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Introduccion

El dolor postoperatorio, variante del dolor aguslo gl paciente quirdrgico pediatrico y neonatat,lpo
general ha sido usualmente un tépico tratado inedico deficientemente, es mas es uno de los peor
tratados, pudiendo durar horas o dias, produciand®dad y angustia. Muchos son los motivos que han
conducido a ello. Se pensaba que en el neonat@llactante habia menor necesidad de tratar et dol
por su inmadurez neuronal, la misma que podia émevrios efectos secundarios de los analgésicos en
estos pacientes.

Por otra parte la evaluacion del dolor en el ngion@s dificil de realizar por la inexactitud de la
comunicacion verbal en los primeros afios de la \ida nifios antes de hablar no pueden solicitar
analgésicos, primordialmente narcoticos. Los prases tienen dificultad en expresar lo que sienten
Los escolares y los adolescentes tienen temorigdgsedor miedo a las Inyecciones intramusculaEes.
tercer lugar las técnicas de bloqueo regional sés @mbarazosas de practicar en los nifios pequefios.

Todo ello, conjuntamente con el desacertado coa@@ptlgunas sociedades, de que el dolor hay que
aprender a soportarlo porque “fragua el caractayuda a “madurar”, ha llevado a infravalorarse el
dolor pediatrico.

Estudios realizados demuestran que el feto, a8as@anas de gestacion, posee los componentes
anatémicos, fisiolégicos y hormonales necesarioa parcibir el dolor y responder ante él. Tambign s
sabe que la via inhibitoria descendente nocicepiivalcanza su madurez hasta varias semanas 0 meses
después del nacimiento y que ademas tienen ungrafiarcion de sustancia P, razones por la cuales,
respuesta al dolor es similar o superior a la datlultos. (1)

Hoy dia sabemos que el tratamiento adecuado da&l éollos nifios no solo disminuye las
complicaciones postoperatorias y la morbimortalida€éstésico quirdrgica, sino que evade la aparicion
futura de respuestas dolorosas desproporcionatlasnémmos estimulos.



Asi como en el paciente adulto, los fines paraaiejo del dolor en cada nifio se deben delineasay u
sistemas de cuantificacion para medir su efic&ia el uso de los métodos regionales en los quio&fa
como analgesia "preventiva" (preemptive), antegueel cerebro distinga el estimulo aferente
nociceptivo, es posible que se reduzca el dologyiosrgico pediatrico. Otras modalidades terapéstic
pueden dar alivio del dolor en forma relativameraetinua y a la vez evitando los "picos y valles”
farmacocinéticas de sobre dosificacién y submedinague se observan con el uso de la via
intramuscular.

En algunos casos, las dosis intermitentes puedeanaseapropiadas para el dolor de corta duracion
(ejemplo: cambio de vendajes). Algunos nifios tiezeacteristicas especiales que deben considedarse
seleccionar los farmacos para el dolor. Los regamidos tienen mayor sensibilidad a los opioides. L
drogas adyuvantes pueden aumentar la eficacissdmploides o ayudar a tratar los sintomas asocaldos
dolor.

Fisiologia del dolor en nifios

Las estructuras basicas de dolor en lactantesog siin similares a los adultos. Podemos detallaros
transduccion, transferencia aferente del estimobiceptivo, modulacion y percepcion de la respuesta
dolorosa. Otro rasgo interesante del estudio &rm@no del dolor postoperatorio pediatrico es la
sensibilizacion central. Debido a la falta de madureurofisiol6gica y cognitiva de los nifios se
encuentran algunas diferencias (2).

Este concepto se refiere al mecanismo por el auaktimulo nociceptivo se transforma en sefial riatéct
y es transmitido desde las terminaciones nerviatasntes hasta la médula espinal. El cuerpo de las
neuronas esta situado en los ganglios dorsalessdaices nerviosas, y la sinapsis se establesleasta
posterior de la médula, a nivel de las laminas ebeeR situadas en la sustancia gris medular.

Las fibras implicadas son de dos tipos:

A-delta: estan mielinizadas, son gruesas, y comddedorma rapida los estimulos (10- 40 metros por
segundo); son responsables de la transmision ¢l planzante, bien localizado. Terminan en las
laminas | y V exclusivamente.

C: no mielinizadas, delgadas, y conducen de ford@stardia los estimulos (menos de dos metros por
segundo); son responsables del dolor mas sordonjgmlizado. La terminacion nerviosa efectla las
sinapsis sobre todo en la lamina Il.

La sefial del estimulo doloroso aferente se amaldiatenia mediante la liberacion de mediadores
inflamatorios locales y a nivel de la médula edpiBhpropio tejido lesionado produce sustanciéesta
como bradiquininas, prostaglandinas, citoquinagocdaminas, sustancia P, leucotrienos, acetilaplin
histamina, potasio, e hidrogeno que sensibilizariteas A-delta y C (disminuyen el umbral del estio
doloroso) provocando un estado de hiperalgesiaifilgle estos neurotransmisores son toxicos a altas
dosis y otros tienen una funcién neuroprotectoeaKephalin”, “galanin”) (2).

Este concepto se refiere a la transmision del isgpdbloroso desde la porcion posterior de la médula
espinal hasta el cerebro. Ello se realiza a trdedas neuronas de segundo orden integradas gadtss
nerviosos espinotalamicos, espinoreticular, y espasencefalico. Estas neuronas pasan la médula y
suben principalmente hasta el talamo por la fracaitterolateral de las astas anteriores. Alli éeaganas
de tercer orden expiden los axones a un amplio midezonas cerebrales, no existiendo un sélorzent



del dolor”, de este modo la informacion llega ddsdaorcion lateral de talamo a la corteza
somatosensorial, o desde la porcién medial al @lalinsistema limbico.

De la misma forma que acontecia a nivel del estinogal, en el asta posterior de la médula espinal
existe una disminucion o amplificacion de estirndoiceptivo. Las neuronas lanzan neurotransmisores
“excitadores” que incrementan el dolor (sustancgiglitamato, calcitonina, neurokinina A), o sustasc
que lo reducen al bloquear la liberacion de losaierados neurotransmisores (opioides endogenos,
norepinefrina, seroronina, &cido gamma aminobuotigiicina). Estas sustancias inhibitorias son ielast
desde las terminaciones nerviosas provenientegeds aupraespinales (talamo, hipotalamo, sustancia
gris periacueductal, locus coeruleus) (2).

La percepcion es la consecuencia que origina el @ohivel psicolégico. La percepcion e integraaiéh
dolor depende de variables personales, siend@®geiencia Unica para cada paciente. En los msias
percepcion modifica el esqueleto o entramado gstesta la respuesta dolorosa, afectando a la
percepcion de experiencias dolorosas futuras, aiamem el nivel de ansiedad ante cualquier mediacion

El fendmeno de hiperexcitabilidad a nivel centeatemprende con el nombre de sensibilizacién dentra
Por medio de ella la percepcion dolorosa suscigedisminucion del umbral del dolor y una hiperaiges
en el futuro. La transmisiéon del impulso dolorosgrega, cardinalmente, sustancia P, y glutamate.&Es
su vez estimula y promueve la activacion de potdesien los receptores AMPA, NMDA (N-metil-D-
aspartato) suceso conocido con el nombre de “wpidyuotros del complejo metabdlico del glutamato
localizados en las neuronas de la lamina V del@stterior de la médula espinal. Este suceso marde
inhibido por opioides, a 2 -agonistas, NMDA-antagtas, norepinefrina, serotonina, y otros farmacos.

El acercamiento al tratamiento del dolor agudoqquestatorio en el nifio debe ser mdltiple, de acuerdo
con los conceptos neurofisiolégicos expuestos ianteente, rehuyendo o reduciendo todos los factores
que intervienen en el mecanismo del dolor. Estosepa inhibicion de la respuesta inflamatorialéisu
periférica (antiinflamatorios no esteroideos), lebpieo de la transmision de impulsos dolorosos
(anestesia regional), prevencion de la “sensilmi@@acentral’ (anestesia regional, antagonistassle
receptores NMDA como la ketamina, antes del lesgaar), alivio de los impulsos inhibitorios
descendentes (opioides, agonistas a 2-adrenérgycpsvencion de la ansiedad pre y postoperatoria
(benzodiacepinas).

Con relacion a las complicaciones de los analgésodos recién nacidos existe evidencia que wéme
nacidos poseen un predominio de los receptores Mw2ial explica la tendencia de los mismos a
desarrollar depresion respiratoria en el postopeaatuando se utilizan opiaceos . Sin embargosest
farmacos deben ser la plataforma de la analgesiagairugia de gran envergadura en ausencia de
analgesia regional.

Se ha confirmado que la asociacién de acetamircafieropioides reduce los requerimientos de estos
altimos y con ello sus complicaciones. (3)

En cuanto a los resultados a largo plazo del usmdkyésicos durante el periodo neonatal en el
desarrollo neuroldgico no han sido suficiente aatlmk. En investigaciones efectuadas no se han
encontrado disparidades en inteligencia, funciétoraoy comportamiento a los 5 afios, entre recién
nacidos a los cuales se les ha administrado mgréirela sedacion durante la ventilacion mecéanioa y
que recibieron placebos. (4)



Dolor en el prematuro y neonato a término

Todas las circunstancias anatomicas, fisiologidaieguimicas para la percepcion del dolor estan
presentes tanto en los neonatos a término commsarifios prematuros. Se ha evidenciado que en la
semana 24 del desarrollo fetal ya emergen respuasta el dolor aumentando los niveles de conisol
endorfinas fetales ante un impulso doloroso, acimwindo la presentacion de respuestas dolorogas an
estimulos menores en el neonato.

La madurez de la corteza cerebral se ha constaudie di 28 semana tanto con potenciales evocados,
como por estudios de los periodos de suefio, y ragdid utilizacion de la glucosa en areas cerebrales
sensoriales.

En estos dos grupos de nifios el sistema nervios@esnmaduro y el bloqueo fisiologico del estimulo
doloroso es incompetente. Tienen una numero maydalreceptores para sustancia P, y un niumero
menor de receptores centrales para opioides cpneaiominio de receptores m 2 (lo que justifica la
especial sensibilidad para mostrar depresion @spia), tienen un nimero menor de vias descerglente
inhibitorias, y la transmision se efectua, fundatakenente, por medio de las fibras C. La barreradgtem
encefalica esta poco desarrollada y es mas fasédgaspasada por las sustancias opioides (ioslep
pueden provocar depresion respiratoria o convusiaon mas facilidad).

Las consecuencias del dolor sumado al trauma gigaicausan una respuesta endocrina que incrementa
la secrecion de cortisol, catecolaminas y otrambogas del estrés. También se produce taquicardia,
hipertension, aumento del gasto cardiaco, disnmudel flujo sanguineo regional, alteraciones de la
respuesta inmune, hiperglicemia, lipolisis, aumelgioconsumo de oxigeno, disminucién del volumen
corriente, disminucion de la tos, alteracionesaerelacion ventilacion/perfusion, inmovilidad
diafragmatica, inmunodepresion, disminucion deal@acidad funcional residual y balance nitrogenado
negativo.

A otros niveles, (hipercoagulabilidad, fibrinélisgecrecion inadecuada de hormona antidiurética,
aumento de la secrecion acida gastrica, reten@@odio y agua libre, pérdida de la autorregulacion
cerebral con riesgo de hemorragia ante estimulo® @ llanto o la hipoxemia) estas consecuencias so
mucho mas graves, entre otras cosas, por la tasédliea tan alta y las reservas tan bajas queriien
estos nifios. Todo esto juega un importante papka erorbimortalidad en el periodo postoperatorio. (5

El adecuado control y manejo del dolor no obedét®earazones humanitarias, sino a razones
fisiopatolégicas. El dolor postoperatorio en elmiio tratado prolonga la respuesta al estrés deuigia
y, por lo tanto, tiene efectos muy deletéreos sltzbhencion respiratoria, cardiovascular, neuro@nitha,
metabdlica, renal, gastrointestinal y aumenta dlorla morbimortalidad postoperatoria. (6, 7,8,9)

Como consecuencia del dolor pueden producirse &amalieraciones en el comportamiento de los recién
nacido, y un aumento de la vulnerabilidad del pitensaa lesiones neuroldgicas graves. Existe
preocupacion por la repercusion del dolor repatigpolongado sobre el desarrollo neuroldgico ensest
pacientes, ya que el mismo puede producir citotdaccmediada por el receptor N-metil-D-aspartaio, |
que causa muerte neuronal en el cerebro inmadalteracion en el desarrollo de las sinapsis neleena
Algunos autores sugieren que el dolor experimenpaeloozmente en la vida puede alterar la respuesta
afectiva y el comportamiento durante procesos detus posteriores. ( 10,11,12) .

Los neonatos sienten dolor y mas que los adultosg@carencia de inhibicidon que surge en estadios
evolutivos posteriores. Por otra parte es usuapéicion de apneas en nifios prematuros tras e
general, y al mismo tiempo los opioides provocaganaumero de sucesos de depresion respiratoria. El
tratamiento del dolor en estos pacientes debersatse.



La valoracion del dolor pediéatrico

La medicion de la intensidad del dolor en nifiosa@apleja y dificil. Hay que recordar que los padres
los que notifican el dolor de sus hijos al médida@gen juicios muy disimiles sobre cuando tratario
las circunstancias de un dolor agudo postoperatorio

En 1872 el naturalista Charles Darwin realizo Ilscti@cion de un pequefio con dolor, la cual fornso la
bases de las escalas de valoracion del dolorreeiéh nacido en la actualidad: “Los bebés cuantters
dolor profieren gritos prolongados y violentos. $jos se cierran firmemente, la piel que los raskea
arruga y su cefio se frunce. La boca se abre mwshara peculiar retraccion de los labios lo cual
ocasiona que asuma una forma cuadrada” (13)

La edad es un condicionante por la incapacidaddinicacion verbal en nifios por debajo de los tres
anos, en otras oportunidades el nifio no indicalelrghor miedo a que el tratamiento cause mas detor
muchas oportunidades la respuesta del “todo o rfzaa que no conozcan interpretar educadamente una
escala visual analégica (EVA) de dolor.

La tabla numero 1 recoge algunas de las escalasad#s en la actualidad para medir la intensiddd d
dolor en el recién nacido y los indicadores quaslelyen en cada una. (14,15)

ESCALAS INDICADORES
Llanto, Expresion facial, Incremento de signoslesz
(Crying, requieres Oxigen saturation, incresed vita Suefio, y requerimientos de oxigeno.
signs, Expression, sleeplessness)
Llanto, Expresion facial, Parametros respiratori

(Neonatal Infant Pain) Movimientos de manos y pit
Llanto, Irritabilidad, Signos vitales, SPO2, Tone lds
(Neonatal Pain Agitation and Sedation Scale) extremidades.

Movimientos de grupos musculares facia
(neonatal Facing Coding System)
Respiracion, Frecuencia cardiaca, Tension arter

(Pain Assessment Tool) SPO2, Postura, Tono, Expresion, color.
Estado del Sistema Nervioso Central, Respirac
(Scale For Use In Newborns) Frecuencia cardiaca, y Tension Arterial Med

El dolor en el neonato a término se expresa ercégmepor los cambios en el color de la piel,
alteraciones en la saturacion de oxigeno y eldldms nifios prematuros y aquellos delicadamente
enfermos no pueden expresar el llanto porque digisncia respiratoria y el alto consumo metallic
los cohibe encontrandonos con un nifio taquipnsinduerzas para moverse y de coloracion
palida/ciandtica. En algunas oportunidades eldlarat es por dolor sino por hambre. Por todo ello es
indispensable la evaluacion por médicos espectiiza

Una escala aceptada para evaluar el dolor en mfins es la escala (Krechel SW, 1995), con una
puntuacion mayor de 4 denota dolor que hay quartrat

Consta de los siguientes apartados:



Llanto (crying): sin llanto (0), llanto elevado (linconsolable (2).

Necesidad de O 2 para Saturacion menor del 95%(res): no necesita (0), menor del 30% de O 2 (1),
mayor del 30% de O 2 (2).

Aumento de signos vitales (increased): frecuenardiaca (FC) y tension arterial (TA) igual a la
preoperatoria (0), aumento frecuencia cardiaca (FGgnsion arterial (TA) menor del 20%
preoperatoria (1), aumento frecuencia cardiaca (FFGgnsion arterial (TA) mayor del 20%
preoperatoria (2).

Expresion (expresion): ninguna (0), muecas (1)figta (2)

Insomnio (sleepless): dormido (0), despierto a s€a¢ siempre despierto (2)

En esta categoria de edad preverbal las escalggegtan atencion a la observacion clinica son de
utilidad.

La escala visual andloga modificada, en modo aederetro con colores, o en forma de 4 caras
mostrando diversas gradaciones de dolor nos anapapara evaluar el dolor.

La escala visual anédloga con una puntuacion del@ as muy eficiente. Cifras inferiores de tretejan
un dolor leve, entre cuatro y seis moderado, yepeima de siete, intenso.

El dolor leve pudiese corresponder a cirugias tadeso adenoides, drenajes tubaricos, reducciéon de
fracturas, cambio de yesos, apendicectomias, lfsdmgual, labio leporino, cistoscopias, u
orquidopexias, entre otras. Se puede tratar coimféarhatorios no esteroideos. El dolor moderado,
pudiese corresponder con cirugias colorectalegdat@ctomias, cranectomias, estrabismo, nefrecspmia
o pieloureteroplastias, entre otras. Se puede trataantiinflamatorios no esteroideos y opiacesslds.

EL dolor intenso puede ocurrir tras cirugias dekssis, traumatologia, pectus excavatum, toracé@em
esternotomias, laparotomias, esofagocoloplastias,pacientes con gran destruccion tisular como son
los quemados y politraumatizados, entre otrosaEmiento incluye antiinflamatorios no esteroideos
opioides fuertes y técnicas de anestesia loco-magio

Estos farmacos acttan inhibiendo la sintesis d&tggtandinas a partir del acido araquiddnico
interfiriendo con la funcion de la enzima ciclocxigisa. Este grupo de inhibidores de las prostagksd
se clasifica en: paraaminofenoles (acetaminofemygd accion es central careciendo del efecto
antiinflamatorio y de los efectos secundarios dsta de los inhibidores de prostaglandinas queaau
nivel periférico; salicilatos (acido acetil salicd); analgésicos no esteroideos (ibuprofeno, kédoo).

Hay que administrarlos con anticipacion. Por efeletda reparticion a un compartimiento central (ol&d
espinal) el tiempo en el que se alcanza el picanddgesia esta retrasado en relacion con el momeanto
el que se alcanzan los maximos niveles en sangre.

Acetaminofeno. Es un antiinflamatorio no esteroidemlerado que actla inhibiendo la ciclooxigenasa a
nivel central, y careciendo de efectos periférsmisre la formacion de prostaglandina, por elloiemet



accion antiinflamatoria, ni altera la funcion rergastrointestinal o las plaquetas. Su accion bkedo
antipirético (efecto a nivel del talamo), y déliibigésico (mediado por la inhibicion de los recessto
NMDA y la sustancia P). Debido a la asociacion&iedrome de Reye con el uso de acido acetil
salicilico durante la varicela o procesos catastaéacetaminofeno ha sustituido a la acido acetil
salicilico (salvo en la enfermedad de Kawasaka artritis reumatoide).

Se propone no superar la dosis maxima diaria poesdo de intoxicacion y la insuficiencia hepatice
provoca (dosis toxica mayor de 140 mg/kg).

Prematuros: dosis total 60 mg/kg/dia (maxima dagiante 48 h), oral 20 mg/kg/12h inicialmente y 15
mg/kg/12h mantenimiento.

Neonatos menores de tres meses: dosis total 6@fdgmaxima dosis durante 48 h), oral 20 mg/kg/8h
inicialmente y 15 mg/kg/8 h mantenimiento.

Mayores de 3 meses: dosis total 90 mg/kg/dia (méxiasis durante 72 h), oral 20 mg/kg/ 4 -6 h
inicialmente y 15 mg/kg/4-6h mantenimiento.

El pro-paracetamol se administra intravenoso asdiesil5 mg/kg en neonatos y 30 mg/kg en nifios
mayores.

Metamizol: dosis de 40 mg/kg//4-8h intravenoso Eio$ sanos menores de 1 afo, la misma dosis se
puede administrar rectal cada 6 horas, y a 20 nijikga oral.

Ketorolaco: dosis de 0.5 mg/kg/6-8h durante 48 $iara nifios mayores de 6 afios. Esta dosis es tan
eficaz como 0.15 mg de morfina. Inhibe la agregapidquetaria hasta 48 horas después de dejar de
tomarlo.

Ibuprofeno: dosis de 5-10 mg/kg/6h via oral. Mesfecto secundario a nivel gastrointestinal, buen
analgésico y potente antiinflamatorio.

Indometacina: se usa en neonatos para cerrar elsdaiterioso. Dosis: 0.5 mg/kg/6h intravenoso .

El mecanismo de actuacion esta basado en la madluldel complejo “G proteins” que a su vez provoca
una hiperpolarizacion de la membrana a través detigacion de canales de K + y la inhibicion de lo
canales de voltaje de Na + Todos los opioides mm#aactuacion de los péptidos, opioides enddgenos.

Existen varios receptores opioides:

Mu ( m), con dos subtipos: m 1 que produce anegepraespinal y dependencia fisica; m 2 que
produce depresion respiratoria, inhibe el peristalb gastrointestinal, y en cierto modo depresion
cardiovascular. Este segundo subtipo es mas copiosbmomento del nacimiento y puede contribuir al
mayor riesgo de depresion respiratoria por opiogesaparece en esta edad. La morfina, fentanilo,
meperidina, codeina y beta-endorfinas tienen afthjobr el receptor mu.

Kappa ( k 1-4 ), encargado de la inhibicion dedentona antidiurética, de la sedacion y de la as@&ge
espinal. La pentazocina, butorfanol y nalbufindp®ellos de accion mixta agonista-antagonistaetie
afinidad por este receptor.

Delta (d 1-2 ) responsable de la analgesia esplrdh euforia. Las encefalinas tienen afinidadgsbe
receptor.



Entre los efectos colaterales adversos que pudpséncirse cabe subrayar: sedacion, analgesiajsnio
nausea y vomitos, convulsiones, depresion respmaidisminucion de la frecuencia y posteriormeatake
volumen corriente), broncoespasmo (morfina poréibén de histamina), prurito, inhibicion del
peristaltismo gastrointestinal, estrefiimiento, astmelel tono del esfinter de Oddi, retencion uiaar
minimos efectos sobre el gasto cardiaco, bradeartiquicardia (meperidina), vasodilatacion e
hipotensién (morfina fundamentalmente). Por ellp dpae ser exacto al administrar morfina a los
pacientes hipovolémicos (politraumatizados) o gereeh un compromiso de la cadena lateral simpatica
(ejemplo:postoperatorio de escoliosis).

Los nifios menores de dos meses presentan una iremddato a nivel enzimatico como del aclaramiento
hepatico y del sistema renal de eliminacién, |@nr proteinas esta disminuida y la fraccion ldedos
opioides es mayor. Por todo ello la vida mediaodeopioides estd aumentada y es puntual una
monitorizacion ajustada de estos pacientes cuanddministran estos farmacos.

Las dosis de administracion varian en funciontiteiario. En general se emplea la via intravenosa,
aungue se han utilizado rutas alternativas conraegsdérmica (parches de fentanyl con un pico a4as
horas y una duracion de otras 24 horas una veades, para tratar dolores crénicos), la transnaicos
(fentanyl en forma de “chupa-chupa” a 10-15 m gdamnsiguiendo niveles en sangre equivalentes a 3-5
m g/kg intravenoso de fentanyl), y la intranasalfé&tanilo 1.5 m g/kg, con peligro de hipoxia, séas

y rigidez toracica). Referencia aparte merecedaiasion de opioides por via epidural o intradpaaia
complementar la accion de los anestésicos locakdog por estas rutas.

La administracion intravenosa puede ser efectuadek®, en perfusidon continua, o regulada por el
paciente (PCA). Esta ultima modalidad permite fijaos valores de perfusion minimos, una dosis
estandar ante cada demanda del paciente y unésdictiando se alcance la dosis que consideremos
insegura. Este control puede realizarse con nifp@sta de los seis afios de edad, aunque puedérsser
padres, o el personal de enfermeria los que aptigtecla tras evaluar el dolor del nifio.

Dosis habituales de los opioides débiles:
Meperidina: 0.5-2 mg/kg 4-6h intravenoso

Tramadol: tiene una afinidad selectiva por los pgmes m 1. Una dosis de 10 mg equivale a una desis
codeina de 6 mg. Las dosis habituales son: 0.5/#gi& intravenoso (nifios menores de un afio); 1-2
mg/kg/ 8h intravenoso (maximo 6 mg/kg/24h, ninoyonas de un afio). Perfusion continua 2-4 m
g/kg/minuto.

Codeina: 0.3-0.6 mg/kg/6-8h oral

Dosis habituales de los opioides potentes, acoalgnd en neonatos hay que reducir las dosis emtre u
25% y un 50%:

Morfina: 5 —10-30 m g/kg/h intravenoso vigilandadiepresion respiratoria que aparece con dosis
superiores a 20 m g/kg. En prematuros reducirfugién a niveles entre 2-5 m g/kg/h, en neonatos a
término no pasaremos de 10 m g/kg/h. Por via egidunplear morfina sin conservantes, con una
concentracion de 1 mg/ml disuelto en 10 cc de ss@ino, y una dosis de 0.25-0.50 ml/kg /8-24h %R5-

m g/kg).
Fentanyl: 0.5-1-5 m g/kg/h intravenoso. En prenagwyr neonatos reducir el ritmo a 0.5 m g/kg/h.

Remifentanilo: es un nuevo opioide con accion stigeeceptores m, y una vida media muy corta (tre
minutos) independiente de la duracién de la pefustilizada. Este suceso se debe al metabolismo po
parte de las esterasas sanguineas y tisularestedeoenpuesto metil ester derivado del acido fenila

piperidina propanoico. Su uso es siempre en périusrequiere la administracién de un analgésico 20



minutos antes de retirarlo. En funcion del doloegeiadministrarse fentanyl 1-3 m g/kg intravenoso,
proparacetamol a 30 mg/kg intravenoso, o ketoralasang/kg intravenoso. Se puede administrar un
bolo inicial de 0.5-1 m g/kg intravenoso seguidauda perfusion entre 0.3-0.8 m g/kg/minuto. Por su
potencia requiere un control firme de la saturadémxigeno con el fin de evitar hipoxias y apneas.

La asociacion de farmacos comporta una disminutéola dosis total con menor numero de efectos
secundarios. Se suelen asociar antiinflamatoriassteroideos con opioides por via intravenosaen bi
anestésicos locales con opioides por via epidusghdministracién por via epidural se ha demostrado
eficaz debido a la existencia de receptores opsad@vel espinal.

El efecto de los opioides dependera de la solaulligpidica, por lo cual la morfina tendra un efeqtas
extenso que el fentanyl. Se debate si el efectoddepioides con gran solubilidad lipidica (fentres
sistémico debido a la absorcion intravenoso ppitexo venoso epidural, o puramente a nivel local
espinal como ocurre con los hidrofilicos (morfina)

Ejemplos de estas asociaciones podrian ser:

* Fentanyl 25 m g/kg + metamizol 240 mg/kg, diagden 250 mililitros de glucosado al 5%
(concentracion de fentanyl: 0.5 m g/kg; concenfmacie metamizol: 4.8 mg/kg), ritmo 1-2 ml/h
intravenoso.

* Nifios menores de un afo: fentanyl 50 m g + againa 0.25%, 10 ml (25 mg) diluido hasta 50 cc de
suero fisiolégico a un ritmo de 0.1-0.25 ml/kg/tr p@a epidural toracica, 6 0.25-0.5 ml/kg/h por via
epidural lumbar.

* Nifios mayores de un afio: fentanyl 50 m g + bagaina 0.5%, 10 ml (50 mg) diluido en 50 cc de
suero fisioldgico a un ritmo de 0.1-0.25 ml/kg/tr p@a epidural toracica, 6 0.25-0.5 mil/kg/h por via
epidural lumbar.

» Nifios mayores de seis afos: ketorolaco 3 mgfgntadol 12 mg/kg diluido en 50 cc de suero
fisiologico. Dosis bolo 1 6 2 ml, intervalo 10 mtos, dosis maxima en 4 horas: 4 ml.

* Morfina en PCA, ritmo basal: 10-30 m g/kg/h,da@D-30 m g/kg/h, intervalo 6-10 minutos, dosis
maxima horaria. 0.1 mg/kg.

Depresion respiratoria: naloxona 0.01 — 0.1 mgftigavenoso.

Prurito: difenhidramina 1 mg/kg (dosis maxima 50) imgyavenoso; hidroxizina 0.5-1 mg/kg via oral,
maximo 50 mg; butorfanol (agonista-antagonistal@®M5 mg/kg intravenoso; naloxona 0.5 m g/kg/h
intravenoso.

Vémito: metoclopramida (antagonista dopaminérgizd)0.2 mg/kg intravenoso; ondansetron
(antagonista serotoninérgico) 0.1 mg/kg intravemaaa@imo 4 mg; difenhidramina (antihistaminico) 1
mg/kg intravenoso, dosis maxima 50 mg; naloxongafgmista puro)

0.5 m g /kg/h intravenoso.
El estrefiimiento y la retencidn urinaria se tratan laxantes y sonda urinaria. Si la molestia fueus

intensa o existiera también espasmo de la via Bi#iguede afiadir naloxona a dosis de 0.001-0.002
mg/kg/h intravenoso



Es un concepto utilizado en anestesiologia y n@ecéficamente el area dedicada al control del dolor
agudo postoperatorio, administrando medicamenties ale que se produzca el estimulo nociceptivo. Su
efectividad es muy debatida (16,17)

No siempre se han observado beneficios, a excedei@hgunos estudios donde se utilizaron
procedimientos locorregionales (anestésicos lopalges de la cirugia y dichas técnicas se mamtuvie
en el periodo postoperatorio. (18)

Los objetivos cardinales de la analgesia preversiva

-Evitar la sensibilizacion central y periférica guzida por el traumatismo quirdrgico.
-Disminuir la hiperactividad de los nociceptores.

-Evitar la amplificacion del mensaje nociceptivo.

La sensibilizacion periférica va a provocar unaeagn tisular directa (acto quirargico) que interpaina
reaccion inflamatoria, la cual produce una exaftagimpatica, reacciones éstas que a su vez van a
desencadenar la liberacion de sustancias algé@gerssaglandinas, bradiquininas, histamina,
leucotrienos, péptidos, noradrenalina, entre ojas)van provocar el descenso del umbral de los
nociceptores.

La sensibilizacidn periférica estd estrechamenigausl desencadenamiento de la cascada del 4cido
araquidonico.

La sensibilizacion central se corresponde con:

-Aumento de la excitabilidad de neuronas del assagpior de la médula, capaces de desencadenar una
actividad simpética refleja.

-Estimulacion de centros medulares de control raspio y circulatorio.

-Estimulacion de centros hipotalamicos, los cuaéesa crear respuestas neuroendocrinas capaces de
mantener y aumentar la respuesta de estrés qaolrgi

Estas modificaciones llevan a la aparicion deldsstie hiperalgesia primaria (incremento de las
respuestas a los estimulos nociceptivos y no noivos, traduciéndose en un dolor patoldgico)
encontrandose, no solo a nivel de la traumatissuteti generada por el acto quirdrgico, sino tamhién
nivel de los tejidos adyacentes no lesionados (aotra muscular refleja, problemas vasomotores de
origen simpatico, entre otros).

El control del dolor postoperatorio debe de ser,a&h primera instancia, para ofrecer una mejodaal

de atencion médica lo que implica un adecuadoniat#o. Es importante destacar que dicho tratamient
debe ser precoz y eficaz, debiendo mantenersedesjde sean necesarios, de acuerdo al tipo dgeciru
y al umbral doloroso de cada paciente. La analgesiaperatoria pretende evitar la sensibilizacion
central y periférica, asi como la amplificacion nensaje nociceptivo producido por la agresion
quirdrgica.

La analgesia postoperatoria debe realizarse ers tod@eriodos:



-Postoperatorio inmediato (primeras 24 horas).

-Postoperatorio mediato (24-72 horas).

-Postoperatorio tardio (mayor de 72 horas).

En los momentos actuales disponemos de un grancatdaposibilidades terapéuticas para tratar el
dolor en cada una de esas fases. A pesar de quéetasas quirdrgicas han mejorado, en muchos casos

no se realiza un adecuado control del dolor posttpeo pediatrico, lo que conlleva un incremergedal
estancia en el hospital y predisponer las compboas (19)

La analgesia postoperatoria multimodal es la mgdeada actualmente (20) y comprende la
combinacion de varias técnicas y analgésicos, qunejemplo:

-Utilizacion de antiinflamatorios no esteroidedggnicas de analgesia regional (bloqueos nerviosos
periféricos y de plexos).

-Opioides via endovenosa con sistemas de PCA @sialgontrolada por el paciente), la cual puede ser
empleada con previo entrenamiento del pacienteamifiaflamatorios no esteroideos y/o bloqueos.

-Epidurales continuas con bombas de infusion oodwsbmas antiinflamatorios no esteroideos.
- Antiinflamatorios no esteroideos y opioides ingaA0SOS.

-Epidurales donde se combinan anestésicos localdguyvantes como opioides, bloqueantes de los
receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), benzodianapi agonistas alfa 2 adrenérgicos entre otros.

-Infiltracion de campo con anestésicos locales andisnflamatorios no esteroideos y/o opioides.
Con la analgesia postoperatoria multimodal se emmpii®@sis menores de farmacos debido a que la
combinacion de técnicas y farmacos potencia et@fetalgésico, brindando una mejor analgesia
postoperatoria con menos efectos colaterales (21).

Bases del manejo farmacoldgico del dolor postopeoaén anestesia pediatrica.

-Seleccionar el farmaco y via apropiada.

-Realizar una adecuada titulacion del farmaco.

-Pautar el intervalo de dosis de acuerdo a la duratel medicamento.

-Prevenir el dolor persistente, dejando indicadagibsis de recate.

-Anticipar, prevenir y tratar los efectos secunaisri

-Usar farmacos adyuvantes adecuados cuando edtéadas.

-Establecer la respuesta al tratamiento a intesvagulares utilizando las escalas de mediciédalet.



En los neonatos hay medidas simples y muy eficaam®® son la administracion de un chupete con
glucosa, el calentamiento, o el mecer al nifio gaemse tranquilice. Muchas veces el llanto es por
hambre mas que por dolor. La asociacion de prin@cgilidocaina (EMLA) se utiliza como crema para la
analgesia de la piel antes de los estimulos daerosmo son los pinchazos para extraccion sangaoinea
las punciones lumbares. La asociacion de midaz(amzodiacepina de accién corta), puede ayudar a
reducir la ansiedad y disminuir el dolor.

Otros farmacos que podemos emplear para trata@i son: ketamina, como complemento de otros
analgésicos, o0 como excelente farmaco para detadosnprocedimientos dolorosos como son las curas
de los quemados. Por su efecto antagonista dedeptores NMDA se ha propuesto su uso como
analgésico previo a la administracion de otrosgasatos impidiendo de este modo la sensibilizacion
central.

Otro farmaco que puede asociarse al bloqueo casdaldexmedetomidina y clonidina (agonistas a 2 )
que estimula las neuronas a 2 inhibitorias, prahdm analgesia y sedacion. Se ha usado por vialcaud
la clonidina con la bupivacaina.

Utilidad de los anestésicos locales en el contbtdlor postoperatorio.

La anestesia loco-regional es una herramienta itaupter para combatir y evitar el dolor, tanto usados
para producir bloqueos nerviosos, como bloqueatueglies o intradurales. Por ejemplo, el uso dderaté
epidural toracico ayuda a dominar mejor el dolotasnintervenciones de pectus excavatum. Hay que
recordar que la médula a nivel toracico en nifiegpacasi todo el canal espinal, la duramadre esta
pegada al ligamento amatrillo.

A su vez la vascualrizacion de la médula toracicaiBos es débil, depende de 2 arterias espinales
posteriores y una anterior subsidiaria de una setarma (75% izquierda), la arteria de Adamkiewicz
entra por el agujero intervertebral (D5-L2), potdato hay que tener cuidado con las dos zonas
comprometidas C6-D2 y D8-L2. La distancia piel-espa&pidural es menor que en el adulto y la
colocacion del catéter epidural con el nifio anesieses mas dificultoso.

(22)

Es importante conocer que también se estan mangbulas estructuras moleculares de los anestésicos
locales para prolongar su efecto, incluyendo l@&stsicos dentro de los liposomas, que son vesicula
acuosas submicroscoépicas formadas por un nluclesacadeado por capas bimoleculares fosfolipidicas
Este tipo de estructura compartimental permitedjuante el proceso de elaboracion de los lipos@mas
puedan incorporar tanto principios hidrosolublesmadiposolubles. Todo esto trata de reducir la
toxicidad, protegerlos contra la degradacion endga# quimica del organismo, prolongando los misel
eficaces del farmaco en su lugar de accion.

Hasta el momento se han realizado inclusionesdipages con la lidocaina y la bupivacaina y los
estudios se han llevado a cabo mayormente con Esmea experimentaciéon que en humanos. Los pocos
estudios que hay se han realizado en su mayopaa@entes con cancer con bupivacaina liposomal.
Debemos esperar que se concluyan estudios clipezasconfirmar sus beneficios en nifios.
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