La lipofilicidad de la 
meperidina también provee por v!a epidural o intratecal un rápido 
inicio de acción y una duración de acción más corta que la 

morfina. Su relación estructural con anestésicos locales le 

confiere otras propiedades durante este tipo de administración lo 

cual limita su uso epidural o intratecal. 

La meperidina se metaboliza en el hígado a normeperidina, ácido 

meperidínico y ácido normeperidínico. Estos compuestos 
nuevamente llevan un metabolismo hepático vía reacciones de fase 

I, que pueden ser alteradas en ciertas clases de pacientes (ej: 

quemaduras, trauma) ( 29) , y la normeperidina se puede acumular 

con el uso cr6nico. L~ normeperidina por si misma es un agonista 

opioide con la mitad de la potencia de la meperidina y mayor vida 
media de eliminación (15 a 40hrs). Es un estimulante del SNC que 

ha demostrado causar convulsiones en animales de experimentaci6n. 

Su toxicidad es un problema con la administración crónica de 

meperidina en pacientes con insuficiencia renal. 

En dosis equipotentes, los efectos colaterales de la meperidina 
son similares a los de la morfina, excepto una limitación teórica 

del espasmo del esfínter de Oddi, un efecto antiespasmódico 

atropina-like, midriasis, una mayor incidencia de hipotensión 
ortostática y taquicardia y a grandes dosis una depresión 

miocárdica. La meperidina reacciona peligrosamente con 

inhibidores de la monoarnino-oxidasa resultando en hipertermia, 

rigidez y psicosis. Como un resultado, el índice terapeútico 
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CUADRO 2 

AClONJ:STAS 

MORFINA 
MEPERIDINA 
FENTANIL 
SUFENTANIL 
ALFENTANIL 

CODEINA 
OXICODONA 
HIDROMORFONA 
OXIMORFONA 
METADONA 

OPIOIDES COMERCIALMENTE DISPQHl:BLBS1 

ANTAGONISTAS 

NALOXONA 
NALTREXONA 

AGENTES MIXTOS 

PENTAZOCINA 
BUTORFANOL 
NALBUFINA 
BUPRENORFINA 
DEZOCINA 



para la meperidina es 14 veces más bajo que la morfina. Tanto la 

tolerancia como la dependencia física puede ser un problema 

posterior a la administración prolongada o inapropiada. Sin 

embargo, los síntomas de supresión con la meperidina ocurren más 
rápido, pero son de más corta duración que con la morfina. 

El uso de agentes mixtos (tanto agonistas/antagonistas o 

agonistas parciales) se ha vuelto popular para el tratamiento de 

varios síndromes dolorosos en los últimos años. Al 

administrarse, estas drogas actúan en un receptor opiáceo 

especifico e induce analgesia y por lo tanto son agonistas. Sin 
embargo, este agonismo puede ser únicamente parcial porque se 

disminuye su actividad en el receptor en comparación con los 

agonistas puros. Algunos agentes mixtos bloquean o desplazan a 

los opioides clásicos de estos receptores y por lo tanto actúan 
como antagonistas de los clásicos agonistas opioides. 

Basados en sus acciones en receptores opiáceos específicos, 

existen dos clases de opioides mixtos: nalorfina-like o morfina

like. Los agentes mixtos nalorfina-like incluyen el clorato y 

lactato de pentazocina, el tartrato de butorfanol y la nalbufina. 

Estos tienen una afinidad variable y actividad intrínseca en los 

receptores u, k y r, actuando como antagonistas únicamente en el 

receptor u. El único agente mixto morfina-like comercialmente 

disponible es la buprenorfina. 

Todos los agentes mixtos producen efectos colaterales similares a 

los producidos por loa opioides clásicos. La diferencia de los 

efectos colaterales de cada agente se basa en la acción 

especifica en los receptores u, k o r. Teóricamente, estos 

agentes tienen la habilidad de producir analgesia y menos 

depresión respiratoria debido a sus efectos tope en ésta. 
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En este trabajo el agente míxto que se utilizó fue la 

buprenorfina, por lo que a continuación nos referiremos de este 

medicamento en forma más extensa. 

BUPRENORFXNA 

La buprenorfina es un derivado sintético de la tebaina, es el 
único agente opioide mixto morfina-like comercialmente 

disponible. En cuanto a su efecto analgésico ea 3 O veces más 
potente que la morfina. Tiene un rápido inicio de acción (pico 

en 30 minutos), cuando se administra I.M. o I.V. con más 

prolongada duración de acción. (aproximadamente 8 horas). La 

buprenorfina tiene una muy alta afinidad {50 veces más que la 

morfina) hacia los receptores opiáceos u y k, y una más lenta 

disociación del receptor u. Esto explica su duración de acción 
más prolongada, su pobre correlación entre los niveles séricos y 

los efectos analgésicos, así como sus propiedades antagonistas. 
(31,32). 

Sus efectos colaterales incluyen sedación (40\-50%), nausea (10% 

a 13\), cefalea y vómito (<5%). No similar a la pentazozina y 

butorfanol, la b1.1prenorfina no tiene un particular efecto 
cardiovascular tóxico. En dosis equipotentes, la buprenorfina 

tiene efectos colaterales respiratorios similares a los de la 

morfina. Sin embargo, debido a su alta afinidad de la 
buprenorfina por el receptor u, esta depresión respiratoria puede 

ser más resistente a reversión con naloxona. Existe evidencia 

que sugiere que la buprenorfina, no así otros opioidea, puede no 

causar disminución en la motilidad gastrointestinal y 
constipación (32,33). En pacientes con insuficiencia renal, la 

cinética y metabolismo de la buprenorf ina parece ser normal 

despues de una dosis en bolo única; sin embargo, con la infusión 

continua existe un acúmulo de metabolitoa plasmáticos. El abuso 
y la dependencia potencial de la buprenorfina es bajo, aun con el 

uso crónico. 
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La buprenorfina se produce en sus formas sublingual y parenteral. 

A la buprenorfina parenteral se le ha encontrado una alta 
efectividad analgésica en el tratamiento del dolor agudo 

postoperatorio. (33, 34). Se ha encontrado que la buprenorfina 

provee igual o mejor analgesia que la morfina o la meperidina, 

con una mayor duración de acción y sin el aumento de los efectos 
colaterales (35-40). Este agente único alivia tanto la respuesta 

aguda del dolor como el dolor de fondo. Los pacientes que 
reciben buprenorfina por lo general no requieren de analgésicos 

suplementarios o ansiolíticos, y estan libres de líneas IV y 
aparatos de infusión los cuales pueden impedir su tratamiento 

(ej: cuidados de enfermería, terapia física y ocupacional). Sin 

embargo, aunque el costo de la buprenorfina en dosis 

equianalgésicas a la morfina es de 3 a 6 veces más al to, los 

ahorros debidos a la duración de acción más prolongada y la no 

necesidad de aparatos para infusión I.V. hacen de la buprenorfina 

un agente más barato a largo plazo. 

Por su inicio de acción retardada, la buprenorfina sublingual 

necesita ser precedida por una dosis de carga por vía parenteral. 

La buprenorfina sublingual es equianalgésica para el control del 

dolor postoperatorio, tanto con la buprenorfina parenteral como 

con ~a meperidina, pero con ciertas ventajas en a.u administración 

( 41) : También ha sido demostrado que la buprenorf ina por vía 

epidural provee una analgesia postoperatoria superior a los 
anestésicos locales (42) . Posterior a una dosis de O. 3mg con 

duración de 12 hrs, los pacientes incurren en un aumento discreto 

de la PC02 sin otra secuela. En comparación con la morfina 

epidural, la buprenorfina por esta vía tiene una eficacia 

analgésica similar con cambios estadísticos pero no clínicos en 

los índices de función respiratoria (43,44). 
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PROBLlllAt 

Durante mucho tiempo, el manejo del dolor debido a cáncer ha sido 

un reto a vencer por la medicina moderna. Su control se ha 
dificultado más cuando se agrega un procedimiento quirúrgico, ya 

sea de tipo diagn6stico o terapeútico. Se han utilizado 

anaigésicos de diversos tipos y técnicas analgésicas de diferen

tes variedades, como cirugía, radioterapia, quimioterapia, 
inmunoterapia, etc ... con el fin de mejorar la calidad de vida 

del paciente oncológico, que en eetadíos avanzados de su neopla

sia cursa hasta en un 70t a SOt con diversos grados de dolor. 

Durante los últimos ai'1os se han utilizado analgésicos cada vez 

más potentes, sin embargo esto no ha sido la solución definitiva 
ya que como otro recurso se ha tenido que asociar con otros 

medicamentos analgésicos, para hacer más efectiva eu acción 

farmacológica. 

Entendemos, que esta situación se presenta debido a lae 
características que guarda el dolor en los procesos oncol6gicos, 

manifestándose de acuerdo a los sistemas y aparatos que involucra 

el problema oncol6gico. En nuestro medio de acción, es hasta los 

últimos afias en que existen nuevas experiencias en el tratamiento 

del dolor por cáncer, sin embargo es de hacer resaltar, que los 

estudios previos, estaban enfocados básicamente hacia el control 
del dolor de tipo crónico y ahora daremos un giro importante en 

torno al control del dolor agudo, · postquirúrgico en el paciente 

oncol6gico. 

Fechner y Wundt (45) precursores en la medición de sensaciones, 

sienta las bases, para la investigación a nivel de laboratorio 
como en la clínica, a partir de esto se observa que de acuerdo a 

situaciones y objetivos específicos fundamentados en las 

necesidades clínicas se han desarrollado e implementado 

diferentes instrumentos diseñados específicamente para la 
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cuantificación del dolor; estos varían en cuanto a la 
funcionalidad, objetividad y complejidad (46). 
En la actualidad se cuenta con una amplia experiencia sobre la 
aplicación de métodos para la unificación de criterios que 
validen el grado de dolor en los pacientes, dichos instrumentos 
varían desde los orales, visuales, numéricos, semánticos y 
gráficos, como ejemplo de estos, podemos citar los tradicionales 
como en los casos de líneas verticales y horizontales, numeradas 
del 11 0 11 (nada) y "10" y/o "100\'" (mucho) (46 - 48); entre otras 
se encuentra las caritas que van desde una imagen representativa 
de confort, hasta un intenso dolor {sufrimicato). Recientemente 
podemos encontrar semejantes a estas enfocadas a la expresión 
basada en estado de ánimo, sonrisas, facciones {expresión facial) 
que varían el grado de dolor, las cuales se ocupan en la 
cuantificación del dolor en nifios (47 - 48), Otros autores han 
diseñado sofisticado cuestionario como el Me. Gill y/o 
instrumentos que no sólo valores el dolor en el paciente sino 
también la aclaración y los cambios que el personal experimenta 
en la aplicación de estos o el contacto con el paciente (49). De 
todos las innovaciones validadas para la estandarización del 
dolor, la que ha mostrado mayor validez, sensibilidad y manejo es 
la EVA (Escala Visual Análoga) (49). Por lo que para evaluar el 
dolor de origen oncológico hemos utilizado en forma sistematizada 
la EVA Escala Visual análoga, la cual consiste en una linea 
vertical de 10 cm de longitud, misma que en su extremo superior 
tiene impresa la palabra mucho y el inferior nada (aplicable en 
forma horizontal y vertical), esta escala nos permite objetivizar 
la respuesta clínica en los pacientes con dolor postquirúrgico. 
Durante la década pasada el uso de opioides por vía epidural, ha 
sido una técnica frecuentemente utilizada en el control del dolor 
en el postoperatorio del paciente oncol6gico. (50-55), Se han 
descrito diversas asociaciones de analgésicos opioides, por lo 
que ahora se propuso la utilización de las siguientes 
convinaciones: Meperidina con Dehidrobenzoperidol a diferentes 
dosis, Buprenorfina con dehidrobenzoperidol a diferentes dosis y 

Buprenorfina con clonidina. La respuesta fué valorada por medio 
de la escala antes mencionada. (56-94). 
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Ol!JJ!TllOS X J!Jl!Tl:PX<:ACIOK1 

E1 control del· dolor ha sido por siempre uno de los retos de la 

medicina, es justificado el proponer nuevos métodos de control 

efectivo del dolor oncol6gico, cuando se usan estos en forma 
racional. 

OllJllTIVOS1 

1. - Buscar una analgesia eficaz, para el control del dolor 
agudo en el post-operatorio inmediato, en el paciente oncol6gico. 

2. - Determinar el tiempo de analgesia en base a la escala; 

visual analoga (EVA) • 
3. - Determinar la eficacia de la analgesia por medio a la 

asociaci6n de los medicamentos antes mencionados por vía 

epidural • 

. 4.- Ampliar la experiencia en el uso de analgésicos por vía 
epidural para el control del dolor en cancer. 

s.- Evaluar el período de latencia, de las asociaciones 
farmacológicas. 

BIPOTIBIS 

La combinación de Meperidina con Dehidrobenzoperidol, 

Buprenorfina con Oehidrobenzoperidol y Buprenorfina con clonidina 

por vía epidural son efectivas para el control del dolor de 

orígen quirdrgico y oncol6gico en el poetoperatorio inmediato. 
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Se trat6 de un estudio clínico prospectivo, longitudinal y 
experimental. 

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Recuperación / Terapia 

Intensiva del Instituto Nacional de Cancerología. 

No se emple6 técnica de muestreo puesto que se incluyó a todos 

los enfermos que satisfacieron los criterios de inclusión y no 
tuvieron los criterios de exclusi6~. 

CBITBJ!IOS 1211 IlfCLl7BION 

1.- Pacientes con Clasificaci6n ASA I a III. 
2.- sometidos a cirugía mayor oncol6gica. 
3. - Duración de cirugía mayor a 45 minutos. 

4.- Pacientes con cirugía previamente programados. 
s.- Manejo con Anestesia General. 

CBI'l'IJlIOS 1211 UCL!lSIQN 

l.- Pacientes en los cuales no se logre controlar el dolor 
en un 50% de las EVA, EVFA, con la primera dosis. 

2. - sensibilidad previa a los opiáceos, y/o al DBP o a la 

Clonidina. 
3.- Pacientes con alteraciones psiquiátricas. 
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CJU'l'IRIOS l!l( BLDIDfACIQN 

l.- Enfermos en quienes no se pudo comprobar la 
efectividad, de la combinación de los medicamentos para 
el control del dolor agudo. 

2.- cuando a juicio de los investigadores, la información no 
fué confiable por dificultades técnicas. 

Los pacientes que ingresaron a este estudio, se medicaron la 

noche previa y 90 minutos antes de la cirugía con benzodiazepi

nas. En quir6fano se canalizó una vena periférica y un CVC si 

fue necesario, para la administración de medicamentos y 
soluciones. Se coloc6 un cateter peridural a nivel 6ptimo, 

dependiendo del tipo y región de la intervenci6n quirurgica, 

generalmente en dirección cefálica, .:> SS &mnnsno HDfGUlf 

llllDJ:Clllllln'O l'OR llSTA Vll, hasta el inicio del estudio en el 
postoperatorio inmediato. El manejo se realiz6 con alguna 

técnica de anestesia general elegida seg(in el caso en particular 
del que se trate, indicando si se utilizó analgésico narcótico y 

si se revirti6 o no el efecto de este. 

DOS%8: Las dosis de Meperidina estudiadas fueron de 2Smg y SOmg, 
asociadas con 2.Smg de OBP., aforado a lOml con soluci6n 
fisiológica. Una segunda dosis se administró cuando el paciente 
refirió un incremento del 50% o más del dolor original, siendo 
~ata de 25mg de Meperidina, asociada con 2.Smg de DBP, aforado a 
lOml con soluci6n fisiológica. 
Las dosis de Buprenorfina estudiadas fueron de o . 3mg y o. l.Smg, 
asociadas con 2. Smg de DBP., aforado a lOml con soluci6n 
fisiol6gica. Como en el caso anterior La segunda dosis se 
administró cuando el paciente refiri6 un incremento del SO\ o más 
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del dolor original, siendo esta de O .lSmg de Buprenorfina, 
asociada con 2. Smg de DBP, aforado a lOml con solución 
fisiológica, y el Gltimo grupo correspondió a la asociación de 
Buprenorfina 0.3mg con 0.1Smg de Clonidina., aforado a lOml con 
solución fisiol6gica. La segunda dosis se administró cuando el 
paciente refirió un incremento del SOl o más del dolor original, 
siendo esta de O .1Smg de Buprenorfina, asociada con O .1Smg de 
Clonidina, aforado a lOml con solución fisiológica. 

BIPNW!BTRQS S2!lll fil¡ BST!JI)Il\BON 

Las siguientes parámetros se medieron al ingreso de los pacientes 
y fueron tomados como basales: 

1. - valoración del grado de sedación (Ver tabla 1) . 

2. - Valoración de los factores de riesgo respiratorio, 
tromboembólico, cardiovascular y ASA. 

J.- Descripción de la Ciru9ía efectuada. 
4.- Descripción de la técnica anestésica utilizada. 
s.- Descripción de la técnica preanestésica utilizada. 
6.- Valoración del paciente con las escalas visual análoga y 

visual frutal análoga en los tiempos previamente consi
derados: 15, 30 y 60 minutos y posteriormente a laB 2, 
4, 6, a, 12, 24hrs., posteriores a la dosis inicial. 

7. - Valoración del efecto analgésico con la dosis inicial, 
calculando su efecto óptimo y la respuesta del paciente 

al control del dolor. 
a.- se valoró también la TA, FC y FR comparativamente con la 

EVA. 
9.- Se evaluó los posibles efectos secundarios debidos a la 

asociación farmacológica y/o a la técnica. 
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RECOLECClON !lJ;; LA INFO!!MACION 

El médico adscrito al servicio de Anestesia 6 Terapia Intensiva 6 
en su Defecto el médico residente de anestesia 6 clínica del 

dolor, fueron los encargados de llenar el reporte clínico que 

consta de 4 hojas dentro de las 48hrs, iniciales, para ser 

analizadas de inmediato por el Investigador Titular, al finalizar 
cada caso. 

Cr.ASlPICACION X ~ 

Se llevó a cabo con ayuda del programa computarizado DBASE III 

PLUS. 

ltl!lllll!Il! ESTAPISTICO l( Hl!!l™ 12!1 mmm! 

l.- Variables descriptivas de la muestra: 
Edad X +/- DE, límites del rango 

Sexo 

ASA 

Riesgo Respiratorio 
Riesgo Cardiovascular 
Diagn6stico 

Cirugía realizada 
EVA 

Frecuencias y porcentaje 

Frecuencias 

Frecuencias 

Frecuencias 

Frecuencias 

25 

Frecuencias 
Frecuencias, porcentaje y X +/- DE, 
límites del rango 



RESULTADOS 

Los pacientes se dividieron en 5 grupos, en el primer grupo se 

utilizó la combinaci6n de Meperidina SOmg y DBP 2.Smg, el segundo 
grupo la meperidina se redujo a la mitad (25mg), el tercer grupo 
se utiliz6 Buprenorfina O. Jmg asociada a DBP 2. Smg, el cuarto 

grupo se redujo la Dosis de Buprenorfina a la mitad (0.15mg), el 
quinto grupo se utilizó la asociación de Buprenorfina o. 3mg con 

Clonidina como adyuvante O.lSmg. 

El primer grupo constó de 21 casos, 19 correspondieron al sexo 

Femenino y 2 al Masculino, con un promedio de Edad 45.3 ± 14.4, 
con un tiempo anestésico promedio de 3 .14 hrs y quirúrgico de 

2. 44 hrs. El tipo de intervención quirúrgica se describe en la 

tabla 2. 
Los promedios de EVA son los siguientes: Inicio e.s, l.Smin 2.6, 
30min 1.06, 60rnin 0.09, 2hrs 1.14, 4hrs 3.9, 6hrs s.o, Shrs 6.1, 

y 12hrs 6. 6,, haciendo notar que una segunda dosis se aplicó al 

52. 6\ , 73. 7'5" y 100% de los casos a las 6, e y 12 hrs 

respectivamente. (ver tablas 3 y 4). 

tuvieron variaciones significativas. 

Los signos vitales no 

Los efectos colaterales· 

observados fueron náuseas (19.l!k), V6mito (19.1%), Depresi6n 

Respiratoria (4.7%). (ver tablas 5 y 6). 

El
1 

segundo grupo -c::;onst6 de 20 casos, 12 correspondieron al sexo 

femenino y 8 al,másculino, con un promedio de edad 47.4 ± 17.0, 

con un tiempo anestésíco promedio de 2.41 hra y quirúrgico de 

2.18 hre. El tipo de intervención quirúrgica se menciona en la 

tabla 7. 
Los promedios de EVA son los siguientes: Inicio 7. 2, 1Smin 1. 6, 

30min 1.0, 60min 3.0, 2hrs 5.2, 4hrs s.o, Ghrs 6.2, Bhrs 6.6, y 

l2hrs 6. e. , (tabla e) , haciendo notar que una segunda dosis se 

aplicó al 30%, 50%, 70% y 95% de los casos , a las 4,6,8 y 12 hrs 

respectivamente. (tabla 9). Los signos vitales no tuvieron 

variaciones significativas. Los efectos colaterales observados 

fueron náuseas (5%), Vómito (5%), Somnolencia (40%) a los 15 
minutos de aplicada la dosis. (tablas 10 y 11). 
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ESCALA DE SEDACION 

* 
o DESPIERTO 

* 
SOMNOLIENTO, RESPONDE A LA VOZ 

* 
2 SOMNOLIENTO, RESPONDE MOVIMIENTO 

* 
3 DORMIDO, RESPONDE AL DOLOR 

* 
s SUEl'IO NORMAL, FACIL DESPERTAR 

MEPERIDINA (50rng) + DHBP (2.5mg) 

RESULTADOS: 

TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA: 

i¿ HISTEREOTOMIA ABDOMINAL: 6 CASOS 

Q HISTERECTOMIA RADICAL: 4 CASOS 

!¿ HEMIPELVECTDMIAS : 2 CASOS 

Q DESARTICULACION PELVICA: 2 CASOS 

Q MASTEOTOMIA RADICAL: 4 CASOS 

Q COLECISTECTOMIA : 1 CASO 

Q TORACOTOMIA : 1 CASO 

Q DISECCION INGUINOPELVICA: 1 CASO 

TABLA 1 

TABLA 2 



MEPERIDINA (50mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS: EVA TABLA 3 

Omln 15mln 30mln 80mln 2Hrs 4Hrs 8Hre BHre 12Hrs 24Hre 

COMPORTAMIENTO INTENSIDAD DEL DOLOR 

MEPERIDINA (50mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS TABLA 4 

Omln 15mln SOmln 60mln 2Hrs 4Hrs 6Hra BHre 12Hrs 24Hrs 
TIEMPO 

PERSISTENCIA DE DOLOR 



MEPERIDINA (50mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS TABLA 5 

NAUSEAS VOMJTO AETENCION URINARIAPRURITO OEP. RESPIRATORIA 

12 

10 . 

8 

6 

EFECTOS COLATERALES 

MEPERIDINA (50mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

57% 

Omln 15mln 30mln 
TIEMPO 

6Qfnln 120mln 

GRADO DE SEDACION TABLA 6 100 'lo DE CASOS 



6 

MEPERIDINA (25mg) + DHBP (2.5mg) 

RESULTADOS: 

TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA: 

Q¡ HISTERECTOMIA ABDOMINAL: 6 Cl\SOS 

Q¡ HISTERECTOMIA RADICAL : 4 CASOS 

Q) ORQUIECTOMIA RADICAL : 3 CASOS 

Q) NEFRECTOMIA RADICAL : 2 CASOS 

Q¡ DISEOCION INClUINOPELVICA: 2 Cl\SOS 

QJ ClASTRECTOMIA : 1 Cl\SO 

Q¡ MASTECTOMIA RADICAL: 2 CASOS 

Q) TRANSPLANTE MEDULA OSEA: 1 Cl\SO 

TABLA 7 

MEPERIDINA (25mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS: EVA TABLA 8 

Omln 15mln 30mln 60mln 2Hrs 4Hrs 6Hre 8Hrs 12Hrs 24Hrs 

COMPORTAMIENTO INTENSIDAD DEL DOLOR 



MEPERIDINA (25mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

,, ;:;•. : ; . ~ 

Omln 15riiln 30mln 60mln 2Hre 4Hre 6Hre 8Hre 12Hre 24Hre 
TIEMPO 

PERSISTENCIA DE DOLOR TABLA 9 

MEPERIDINA (25mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

1 •2 ~Nº'-·-º_E_G\_s_o_s_o_s_s_E_A'.l_~_o_o_s-'-12-'-1. _________ ___, 

0,2 

NAUSEAS VOMITORETENCION URINARIN>RURITO OEP. RESPIRATORIA 

EFECTOS COLATERALES TABLA lo 



En el tercer grupo hubo 21 casos, 16 correspondieron al sexo 

femenino y 5 al masculino, con un promedio de edad 47.8 ± 14.5, 

con un tiempo anestésico promedio de 3. 23 hrs y quirúrgico de 

2.59 hrs. El tipo de intervención quirúrgica se menciona en la 

tabla 12. 

Los promedios de EVA son los siguientes: Inicio 6.5, 15min 2.8, 

30min 0.6, 60min 0.1, 2hrs 0.09, 4hrs 2.6, 6hrs 2.6, 8hrs 3.1, 

12hrs 4.3 y 24hrs 5.3., (tabla 13), haciendo notar que una 

segunda dosis se aplicó al 9.5% , 14.2\ y 33.3\ de los casos , a 

las 8, 12 y 24 hrs respectiv·amente {tabla 14), y en 3 casos 

{14. 2%) no fue necesaria la aplicación de una segunda dosis por 

ausencia de dolor. Los signos vitales no tuvieron variaciones 

significativas. Los efectos colaterales observados fueron náuseas 

(23. 5%) , sedación (67%) y somnolencia (33%) entre los 15 y 30 

minutos. (tablas 15 y 16). 

Se presentaron 22 casos en el grupo cuatro, 14 correspondieron al 

sexo femenino y 8 al rriasculino, con un promedio de edad 42 .1 ± 

14.0, con un tiempo anestésico promedio de 3.59 hrs y quirúrgico 

de 3. 48 hrs. Siendo la histerectomía abdominal el tipo de 

intervención quirúrgica más frecuente. (ver tabla 17). 

Los promedios de EVA son los siguientes: Inicio 7. 4, 15min 2. 4, 

30min 0.5, 60min 0.25, 2hrs 0.04, 4hrs 2.0, 6hrs 3.0, 8hrs 3.4, 

12hrs 3. 6 y 24hrs 5. 7., {ver tabla 18), haciendo notar que una 

segunda dosis se aplicó al 16.8% , 27.2% y 90.9% de los casos , a 

las 6, 12 y 24 hrs respectivamente (ver tabla 19), y en 1 caso 

(4.5\J no fue necesaria la aplicación de una segunda dosis por 

ausencia de dolor. Los signos vitales no tuvieron variaciones 

significativas. Los efectos colaterales observados fueron 

náuseas (22.7%), vómito (13.6%), sedación (9.1\) y somnolencia 

(81.9\) entre los 15 y 30 minutos (ver tablas 20 y 21·). 

El quinto grupo se integró con 20 pacientes donde se intentó 

mitigar el dolor con la asociación de Buprenorfina y clonidina 

ésta última como adyuvante, 19 correspondieron al sexo femenino y 

1 al masculino, con un promedio de edad 4 5 • 4 ± 14 . O, con un 
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10 

e ....... . 

6 

2 

MEPERIDINA (25mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

52.6% 

Omln 15mln 60mln 120mln 

GRADO DE SEDAOON 

30mln 

TIEMPO 

TABLA 11 100 'lo DE CASOS 

. BUPRENORFINA (0.3mg) + DHBP (2.5mg) 

RESULTADOS: 

TIPO DE INTERVENCION QUIRURGICA: 

¡¡;)] HISTERECTOMIA ABDOMINAL: 13 CASOS 

ldJ EXENTERACION PELVICA: 2 CASOS 

!¡;¡)] DISECCION INGUINOPELVICA: 2 CASOS 

ldJ OSTEOTOMIA RODILLA: 1 CASO 

ldJ TORAOOTOMIA: 1 CASO 

ldJ PROSTATEOTOMIA RADICAL: 1 CASO 

ldJ GASTRECTOMIA TOTAL: 1 CASO 

TABLA 12 



BUPRENORFINA (0.3mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS: EVA TABLA 13 

Omln 15mln 30mln 60mln 2Hrs 4Hra 6Hra SHre 12Hre 24Hrs 

COMPORTAMIENTO INTENSIDAD DEL DOLOR 

100 

80 

6D 

40 

BUPRENORFINA (0.3mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

Omln 15mln 30mln 60mln 2Hre 4Hre 6Hre BHrs 12Hre 24Hre 
TIEMPO 

PERSISTENCIA DE DOLOR TABLA 14 



...... 

BUPRENORFINA (0.3mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

6 
No. DE C'.SOS OBSERVADOS (5) 

NAUSEAS VOMITO AETENC!ON URlNARIAPAURITO DEP. RESPIRATORIA 

EFECTOS COLATERALES TABLA 16 

BUPRENORFINA (0.3mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

Omln 15mln 30mln 

TIEMPO 

GRADO DE SEDACION TABLA 1B 

60mln 120mln 

100 ~ DE CASOS 



BUPRENORFINA (0.15mg) + DHBP (2.5mg) 

RESULTADOS: 

TIPO DE JNTERVENCION QUJRURGJC<\: 

ldJ HISTERECTOMIA ABDOMINAL: 7 CASOS 

Q¡ HISTEREOTOMIA RADICAL: 3 CASOS 

Qj HEMIPELVEOTOMIAS: 3 CllSOS 

i;¡jJ OSTEOTOMIAS FEMORALES: 2 CA.SOS 

Qj NEFRECTOMIA RADICAL: 2 CASOS 

Q¡ ClASTREOTOMIAS: 2 G\SOS 

ldJ TORACOTOMIA: 2 CASOS 

l;JJ TRANSPLANTE MEDULA OSEA: 1 CA.SO 

TABLA 17 

BUPRENORFINA (0. 15mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS: EVA TABLA 18 

Omln 15mln 30mln COmln 2Hrs 4Hre 6!-lrs 8Hra 12Hrs 24Hre 

COMPORTAMIENTO INTENSIDAD DEL DOLOR 



100 

00 

20 

o 

"-',• 

BUPRENORFINA (0.15mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

Qmln 15mln 30mln 6Qmln 2Hrs 4Hrs 6Hrs 8Hrs 12Hrs 24Hra 
TIEMPO 

PERSISTENCIA DE DOLOR TABLA 19 

BUPRENORFINA (0.15mg) + DHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

NAUSEAS \/OMITO RETENCION URINARIAPRUR\TO OEP. RESPIRATORIA 

EFECTOS COLATERALES TABLA 20 



tiempo anestésico promedio de 3.50 hrs y quirúrgico de 3:05 hrs. 

Los promedios de EVA son los siguientes: Inicio 8.3, 15min 4.4, 

30min 2.6, 60min 1.6, 2hrs 1.0, 4hrs 2.B, 6hrs 3.5, Shrs 4.9 y 

12hrs 1. 7, (ver tabla 22), haciendo notar que una segunda dosis 

se aplicó al 50%, 55%, 90% y 95\ de los casos , a las 4, 6, 8 y 
12 hrs respectivamente (ver tabla 23), y en 4 casos (20%) no fue 

necesaria la aplicación de una segunda dosis por ausencia de 

dolor (ver fig 24) . En el 40% de loa pacientes presentaron 

disminución de las cifras tensionales basales (tablas 25 y 26), 

siendo en 3 pacientes hipotensión importante (tablas 27, 28 y 

29), otros efectos colaterales observados fueron náuseas (35%), 

vómito (lOt), sedación (60%) y somnolencia (St) entre los 15 y 30 

minutos. (tablas 30 y 31). 
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BUPRENORFINA (0.15mg) + OHBP (2.5mg) 
RESULTADOS 

16 ···-- ·······-·--·····-·-···--·······--·· 

10 -······-····-··-·-·······-······-········-··· 

6 ··-·-·-····--··-····-··· 

30mln 

TIEMPO 

GRADO DE SEDACION TABLA 21 

60mln 120mln 

100 .. DE CABOS 

BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS: EVA TABLA 22 

Omln 15mln 30mln 60mln 2Hra 4Hrs 6Hrs 0Hrs 12Hrs 24Hrs 

COMPORTAMIENTO INTENSIDAD DEL DOLOR 



BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

Qmln 15mln 30mln 60mln 2Hrs 4Hrs 6Hrs 8Hrs 12Hrs 24Hrs 
TIEMPO 

PERSISTENCIA DE DOLOR TABLA 23 

BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

SEGUNDA DOSIS FIG 24 



BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

60 

40 

o-'--~-'-~-'-~--'-~--''--~.L....~-'-~-'-~-'-~--' 
Ornln 15mln 30mln 60mln 2Hre 4Hrs 6Hrs BHre 12Hrs 24Hrs 

TIEMPO 

....._F. RES. -+-F. CARO. 

FREC. RESPIRATORIA Y CARDIACA TABLA 25 

BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

1•o~P~AE~S~IO~N_A~A~T~E_Al_A~L~(nm~H~g'--)~~~~~~~~~~~ 

HlO 

120 

110 

100 

90 

80 

1ómln 30mln OOmln 2Hre 4Hrs 6Hrs BHrs 12Hre 24Hrs 

- SlstOllca _..,_ DlastOlloa 

PRESION ARTERIAL TABLA 26 

· ... 



BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
PACIENTES CON HIPOTENSION SEVERA 

PRESION ARTERIAL (irmHg) 
1•0~~~~~~.;.......___o;..._~~~~~~~~~~~ 

130 

120 

100 
go 
BO 

70 

60 

60 
40~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

Omln l5m/n 30mln 60mln 2Hrs 4Hrs 6Hrs 8Hrs 12Hra 24Hrs 

- Slstóllca ....,._ Dlaetóllca 

PAOENTE 1 TABLA 27 

BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
PACIENTES CON HIPOTENSION SEVERA 

PRESION ARTERIAL (rrmHg) 
1•0~~~~~~-'-----'"--~~~~~~~~~~--, 

130 

120 

110 

100 
go 
BO 

70 

60 

60 

15mln 30mln 60mln 2Hra 4Hrs 8Hrs 8Hrs 12Hrs 24Hrs 

- Slstóllca -+- Dlastóllca 

PAQENTE 2 TABLA 28 



BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
PAOENTES CON HIPOTENSION SEVERA 

PRESION ARTERIAL (rrmHg) 
140~------------------~ 

130 
120 
110 
100 

GO 

80 
70 

60 

60 
40'---'--~-_,_-~--~--'--~-~-~ 

Qmin 15mfn 30mfn 60m1n 2Hra 4Hrs 8Hrs 8Hrs 12Hre 24Hrs 

- SlstOllca ......., Diastólica 

PAOENTE 3 TABLA 29 

BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

6 
No. DE O\SOS OBSERVADOS (12) 

e 

6 ---------------------------! 

NAUSEAS VOMITO RETENCION UAINAAIAPRURITGllPOTENSION ARTERAIL 

EFECTOS OOLATERALES TABLA 30 



BUPRENORFINA (0.3mg) + CLONIDINA (.15mg) 
RESULTADOS 

Omln 

50% 

15mln 30mln 

TIEMPO 

GRADO DE SEDACION 

OOmln 120mln 

TABLA 31 



En el grupo 1, el tiempo útil de la analgesia ocurri6 entre 4 y 6 
hrs, requiriendo el 52.6\ de los pacientes una segunda dosis a 
las 6 hrs. Observando náuseas y v6mitos en el 19.lt de los 
pacientes. El grupo 2 tuvo una analgesia útil por 60 minutos, 
necesitando el 40l de los pacientes de una segunda dosis.. Como 
efectos colaterales náusea y vómito en el 5\ de los enfermos. En 
el grupo 3 el tiempo útil de analgesia fue entre las 12 y 18 hrs 

requiriendo el 33.3t de los pacientes de una segunda dosis antes 

de 24hrs. como efectos colaterales observamos náuseas en el 
23 .5\', y sedación - somnolencia en el 100\ de los casos a los 30 
minutos. El grupo 4 tuvo una analgesia útil entre 8 y l.2 hrs. 

requiriendo de una segunda dosis el 27. 2t de los enfermos antes 
de 12 hrs, teniendo coma efectos secundarios náuseas en el 22.7%, 
vómito 13.6%, sedación - somnolencia ocurrió a los 30 minutos en 
el 91 \ de los casos. 

La asociación de Meperidina - DHBP, en el primer grupo result6 
ser un manejo efectivo y con pocos efectos colaterales para el 
control del dolor poetquirúrgico por un periodo entre 4 y 6 hrs. 

Sin embargo en el segundo grupo el manejo result6 ser poco 
efectivo para el control del dolor postquirúrgico por la 

persistencia del dolor, observando que un 25' de casos reinici6 
dolor a los 60 minutos. En el tercer grupo donde se utilizó la 

asociaci6n de Buprenorfina - DHBP, a las dosis mencionadas por 
vía peridural fue un manejo efectivo para el control del dolor 

poetquirúrgico por un periodo entre 12 y 18 hrs, sin embargo se 
observó sedación-somnolencia en el 100% de los casos, y una alta 
incidencia de náusea. El cuarto grupo el control del dolor se 

obtuvo por un período entre B y 12 hrs, sin embargo se observ6 
sedaci6n-somnolencia en el 91% de loa casos, y también una alta 
incidencia de nliusea. Por último en el quinto. grupo donde se 

utiliz6 la asociación de Buprenorfina - Clonidina, a las dosis 

mencionadas por vía peridural fue un manejo efectivo para el 
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control del dolor postquirúrgico por un período entre 6 y e hrs, 
sin embargo se observ6 hipotensi6n severa en 3 casos que incluso 
requirieron manejo con vasopresores. Se observó sedaci6n
somnolencia en el 65t de los casos, y una alta incidencia de 

náusea. 
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