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“BLOQUEO SUBARACNOIDEO PARA ANALGESIA OBSTETRICA:
COMBINACION OPIODE, ANESTESICO LOCAL Y ALFA ADRENERGICO”
Autor: Dra. Adriana Hernandez Armas Residente Anestesiologia
Asesor de tesis: Dr. Elio Alberto Cordero Escobar. Médico anestesidlogo adscrito al
Hospital General de Tijuana.

INTRODUCCION.

El dolor del trabajo de parto puede ser muy severo e interferir con la alegria del

nacimiento del bebé. El dolor obstétrico afecta a todas las pacientes embarazadas en
diversos grados y su complejidad involucra alteraciones bioquimicas y fisiologicas que
afectan no solamente a la madre sino también al feto, e interacttan interfiriendo con la
evolucion normal del trabajo de parto; originando una disfuncién y prolongacion del mismo
(12, 13,27).
El control del dolor es una responsabilidad exclusiva del anestesidlogo, es su pasado,
presente y futuro. El alivio es un derecho humano fundamental. Para proporcionar alivio
del dolor, actualmente se dispone de varias alternativas analgésicas durante el trabajo de
parto, parto vaginal y puerperio; desde técnicas intravenosas con narcéticos, inhalatorias,
bloqueos regionales, técnicas peridurales, espinales y combinadas (2).

Aunque no existe un método analgésico ideal para el dolor durante el trabajo de
parto, las técnicas que no interfieran el proceso del mismo, que mantengan el estado de
alerta de la madre, al igual que la integridad del feto y del recién nacido seran los métodos
de eleccion (13,22)

La analgesia regional. Es la técnica méas empleada para la analgesia obstétrica, y de
ellas la analgesia epidurales el estandar de oro en todo el mundo. La insercién de un catéter
en la cavidad epidural provee de analgesia peridural continua durante la labor, ya sea con
anestésicos locales diluidos, con o sin drogas adyuvantes como los opioides. En forma
adicional, el catéter epidural se puede utilizar para anestesia quirdrgica y para analgesia
post cesarea en caso necesario. Aunque la analgesia peridural es la técnica de eleccion,
tiene efectos secundarios como la hipotension arterial, blogueo motor, inyeccion
intravenosa epidural de anestésicos locales, entre otras. Estas complicaciones se pueden
evitar con una practica clinica segura(13).

La analgesia subaracnoidea con dosis bajas de anestésicos locales es otro método de
excelencia y la utilizacion de opioides u otros medicamentos nos pueden brindar un método
mas rapido, efectivo, seguro, sin necesidad de dosis subsecuentes.

La técnica combinada epidural-subaracnoidea se ha usado con buenos resultados;
provee analgesia rapida producida por los farmacos inyectados en el espacio subaracnoideo
y suplementa analgesia o anestesia a través de inyecciones por el catéter peridural (13).

El objetivo de este estudio es demostrar la eficacia y seguridad, del bloqueo
subaracnoideo como técnica analgésica obstétrica Unica versus la técnica combinada, en
cuestion de eficacia y seguridad para el binomio.



MARCO TEORICO
Antecedentes Historicos del Trabajo de Parto

El dolor obstétrico es real e intenso, al contrario de lo que muchos obstetras
sostenian aun en la segunda mitad del siglo XX. Lamentablemente, ain hoy, en pleno siglo
XXI, el piso de obstetricia o el hospital de obstetricia, son los Unicos recintos hospitalarios
a cargo de médicos en donde se acepta como natural que debe haber dolor. (13)

Debido a razones historicas, declararemos a Sir JamesYoung Simpson médico
escoces, como el padre de la anestesia obstétrica, sin olvidar desde luego las legiones de
comadronas y médicos anénimos que a través de todos los tiempos dedicaron su vida al
consuelo de la mujer durante el glorioso y agonizante trance del parto. EI 19 de Enero de
1847, Simpson administré éter dietilico a una mujer con pelvis deforme, para abolir su
dolor mientras paria. La innovacion de Simpson ofrecié a las mujeres la oportunidad de
evitar una experiencia extremadamente dolorosa (13).

La controversia acerca dela anestesia era s6lo un aspecto de un gran movimiento de
conocimientos en obstetricia. El segundo personaje fue el Dr.Nathan Cooley Keep, dentista
de Boston, quien después de su primera anestesia obstétrica fue nombrado director de la
escuela de odontologia en Harvard (13).

TRABAJO DE PARTO

De forma general se define el dolor como una experiencia no placentera, sensitiva y
emocional, asociada con dafio tisular real o potencial o descrita en términos de dicho dafio.
El trabajo de parto, es un proceso fisiol6gico mecéanico y dindmico (12).

Las funciones fisioldgicas generalmente no son dolorosas, existe una excepcion en
las mujeres con respecto al tracto reproductivo, el dolor menstrual es comun, pero el
evento mas doloroso para una mujer ocurre durante el trabajo de parto. De acuerdo al
estudio de Bonicas, con 2700 parturientas, el 15 % de estas reportaron dolor leve, 35 %
refirieron dolor moderado y se present6 dolor severo en el 20 % de los casos (22).

Se ha estudiado mucho el dolor del trabajo de parto, y se ha llegado a la conclusion
de que produce efectos fisioldgicos importantes, aunque debemos reconocer que cada
paciente tiene su propio umbral al dolor, y que se modifica por muchos factores, como son
la existencia 0 no de una pareja, de si el embarazo es deseado o no, de la informacion que
tenga sobre el proceso, de la raza y la religion, y por altimo, pero no por ello menos
importante, segun su propio caracter y personalidad (13).

FASES DEL TRABAJO DE PARTO
En las mujeres el trabajo de parto se divide en tres fases:

La primera fase se caracteriza por la aparicion de contracciones regulares pero
leves; conforme las contracciones aumentan en intensidad, el cérvix, que es el segmento



uterino inferior, sufre distension y alargamiento, produciendo dolor visceral mas intenso.
Esta informacion es llevada por las fibras aferentes, viajando por el nervio hipogastrico y
nervios pélvicos, involucrandose segmentos espinales T 10 — T 12 y lumbares, L1
responsables del dolor por dilatacion del cérvix durante (dolor visceral)(18,22,27).

La segunda fase de trabajo de parto, es la fase de expulsion, descrita como la mas
dolorosa de estas fases, resultando de la distension del cérvix y la presion en la pelvis y
perineo, inervados por el nervio pudendo e involucra segmentos de S 2 — S 4).La tercera
fase es la de expulsion. Consiste en la expulsion de la placenta y no es dolorosa (18, 22,
27).

Algunos autores incluyen un cuarto periodo, que se define como el puerperio
inmediato, de aproximadamente 2 horas contadas a partir del alumbramiento, en donde la
paciente sufre ajustes importantes (13).

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS DEL DOLOR

La lesion tisular desencadenada por la isquemia de la contractilidad uterina, lleva a
la sensibilizacion de los nociceptores tisulares periféricos y sus fibras nerviosas aferentes,
con liberacién de neurotransmisores excitatorios e inhibitorios como sustancia P
(polipéptidos), neurotensina, encefalinas, Gaba (acido gamma-aminobutirico),
prostaglandinas, serotonina y otras.

Las vias del dolor efectlian su primera sinapsis en interneuronas del cuerno posterior
de la médula espinal, donde se realiza la neuromodulacion del estimulo nociceptivo e
interactlan con otras neuronas en el asta anterior medular y en segmentos localizados en
zonas adyacentes, activando vias ascendentes a nivel del tallo y la corteza, desencadenando
multiples respuestas reflejas, de tipo psicologico, sensorial, cognitivo, afectivo y
autonomico. La estimulacién autonémica especialmente de tipo simpatico, aumenta la
actividad respiratoria y circulatoria y origina mecanismos psicodinamicos como aprension
y ansiedad.

Estos cambios pueden alterar el flujo sanguineo Utero-placentario, lo que incide
sobre el intercambio gaseoso y la oxigenacidn fetal del recién nacido. Se genera alcalosis
respiratoria y posteriormente acidosis metabdlica por el incremento en la ventilacion
durante la contraccién y los periodos de hipoventilacion e hipoxemia durante la relajacion
uterina respectivamente. Aumentan la presion sistolica y la frecuencia cardiaca, asi como el
gasto cardiaco, el trabajo ventricular izquierdo, y el consumo de oxigeno.

La actividad metabdlica aumentada se manifiesta por niveles elevados de lactato y
acidos grasos libres. La motilidad intestinal, y el vaciamiento gastrico disminuyen y los
niveles de gastrina se incrementan. Como mecanismos desencadenantes de esta respuesta
estan las catecolaminas, el cortisol, los corticosteroides y la ACTH, liberados como
manifestacion neuroendocrina (5, 27, 31).



ALTERNATIVAS DE ANALGESIA OBSTETRICA

a) Métodos no farmacoldgicos, de empleo y utilidad limitados como TENS, hipnosis,
psicoprofilaxis y acupuntura.

b) Analgesia sistémica, con efectos indeseables en el binomio madre-feto.

c) Anestesia inhalatoria. Agentes inhalados: enflurano, isoflurano, sevoflurano, desflurano,
riesgos para el binomio, uso limitado en analgesia insuficiente por bloqueo neuroaxial.

d) Analgesia regional: Infiltracion, bloqueo de nervios pudendos, bloqueo paracervical.
e) Analgesia neuroaxial: Epidural, espinal y epidural-espinal combinada (34, 35).

Ventajas: disminuye la concentracién plasmaética de catecolaminas y permite el control
parcial de la respuesta Neuroendocrina al dolor. La analgesia combinada tiene gran calidad
analgeésica, no prolonga el trabajo de parto ni Incrementa el riesgo de parto instrumentado.

f) Analgesia neuroaxial con opioides y AL: Analgesia adecuada sin bloqueo simpético y
motor (4, 35, 32).

ANALGESIA NEUROAXIAL

El dolor de trabajo de parto, puede disminuirse con anestésicos locales y opioides.
Hasta hoy no se ha logrado un método anestésico que provea de excelente analgesia sin
efectos adversos durante el trabajo de parto (28,29).

La Analgesia Neuroaxial es el tratamiento mas efectivo disponible para el control
del dolor durante el trabajo de parto, es preferible porque provee una analgesia efectiva,
comparada con la analgesia farmacoldgica no neuroaxial. La analgesia neuroaxial en las
primeras fases del trabajo de parto, es controversial. Antes del 2002 las guias clinicas
recomendaban que la analgesia neuroaxial en nuliparas deberia esperar por lo menos hasta
alcanza los 4 o 5 cms de dilatacion. Aln dosis bajas de anestésicos locales pueden
interferir con el curso normal del trabajo de parto, pueden aumentar la incidencia de
cesarea, comparados con los opioides (7, 18, 35, 44).

BLOQUEO EPIDURAL

El Bloqueo epidural constituye en la actualidad una de las técnicas de analgesia
regional que se utiliza con mas frecuencia para: el control del dolor durante el trabajo de
parto, realizar intervenciones quirdrgicas, sobre todo en abdomen y miembros inferiores,
asi como también para el tratamiento del dolor post-operatorios y crénicos. Las numerosas
ventajas que ofrece en estas indicaciones han sido ampliamente demostradas por diversos
autores (21).



Referencias Anatomicas

Con el objeto de establecer el nivel en el que se va a realizar la puncion del espacio
epidural, debemos de recordar que: la linea intercrestal de la pelvis cruza la apofisis
espinosa de la 4a vértebra lumbar, y la linea interescapular lo hace a nivel de la apofisis
espinosa de la 7a vértebra torécica, y que la apofisis espinosa de la vértebra prominente
corresponde a la 7a cervical.

El abordaje del espacio epidural es méas facil a nivel lumbar, debido a que las apdfisis
espinosas no tienen una posicién tan angulada en relacion al cuerpo vertebral, como sucede
a nivel toracico, ademas de que el tamafio del espacio epidural es mayor. El angulo de
penetracion de la aguja epidural al momento de la puncion, debera de ajustarse de acuerdo
al nivel del espacio intrevertebral, en donde se pretenda realizar la penetracion de la aguja
epidural, esto debera de realizarse tomando en cuenta el angulo que forman las apdfisis
espinosas con el cuerpo vertebral, asi como también la posicion del paciente, el cual puede
estar en decubito lateral o sentado. El tomar en cuenta estas recomendaciones evitara el
choque de la aguja epidural con hueso, asi como también las multiples punciones del
espacio intervertebral (34).

Mecanismo de la analgesia epidural: Los anestésicos locales, después de ser inyectados en
el espacio epidural acttan a diferentes niveles:

a) En los nervios espinales dorsales y ventrales, por medio de su difusion a estas
estructuras, la cual se facilita por las caracteristicas anatomicas y fisioldgicas de las
membranas que los envuelven.

b) Se difunden a través de las diferentes meninges y las vellosidades aracnoideas al
liquido cefalorraquideo.

c) Penetran a la médula espinal en mayor o menor grado, de acuerdo a sus
caracteristicas fisico-quimicas, sin embargo la concentracion de los anestésicos
locales en el corddn espinal es siempre menor a la que se encuentra en los nervios
espinales.

d) En menor grado se difunden a los ganglios dorsales y al espacio paravertebral.

Los opioides aplicados en el espacio actdan en otro sitio, fundamentalmente lo
hacen en el cuerno dorsal de la médula espinal, produciendo analgesia sin bloqueo
simpatico ni motor (1).

La caracteristica de liposolubilidad de los opioides facilita la difusion de los
mismos del espacio epidural al corddn dorsal de la médula espinal, a mayor liposolubilidad
mas facilmente difunden, por lo que el tiempo de latencia de su accion es corto, sin
embargo la duracion de su efecto es limitada. En el caso de opioides con baja



liposolubilidad como la morfina la difusion del espacio epidural a la medula espinal es
lenta, esto hace que su tiempo de latencia sea largo y que la duracion de su accion sea
prolongada (2).

Las diferencias en el sitio y mecanismo de accion de los anestésicos locales y
opioides producen diferentes respuestas en su eficacia para el control del dolor.

Los anestésicos locales producen blogueo de la conduccidn nerviosa impidiendo el
paso del sodio por sus canales, por lo que no hay un intercambio de este ion del exterior al
interior de la membrana, como sucede en la conduccion nerviosa normal.

Los opioides actuan en los receptores periféricos de la nociocepcion modulando la
liberacion de la substancia P, de las neuronas C polimodales y del cuerno dorsal de la
médula espinal, ademéas de que algunos autores sefialan que en el ganglio basal estimulan
los mecanismos  descendentes de las vias de analgesia  espinal.

Los anestésicos locales son eficaces para el control del dolor agudo y croénico, los opioides
son adecuados para el tratamiento del dolor postoperatorio y crénico pero no ofrecen una
buena respuesta en el control del dolor agudo. Las mezclas de anestésicos locales y
opioides ofrecen magnificos resultados en el control del dolor agudo; ademas, cuando se
administran estos dos farmacos mezclados se disminuyen las dosis que se utilizan de cada
uno de ellos cuando éstos se aplican en forma individual, obteniéndose ademas una mejor
calidad de la analgesia con menor incidencia de bloqueo simpatico y motor.

Recientemente se empezd a administrar clonidina en el espacio epidural adicionada de
anestésicos locales o de opioides. Para mejorar la calidad y duracién de la analgesia, este
farmaco actia como agonista de los receptores alpha-2. Existen también reportes de la
inyeccion de neostigmina epidural para producir analgesia, aungue estas comunicaciones
aun son limitadas, aparentemente los resultados obtenidos han sido adecuados.

Técnica de Aplicacion
En términos generales podemos decir que los anestesidlogos utilizan para
administrar un bloqueo epidural las siguientes técnicas:

a) La técnica de la gota suspendida de Gutiérrez.

Ventajas:

En la mayor parte de los casos se puede percibir facilmente el momento en que la
punta de la aguja epidural cruza el ligamento amarillo y llega al espacio epidural. La
sensacion gue se obtiene no siempre es la misma para todos los pacientes, ésta depende,
entre otros factores, de la edad, sus habitos de vida, tipo de trabajo, grado de colaboracion
al momento del bloqueo, etc.

Desventajas:

La gota suspendida que se coloca en el pabellén de la aguja epidural no siempre es
succionada cuando la punta de esta llega al espacio, por lo que si Unicamente se depende de
la observacion de la gota para identificarlo, esto nos puede ocasionar falsos resultados



negativos, ya que podemos estar en el espacio epidural y la gota permanece en el pabelldn
de la aguja y no es succionada, este fenOmeno es mas frecuente en las pacientes
embarazadas. Al parecer esto se explica por diferencias en las presiones del espacio
epidural relacionadas con el nivel del sitio de puncion, asi como también por la presencia
de padecimientos concomitantes del paciente que incrementan la presion intrabdominal y
del espacio epidural.

b) Técnica de la pérdida de la resistencia.

Ventajas:

Se percibe y observa una pérdida de la resistencia que se produce en el
deslizamiento del émbolo de la jeringa que se mantiene adherida al pabellon de la aguja
epidural cuando ésta atraviesa el ligamento amarillo y se introduce en el espacio, en este
émbolo el anestesiologo estd haciendo presion constante con el pulgar de una de sus manos
para poder percibir esta pérdida de la resistencia (30).

Desventajas:

Es dificil percibir la sensacion cuando la punta de la aguja epidural atraviesa el
ligamento amarillo y llega al espacio, ademés con la prueba de la pérdida de la resistencia
se pueden producir falsos resultados positivos, es decir, el anestesidlogo observa y percibe
la pérdida de la resistencia en el embolo de la jeringa, pero la aguja no se encuentra
realmente en el espacio epidural, ésta se localiza en la grasa del espacio intervertebral.
También es posible obtener resultados falsos negativos, esto sucede cuando no se observa o
percibe en el émbolo de la jeringa la pérdida de la resistencia, a pesar de que la aguja ya se
encuentra en el espacio epidural, este fendbmeno se debe a varias causas como son: que el
talco de los guantes del anestesidlogo al estar en contacto con el embolo de la jeringa
produzca resistencia en el mismo e impida que éste se desplace, o bien a la presencia de un
material extrafio que ocluya la punta de la aguja epidural, este puede ser un codgulo de
sangre, o fragmentos de piel, y particulas de grasa o inclusive de periostio (30).

En base a los reportes de los autores y de nuestra experiencia, la técnica que podria ser la
mas segura, ya que en esta se combinan las ventajas que tienen cada uno de los
procedimientos ya mencionados para el abordaje del espacio epidural (gota suspendida o
perdida de la resistencia) es en la que el anestesiélogo sujeta con sus manos el pabellon de
la aguja epidural en la misma forma como lo hace en la técnica de la gota suspendida, y en
lugar de utilizar esta, adhiere al pabellon de la aguja una jeringa para utilizar la prueba de la
perdida de la resistencia. El anestesiélogo avanza la aguja a una distancia promedio de un
centimetro, se detiene y realiza la prueba de la perdida de la resistencia con la jeringa, esto
le permite percibir el momento cuando la aguja atraviesa el ligamento amarillo y llega al
espacio epidural, corroborando de inmediato la correcta posicién de la aguja en el espacio,
mediante la prueba de la perdida de la resistencia al presionar en la jeringa(30).

Dosis Unica vs dosis fraccionada: La Unica ventaja que ofrece administrar la dosis
total del anestésico directamente al espacio epidural en forma de bolo inyectado por medio
de la aguja, es que el tiempo de latencia de la analgesia es ligeramente mas corto. Las
desventajas son maltiples: una mayor incidencia de hipotension arterial, el riesgo de aplicar
accidentalmente la dosis total del farmaco, bien sea en el espacio intratecal o en un vaso



sanguineo con la consiguiente produccion de una raquea masiva o de toxicidad sistémica
causada por el anestésico local.

La inyeccion de la dosis en forma fraccionada tiene la ventaja de producir una
menor incidencia de hipotension arterial, una analgesia metamérica mas selectiva y una
menor posibilidad de ocasionar una raquea masiva o toxicidad sistémica. La Unica
desventaja que se observa es que el tiempo de latencia del blogueo sensitivo es ligeramente
mayor.

En relacion a la calidad de la analgesia, ésta aparentemente es mejor cuando se aplica una
dosis Unica, sin embargo este fendmeno solamente se observa en los primeros quince
minutos después de aplicar la dosis, ya que transcurrido este tiempo la calidad de la
analgesia que se produce con una dosis fraccionada es similar a la de la dosis Unica,
inclusive algunos autores relatan que es mejor la analgesia después de una dosis
fraccionada. Por lo que se refiere al nivel del bloqueo epidural que se obtiene, éste es
semejante sin importar que la inyeccién de la dosis se haya realizado en forma Unica o
fraccionada.

La administracién de una dosis de prueba y posteriormente la introduccion del catéter en el
espacio epidural ofrece los siguientes beneficios: la dosis de prueba inicial permite detectar
la inyeccion accidental de los farmacos en el espacio intratecal, ya que el volumen de
anestésico que se emplea en esta prueba es minimo, y en el caso de que éste se inyecte
accidental e inadvertidamente en el liquido cefalorraquideo, los sintomas que se producen
no son tan severos como los que se observan después de una inyeccion Unica y accidental
del  anestésico local en el liquido cefalorraquideo (raquea  masiva).

En el caso de una dosis de prueba inyectada accidentalmente en el espacio subaracnoideo,
por medio de la posicion del paciente se puede controlar el nivel del bloqueo espinal,
resolviéndose esta complicacién facilmente. Pero cuando la dosis se aplica en bolo y en
forma Unica en el espacio intratecal por accidente, se producird una raquea masiva que
requerird un tratamiento enérgico en el que se necesita implementar todas las medidas de
reanimacién cardiopulmonar, siendo el prondstico del paciente mas sombrio.

Existe controversia en relacion a lo que se ha denominado la segunda dosis de prueba, o sea
la administracién de un anestésico local con epinefrina, con el objetivo de detectar una
inyeccion accidental intravascular del farmaco. Esta prueba no es 100% especifica y
sensible en sus respuestas, ademas, con ella se pueden producir resultados falsos positivos o
negativos, sin embargo, a pesar de estos inconvenientes esta segunda dosis de prueba, es
util y, a pesar de sus limitaciones nos permite diagnosticar con cierto grado de confiabilidad
la inyeccion intravascular del anestesico.

Otro argumento que esta a favor de utilizar dosis fraccionada en lugar de dosis Unica en
bolo es que una vez inyectada la dosis de prueba se procede a introducir el catéter en el
espacio epidural por medio de la aguja, y cuando éste se desliza y pasa facilmente, esto
indica que la posicién de la aguja epidural en el espacio es correcta.

Si la prueba del catéter fue negativa se procede a inyectar un volumen méaximo de cinco
centimetros del farmaco a una velocidad de un centimetro cubico por segundo, volviendo a



repetir la prueba de aspiracion del catéter antes de administrar una nueva inyeccion. Esta
precaucion de aspirar siempre antes de cada inyeccion se debe a que el catéter epidural
puede espontaneamente migrar al espacio intratecal o intravascular, mediante esta prueba es
posible detectar esta migracion. Sin embargo, debemos recordar que en ocasiones los
resultados de esta prueba pueden ser negativos y el catéter podria haber migrado al liquido
cefalorraquideo o a un vaso sanguineo.

Patrones de difusion de los farmacos

No se pueden modificar los patrones de difusion de los farmacos inyectados en el
espacio epidural, modificando la posicion de la aguja cuando esta se encuentra en el
espacio. Cuando se inyecta el farmaco en el area caudal del espacio epidural éste se difunde
en un 100% en direccidn cefélica, en el bloqueo epidural a nivel lumbar 75% del volumen
de la dosis toma la direccidon cefélica y 25% la caudal, en el espacio epidural toracico 50%
difunde en direccion cefalica y 50% en direccion caudal, finalmente en el espacio cervical
75% de la dosis se dirige hacia la region caudal y 25% hacia la cefalica.

Cambios hemodinamicos

Siempre que se aplica un anestésico local en el espacio epidural se produce un
bloqueo simpatico, el cual ocasiona alteraciones en el aparato cardiovascular, las que
pueden variar en su intensidad. Estos efectos indeseables son: hipotension arterial
sistémica, bradicardia e inclusive disminucién del gasto cardiaco. (34)La incidencia y
magnitud de estos efectos colaterales estdn relacionados con: el nivel del bloqueo
simpatico, la dosis del anestésico local, las caracteristicas farmacoldgicas del mismo, el
estado cardiovascular previo del enfermo, y la adicién de otros farmacos a los anestésicos
locales como la epinefrina y la clonidina.(36)La incidencia de hipotension arterial después
de la aplicacion de un bloqueo epidural es menor, en comparacion a la que se observa
cuando se aplica un bloqueo espinal, esto se explica por el mayor tiempo de latencia que
tiene el bloqueo epidural, lo que permite al paciente aumentar sus resistencias vasculares
periféricas por arriba del area bloqueada, en el caso del bloqueo espinal el tiempo de
latencia corto no permite que el enfermo tenga esta oportunidad de incrementar sus
resistencias vasculares (34).

Otro factor que condiciona esta diferencia en la incidencia de hipotension arterial que existe
entre el bloqueo epidural y espinal es el nivel que alcanzan el blogueo sensitivo y
simpatico, en el caso de la analgesia epidural es el mismo, pero en la espinal el blogueo
simpatico habitualmente se localiza dos o tres metameras por arriba de la altura maxima de
la analgesia. Cuando esta rebasa el segmento T4, los nervios cardioaceleradores del corazon
se ven afectados lo que produce una bradicardia severa y baja del gasto cardiaco, esta
complicacidn se observa en ambos tipos de bloqueo.(34)

Modificaciones en el flujo sanguineo regional:



Dependiendo del nivel que alcance el bloqueo se pueden producir cambios en el
flujo sanguineo de varios érganos. El flujo hepatico puede modificarse en forma negativa
en relacion directa a la disminucion de la tension arterial sistémica; el flujo renal disminuye
hasta en un 14% cuando el bloqueo esta por encima del segmento T5, esto
independientemente de que disminuya o no la tension arterial sistémica del paciente. El
flujo sanguineo de los miembros inferiores aumenta por debajo del nivel del blogueo, y por
arriba de éste disminuye; en el caso de un bloqueo epidural con un nivel metdmerico
demasiado alto, la inhibicion de la funcidn del sistema nervioso autdbnomo simpatico en los
miembros superiores e inferiores produce una vasodilatacion intensa por disminucion de las
resistencias periféricas, con la consiguiente baja de la presion arterial.

Efectos en la conduccion nerviosa

La administracion de anestésicos locales en el espacio epidural inhibe la conduccién
de los diferentes nervios espinales, en relacion directa a las caracteristicas de las fibras
nerviosas como lo son: su diametro, velocidad de conduccion, cantidad de mielina, funcion,
y el volumen del anestésico local empleado. Teniendo en cuenta estos factores y mediante
un buen manejo de ellos, especialmente el de la dosis del anestésico local, el anestesidlogo
puede producir de acuerdo a las necesidades del caso un bloqueo simpatico, sensitivo y
motor, esto reviste una gran importancia cuando se administra el bloqueo epidural para
analgesia obstétrica y/o el control del dolor postoperatorio.

BLOQUEO ESPINAL

En los dltimos afios, con la introduccion de las nuevas agujas espinales, se ha
incrementado el interés por la administracion del blogueo espinal, ademas de este factor se
han esgrimido otros argumentos que apoyan al bloqueo espinal y lo comparan con el
blogueo epidural, entre estos destacan: que el bloqueo espinal es una técnica que ofrece
menos dificultades para su aplicacién en comparacion con el blogueo epidural, la dosis de
farmacos que se requieren son mucho menores por lo que la incidencia de toxicidad
sistematica es practicamente negativa, el tiempo de latencia es muy corto, la calidad de la
analgesia y bloqueo motor es mejor, y el nivel del bloqueo es més controlable y predecible.
En contra del bloqueo espinal actualmente existen estos elementos: la mayor incidencia de
hipotensién arterial sistémica, duracion del bloqueo limitada ya que no existen catéteres
para técnicas de bloqueo espinal continuo, y finalmente la posibilidad de que el paciente
tenga cefalea post-puncién de la duramadre, aunque con las nuevas agujas espinales
Ilamadas de "punta de lapiz" la incidencia de esta complicacion es minima (25, 34).

Difusién de la anestesia espinal:

Se han mencionado numerosos factores como los causantes de la difusion de los
anestésicos locales en el espacio subracanoideo, sin embargo el analisis critico de éstos ha
demostrado que la mayor parte de ellos no tienen gran importancia en los mecanismo de
difusion de estos farmacos en el liquido cefalorraquideo. Greene ha publicado una
excelente revision al respecto, destacando entre sus conclusiones lo siguiente:



a) Factores que no tienen un efecto clinico importante: peso, sexo, direccion de la
punta de la aguja, turbulencia, composicion, circulacion y presion del liquido
cefalorraquideo, concentracion y adicion de vasopresores al anestésico local.

b) Factores que tienen un efecto clinico importante pero con ligeras variantes: edad
y estatura del paciente, configuracion anatomica de la columna vertebral, sitio de aplicacion
del bloqueo, volumen y densidad del liquido cefalorraquideo, densidad, baricidad, dosis y
volumen del anestésico local administrado.

Después de la inyeccion del anestésico local en el liquido cefalorraquideo, éste se difunde
méas extensamente hacia el cordon espinal, en comparacién a su difusion al liquido
cefalorraquideo. Los patrones de distribucién en el cordon espinal de los anestésicos
locales y opioides dependen fundamentalmente: del contenido de mielina de los nervios
espinales, del grado de eliminacion del farmaco por medio de la perfusion local, y el
contenido de éste en el liquido cefalorraquideo.

La duracion del efecto de los farmacos inyectados en el espacio subaracnoideo depende de
la eliminacion de éstos del liquido cefalorraquideo, la que se lleva a cabo
fundamentalmente por medio de la absorcion vascular del anestésico local, principalmente
por los vasos sanguineos de la piamadre localizados en la porcion superficial del cordén
espinal y también por los vasos sanguineos de la medula espinal; en la eliminacién no
interviene el metabolismo de los farmacos (25).

Dosis:

La dosis total del anestésico local (recordar el concepto de masa de la droga), es el factor
mas importante que condiciona la calidad y duracion del blogueo espinal, menos influencia
en la dosificacion tienen el volumen o la concentracion de este farmaco, cuando se manejan
estos parametros en forma individual y no mediante el concepto de masa de la droga a
administrar.

Los anestésicos locales que se emplean en el bloqueo espinal, pueden ser preparados para
su aplicacién en forma de soluciones hipobaricas, isobaricas e hiperbéricas. Las soluciones
hiperbaricas tienen un tiempo de latencia corto, una mejor difusién pero menor duracion de
su efecto, en las hipobaricas su tiempo de latencia es prolongado, su difusion es limitada
pero la duracion de su accion es mayor, finalmente las soluciones isobéricas tienen
caracteristicas intermedias en latencia, difusion y duracién, en comparacion a las
hiperbaricas e hipobéricas. La baricidad del anestésico local es lo que determina el tiempo
de latencia, duracién y difusion, siempre y cuando la posicién del paciente se mantenga
constante después de haber aplicado el blogueo espinal (3, 36, 38).

Mezclas de farmacos

En analgesia espinal se han adicionado a los anestésicos locales drogas con accion
vasoconstrictora como la epinefrina y la fenilepinefrina, con el objetivo de prolongar la
duracion de la analgesia. Al respecto existen estudios que han evaluado la posibilidad de
que se produzca el efecto ya mencionado.



Los opioides también se administran en forma simple o mezclados con anestésicos locales
para mejorar la calidad de la analgesia, debemos recordar que los opioides simples (sin
mezclarse con un anestésico local) no son Utiles para el control del dolor quirdrgico y
agudo, siendo su principal indicacién cuando se inyectan en esta forma, el control del dolor
postoperatorio y cronico. La clonidina también se utiliza con anestésicos locales para
mejorar la calidad de la analgesia, existen reportes preliminares de la aplicacion de
neostigmina mezclada con anestésicos locales para obtener el mismo objetivo (34, 35, 36,
38).

COMPLICACIONES EN TECNICAS NEUROAXIALES

Las técnicas neuroaxiales no estan exentas de riesgos, reacciones adversas y efectos
secundarios, de Complicaciones o eventos adversos destacandose los de tipo neurolégico y
que actualmente equivalen al 15% del total de las demandas que llegan a la ASA por mal
praxis. En México y seguramente en toda Latinoamérica el problema parece ser menor,
aungue no esta lejos de igualar al norteamericano (33).

De acuerdo con The Nacional Center for Patient Safety, Los Eventos Adversos (EA)
son: Incidentes desfavorables percances terapéuticos, lesiones iatrogénicas u otros sucesos
negativos que ocurren directamente asociados a la prestacion de la atencion médica(11, 23,
40, 41, 46).

Cuadro I. Clasificacion etioldgica de los E A de la anestesia neuroaxial

Inmediatos y mediatos Tardios
A. E A por factores técnicos con la aguja E A Neurolégicos:
B. E A Por factores técnicos con el catéter A. Leves: Bloqueo sensorial o motor
C. E A Cardiacos, circulatorios, respiratorios y pasajeros.
digestivos después de administrar la dosis B. Moderados: Bloqueo sensorial o motor
del anestésico local, opioide u otro prolongados, lumbalgia, parestesias y
farmaco. zonas de adormecimiento, prolapso discal,
D. E A por toxicidad a los farmacos: sindromes ajenos a la anestesia 'y
Anestésicos locales. Opioides. Epinefrina, relacionados con el evento obstétrico.
bicarbonato. Ketamina. Vasoconstrictores, C. Severos Graves:
etc. 1. E A Neuroldgicos mayores e
E. E A Por condiciones propias de la paciente. irreversibles o transitorios: Zonas de
F. EAEnelfetoyen el paciente pediatrico hiperalgesia, debilidad motora, cefalea
que recibe anestesia neuroaxial. post puncidn accidental de
duramadre, EA por parche hidrdulico,
EA por parche hematico CPAD, PH, PH.
2. E A Neuroldgicos mayores e
irreversibles o permanentes: Sindrome
de cauda equina, sindrome de arteria
espiral anterior, hematoma, absceso,




paraplejia, aracnoiditis, meningitis,
paro cardiaco.
D. E A Neuroldgicos fetales.

ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales (AL) son farmacos que, aplicados en concentracion
suficiente en su lugar de accion, impiden la conduccion de impulsos eléctricos por las
membranas del nervio y el masculo de forma transitoria y predecible, originando la pérdida
de sensibilidad en una zona del cuerpo.

Fisiologia Béasica De La Transmision Nerviosa —La membrana neural en estado de
reposo mantiene una diferencia de voltaje de 60-90 mV entre las caras interna y externa. Es
el potencial de reposo. Se mantiene por un mecanismo activo dependiente de energia que es
la bomba Na-K, que introduce iones K* en el interior celular y extrae iones Na* hacia el
exterior. En esta situacion los canales de sodio no permiten el paso de este ion a su través,
estan en estado de reposo.

Al llegar un estimulo nervioso, se inicia la despolarizacion de la membrana. El
campo eléctrico generado activa los canales de sodio (estado activo), lo que permite el paso
a su través de iones Na’, que masivamente pasa al medio intracelular. La negatividad del
potencial transmembrana se hace positiva, de unos 10 mV. Cuando la membrana esta
despolarizada al maximo, disminuye la permeabilidad del canal de sodio, cesando su paso
por él de iones Na' (estado inactivo). Entonces, el canal de potasio aumenta su
permeabilidad, pasando este ion por gradiente de concentracion, del interior al exterior.

Posteriormente se produce una restauracion a la fase inicial. Los iones son
transportados mediante la bomba Na-K, el Na* hacia el exterior y el K* hacia el interior. Es
la repolarizacion de la membrana, pasando el canal de sodio de estado inactivo a estado de
reposo. Estos movimientos idnicos se traducen en cambios en el potencial eléctrico
transmembrana, dando lugar al llamado potencial de accion, que se propaga a lo largo de la
fibra nerviosa. Todo este proceso de despolarizacion-repolarizacion dura 1 mseg, la
despolarizacion un 30% de este tiempo, mientras que la repolarizacion es mas lenta(20).

Mecanismo De Accion De Los Anestésicos Locales

Los AL impiden la propagacion del impulso nervioso disminuyendo la permeabilidad del
canal de sodio, blogueando la fase inicial del potencial de accion. Para ello los anestésicos
locales deben atravesar la membrana nerviosa, puesto que su accién farmacologica
fundamental la lleva a cabo uniéndose al receptor desde el lado citoplasmatico de la misma.

Esta accion se vera influenciada por:
1. El tamafio de la fibra sobre la que actla (fibras Aa y b, motricidad y tacto, menos
afectadas que las g y C, de temperatura y dolor).




2. La cantidad de anestésico local disponible en el lugar de accién.

3. Las caracteristicas farmacoldgicas del producto. (20)

Esto explica el “bloqueo diferencial” (bloqueo de fibras sensitivas de dolor y temperatura
sin bloqueo de fibras motoras), y también nos determinara la llamada “concentracion
minima inhibitoria”, que es la minima concentracion del anestésico local necesaria para
bloquear una determinada fibra nerviosa.

Bloqueo Diferencial Sensitivo — Motor.

Hay algunos AL con capacidad de producir un bloqueo preferentemente sensitivo,
con menor o escasa afectaciéon motora. El ejemplo clasico es la bupivacaina, utilizada a
bajas concentraciones (< 0.25%), mientras que a concentraciones del 0.5% pierde esta
caracteristica. Alto pKa, pocas moléculas en forma noidnica para atravesar las gruesas
membranas lipidicas de las fibras mielinizadas, mientras que es suficiente para atravesarla
membrana de las fibras amielinicas (27).

Finalmente, otro factor que influye sobre la accion de los anestésicos locales es la
“frecuencia del impulso”, que ha llevado a postular la hipétesis del receptor modulado. Esta
hipétesis sugiere que los anestésicos locales se unen con mayor afinidad al canal de sodio
cuando éste se halla en los estados abierto o inactivo (es decir, durante la fase de
despolarizacion) que cuando se halla en estado de reposo, momento en el que se disocia del
mismo.

Las moléculas de anestésico local que se unen y se disocian rapidamente del canal
de sodio (lidocaina) se veran poco afectadas por este hecho, mientras que moléculas que se
disocian lentamente del mismo (bupivacaina) veran su accién favorecida cuando la
frecuencia de estimulacién es alta, puesto que no da tiempo a los receptores a recuperarse y
estar disponibles (en estado de reposo).

Este fendmeno tiene repercusion a nivel de las fibras cardiacas, lo que explica la
cardiotoxicidad de la bupivacaina.

La cronologia del bloqueo sera:

Aumento de la temperatura cutanea, vasodilatacion (bloqueo de las fibras B).

Pérdida de la sensacion de temperatura y alivio del dolor (bloqueo de las fibras Ad y C).
Pérdida de la propiocepcién (fibras Ag).

Pérdida de la sensacion de tacto y presion (fibras Ab).

Pérdida de la motricidad (fibras Aa).

La reversion del blogueo se producira en orden inverso.

La sensacion dolorosa esta vehiculizada por las fibras tipo Ad y las fibras tipo C.(20)
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ESTRUCTURA QUIMICA DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Todos los anestésicos locales responden a una estructura quimica superponible, que
se puede dividir en cuatro subunidades.
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Subunidad 1: nacleo aromatico, anillo bencenico, grupo lipofilico.

Responsable de la liposolubilidad y paso a través de la membrana celular. Relacion
directamente proporcional con la potencia. Formada por anillo bencénico sustituido, en los
ésteres el precursor es el &cido benzoico, en los amidas es la anilina. La adicién de mas
grupos aumentara la liposolubilidad. Representado por RN, base anestésica.

Subunidad 2: union éster o amida.

Union del nacleo aromético con cadena hidrocarbonada (éster COOH o amidaNH2).
Determina sitio y tipo de degradacién: amino-ésteres metabolizados por
pseudocolinesterasa plasmatica y amino-amidas a nivel hepatico, resistentes a variaciones
térmicas.

Subunidad 3: cadena hidrocarbonada, cadena intermedia.

Alineacion del grupo amino con canal de sodio,la porcion lipofilica es mantenida dentro de
la membrana. Longitud de 3-7 atomos de carbono (6-7nm). Influye en la liposolubilidad
gue aumenta con tamafio de la cadena, en duracion de accion y en toxicidad (méas de 8
carbonos pierde potencia, menos de 3 carbonos pierde actividad).

Subunidad 4: grupo amino, grupo hidrofilico.

Determina hidrosolubilidad y union a proteinas plasmaticas, lo forma una amina
terciaria o cuaternaria derivada del amonio. Segun los sustituyentes del &tomo de nitrégeno
variara el caracter hidrosoluble de la molécula. Corresponde a una base débil, tiene formas
neutras (base) y cargadas (cation). Representada por RNH+, se le conoce como cation. La
hidrosolubilidad estd directamente relacionada con el grado de ionizacion e inversamente
relacionada con la liposolubilidad.(2, 20, 27)



CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Tipo éster Tipo amida
-cocaina - lidocaina
-benzocaina - mepivacaina
-procaina - prilocaina
- tetracaina - bupivacaina
- 2-cloroprocaina | - etidocaina

- ropivacaina

Propiedades Fisicas.
Relacion Entre Estructura Y Caracteristicas Clinicas

Los anestésicos locales son moléculas pequefias, con un PM comprendido entre los
220 y 350 Daltons. Al aumentar el PM de la molécula, se aumenta la potencia anestésica
intrinseca hasta que se alcanza un maximo, a partir del cual un posterior aumento del PM
reduce la potencia anestésica.

Aumentando el tamafio de las sustituciones alquilo a nivel del nicleo aromatico, de
la cadena intermedia o del grupo amina, se incrementa la lipofilia y con ello aumenta la
potencia y la duracion de accién. La modificacion de la molécula también induce cambios
en la capacidad de unirse a las proteinas plasmaticas, lo que determina en parte la potencia
y duracién de accion (2).

Los anestésicos locales son bases débiles, escasamente solubles e inestables en
agua, por lo que deben combinarse con un acido fuerte (CIH) para obtener una sal estable y
soluble en agua a pH 4-7. Aquellas preparaciones comerciales que contienen adrenalina
tienen un pH mas acido a causa de la presencia del agente antioxidante bisulfito de sodio,
que se afiade para conservar la adrenalina. También los anestésicos locales tipo éster son
rapidamente hidrolizados en medio alcalino por lo que sus preparaciones tienen un pH
menor. La hidrosolubilidad estd directamente relacionada con el grado de ionizacion e
inversamente relacionada con la liposolubilidad (2).

CARACTERISTICAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES
Las principales caracteristicas que definen a los anestésicos locales son:

Potencia anestésica



Determinada principalmente por la lipofilia de la molécula, ya que para ejercer su

accion farmacoldgica, los anestésicos locales deben atravesar la membrana nerviosa
constituida en un 90% por lipidos. Existe una correlacion entre el coeficiente de
liposolubilidad de los distintos anestésicos locales y su potencia anestésica.
Un factor que incide en la potencia anestésica es el poder vasodilatador y de redistribucion
hacia los tejidos, propiedad intrinseca de cada anestésico local (la lidocaina es mas
vasodilatadora que la mepivacaina y la etidocaina mas liposoluble y captada por la grasa
que la bupivacaina).

Duracién de accion

Esta relacionada primariamente con la capacidad de union a las proteinas de la
molécula de anestésico local. En la practica clinica, otro factor que contribuye
notablemente a la duracion de accidn de un anestésico local es su capacidad vasodilatadora.
Latencia

El inicio de accidn de los anestésicos locales esta condicionado por el pKa de cada
farmaco. El porcentaje de un determinado anestésico local presente en forma basica, no
ionizada, cuando se inyecta en un tejido a pH 7,4 es inversamente proporcional al pKa de
ese anestésico local. Por lo tanto, farmacos con bajo pKa tendran un inicio de accién rapido
y farmacos con mayor pKa lo tendran mas retardado.

Otro factor que influye en la latencia es la concentracion utilizada de anestésico
local, por lo que farmacos con baja toxicidad y que pueden utilizarse a concentraciones
elevadas, como la 2-clorprocaina, tienen un inicio de accion mas rapido que el que se
pudiera esperar con un pKa de 9.

FARMACOCINETICA DE LOS ANESTESICOS LOCALES
La absorcion depende de:
Lugar de administracion

Del grado de vascularizacién de la zona y de la presencia de tejidos a los que el
anestésico local pueda fijarse. Los mayores nivela masa (mg) administrada, mayores
niveles plasmaticos se alcanzaran. Por el contrario, si se mantiene la masa y disminuimos el
volumen (mayor concentracion), aumentaran los niveles plasmaticos por saturacion de los
receptores y mayor disponibilidad para que el anestésico local sea reabsorbido.

Velocidad de inyeccion

Una mayor velocidad de inyeccion produce mayores picos plasmaticos.

Presencia de vasoconstrictor



Su presencia, habitualmente adrenalina 1:200.000, disminuye la velocidad de
absorcion de ciertos anestesicos locales, ya que su accion neta dependerd del grado de
vascularizacion de la zona y del poder vasodilatador del fa&rmaco.

La distribucion depende de:
La forma unida a las proteinas:

- A la al-glicoproteina acida: de gran especificidad pero poca capacidad.
- A la albumina: de baja especificidad pero de gran capacidad.

La al-glicoproteina acida aumenta en estados neoplasicos, en dolor cronico, en
traumatismos, en enfermedades inflamatorias, en uremia, en el postoperatorio y en el IAM.
Al unirse a proteinas, disminuye la fraccion libre. Por el contrario, disminuye en neonatos,
embarazo y cirugia, por lo que favorece la forma libre y por tanto la toxicidad.

La forma libre ionizada
No apta para atravesar membranas
La forma no ionizada

Que atraviesa las membranas la acidosis aumenta la fraccion libre de farmaco no
unida a proteinas, por lo que favorece la toxicidad.

Metabolismo
Es muy diferente segln el tipo de familia de anestésico local que se trate.

Anestésicos locales tipo éster:

Por las pseudocolinesterasas plasmaticas, que producen hidrdlisis del enlace éster,
dando lugar a metabolitos inactivos facilmente eliminados via renal. Un metabolito
principal es el acido paraaminobenzoico (PABA), potente alergizante, responsable de
reacciones anafilacticas.

Anestésicos locales tipo amida: poseen cinética bicompartimental o tricompartimental y su
metabolismo es a nivel microsomal hepatico, con diversas reacciones que conducen a
distintos metabolitos, algunos potencialmente téxicos como la ortotoluidina de la
prilocaina, capaz de producir metahemoglobinemia.

Excrecion

Se produce por via renal, en su gran mayoria en forma de metabolitos inactivos mas
hidrosolubles, aungue un pequefio porcentaje puede hacerlo en forma inalterada. El
depuramiento renal depende de la capacidad del anestésico local de unirse a proteina y del
pH urinario (2).

FACTORES DETERMINANTES DE LA ACCION CLINICA



Propiedades fisico-quimicas
- liposolubilidad: determina la potencia anestésica
- grado de unidn a proteinas: determina la duracién de accion
- pKa: condiciona la latencia
Adicion de vasoconstrictor

Disminuye la tasa de absorcion vascular del anestésico local. La concentracion de
adrenalina utilizada suele ser de 1:200.000. Concentraciones mas altas son innecesarias,
aumentando los efectos tdxicos del vasoconstrictor. Su adicion aumenta la duracion de
accion de todos los anestésicos locales utilizados para infiltracion o bloqueo de nervios
periféricos. A nivel epidural afecta mas a la lidocaina, procaina y mepivacaina que a la
bupivacaina, prilocaina o etidocaina. La utilizacion de otros vasoconstrictores no ha dado
mejores resultados
Volumen y concentracién

Al aumentar la concentracion aumenta la calidad de la analgesia y disminuye la
latencia. EI aumento de volumen tiene importancia para influir en la extension de la
analgesia.
Carbonatacion

Al afadir dioxido de carbono a la solucidn anestésica se favorece su difusion a
través de las membranas, disminuyendo la latencia y aumentando la profundidad del
bloqueo. Se debe a la difusion del CO2 intracelularmente con la consiguiente disminucion
del pH intracelular, lo que favorece la forma ionica activa, que es la que se une al receptor.
Ademas el CO2 puede por si mismo producir depresion de la excitabilidad neuronal. Existe
bastante controversia sobre su utilizacion en la practica clinica habitual, ya que in vivo el
CO2 puede ser tamponado rapidamente.
Alcalinizacion

Se emplea para disminuir el tiempo de latencia. Al aumentar el pH de la solucion
aumenta la proporcion de farmaco en forma basica, no iénica, mejorando la tasa de difusion
a través de la membrana. El bicarbonato también produce un aumento de la Pcopy,
favoreciendo la accion. Los resultados clinicos son también controvertidos, siendo mas
eficaz con la lidocaina que con la bupivacaina. Ademas existe el riesgo de precipitacion si
el pH de la solucion asciende por encima de 7. Ademas, si la solucion contiene adrenalina,
el incremento del pH puede activar a ésta. Debe afiadirse 1 ml de bicarbonato 8,4% por
cada 10 ml de lidocaina o mepivacaina y 0,1 ml de bicarbonato en cada 10 ml de
bupivacaina.
Calentamiento

Los cambios de temperatura influyen en el pKa del farmaco, ya que un aumento de
temperatura disminuye el pKa del anestésico local, con lo que aumenta la cantidad de
farmaco no ionizado, con lo que disminuimos la latencia y mejora la calidad del bloqueo.
Combinacion de farmacos

No se ha encontrado una asociacion que haya demostrado las ventajas, incluso hay
asociaciones que son negativas como la clorprocaina con bupivacaina, que resulta un
bloqueo de duracion menor. Con lidocaina y bupivacaina el efecto es ligeramente superior.
En ningln caso hay que creer que la asociacion disminuye los efectos toxicos.
Encapsulacion

Se consiguen formas de liberacion mas lentas, aunque son técnicas que no estan
totalmente desarrolladas y requieren estudios mas numerosos.



Embarazo

Hay una sensibilidad aumentado al efecto de los anestésicos locales, tanto en
gestantes a término como en el primer trimestre. Se sugiere que es debido a la progesterona,
que puede sensibilizar las membranas de las fibras nerviosas.
Taquifilaxia

Este fendmeno consiste en la disminucion del efecto clinico de un farmaco con las
sucesivas reinyecciones obligando a un aumento de la dosificacién y al acortamiento del
intervalo de administracion. Parece que esta relacionado con cambios a nivel del pH
intracelular, aunque también pudiera tener relacion con un edema perineural,
microhemorragias o irritacion de las fibras nerviosas por la solucion anestésica. Otra
explicacion pudiera estar en la sensibilizacion del sistema nervioso central a partir de
impulsos nociceptivos repetidos (2, 20, 27).

OPIODES INTRATECALES Y EPIDURALES

La historia de la anestesia intratecal y epidural ha discurrido en paralelo al
desarrollo de la anestesia general. La primera resefia publicada sobre el uso de opioides
para anestesia intradural la realiz6 un cirujano rumano, que presento su experiencia en 1901
en Paris.

Ha pasado casi un siglo hasta conseguir la utilizacion de opioides por via epidural e
intratecal. En nuestros dias, el uso de opiodes intradurales y epidurales constituye una
practica clinica habitual para conseguir analgesia intra y postoperatoria.

En los ultimos 30 afos, el uso de opiodes epidurales e intratecales se ha convertido
en rutinario para el tratamiento del dolor del trabajo del parto y del manejo tanto del dolor
agudo como cronico. Ha sido ampliamente asumido que cualquier opioide depositado en el
espacio epidural o intratecal producira una analgesia altamente selectiva medular y que esta
sera superior a la conseguida por otras técnicas analgésicas o vias de administracion.
Desafortunadamente esto simplemente no es verdad. De hecho, en multitud de ocasiones,
los opiodes son utilizados via perimedular a pesar de que la evidencia clinica nos demuestra
que no producen un efecto especifico medular, o que la analgesia producida no es superior
a la conseguida tras su administracion intravenos.(3, 7).

Para realizar un uso apropiado de los opiodes espinales, debemos comprender
adecuadamente la fisiologia y la farmacologia clinica de estos farmacos y cual produce
analgesia selectiva medular y cudl no. Las diferencias son producto de la biodisponibilidad
en los receptores especificos de su biofase medular en la sustancia gris. Esta es menor para
los opiodes lipofilicos, ya que son aclarados hacia el plasma con mayor rapidez que los
hidrofilicos, y consecuentemente producen con mayor antelacion efectos adversos
supramedulares y su vida media es de menor duracion.

La morfina es probablemente el opioide con mayor accion selectiva medular tras su
administracion epidural o intradural. La metadona es otro farmaco al que se le ha observado
una selectividad medular moderada tras su administracion epidural. Sin embargo, su
prolongada vida media puede resultar en su acumulacién plasmatica y presencia de efectos
supraespinales a lo largo del tiempo. La administracion epidural de fentanilo ofrece muy
pocas ventajas sobre su utilizacion intravenosa, salvo en obstetricia donde parece producir
una analgesia selectiva medular de grado moderado. Finalmente, la administracion epidural
de sufentanilo o alfentanilo parece producir analgesia por recaptacion sistémica y
redistribucion hacia los receptores opioides cerebrales (1, 37).



CLONIDINA

La clonidina es un agonista-antagonista, alfaadrenérgico. Se piensa que su accion
antihipertensiva se debe a la estimulacion de los receptores a 2-adrénergicos centrales, y
que su accién como depresor en el sindrome de deprivacion de opiaceos es el resultado de
la actividad inhibidora alfaadrenérgica en zonas del cerebro, tales como el locus coeruleus
(36).

La clonidina produce la reduccion de la presion arterial por inhibir la actividad
simpatica pre-ganglionar en la medula espinal. La gravedad de la hipotension arterial
parece estar relacionada con el nivel de inyeccién y con la dosis utilizada (20, 36).
Ella es més importante cuando la clonidina es administrada en segmentos toracicos por
estar mas proxima de las neuronas pre-ganglionares simpaticas. Ademas, la activacién de
los receptores a2-postsinapticos en el tronco encefalico y receptores o2-presinapticos
periféricos contribuyeron por reducir mas aun la presion arterial por reducir la actividad
simpatica. Grandes dosis de clonidina (de hasta 200 g) estarian mas frecuentemente
asociadas con la hipotension, probablemente porque se facilitaria la dispersion rostral de la
droga para los niveles tordcicos y del tronco encefélico, sobre todo cuando son
administradas en soluciones hipobaras, es posible que la adicion de bajas
dosis de clonidina pueden mejorar la calidad de la analgesia producida por el opioide, pero
no del opioide asociado con un anestésico local (36).
Otra posibilidad és que la clonidina podria mejorar la calidad de la analgesia cuando
utilizada en solucion iso o hipobara y no desempefiar el mismo papel cuando utilizada es
solucidn hiperbara. La clonidina en la temperatura corpdrea es discretamente hipobara. Asi,
la combinacion de clonidina y bupivacaina isobara probablemente resulta en solucion
hipobara. Por otro lado, cuando asociada con la bupivacaina hiperbara, probablemente
resulta en solucion hiperbara (36).

Asi, la administracién de la clonidina solucién hiperbara no determinaria la
ocurrencia de efectos colaterales (hipotension arterial, bradicardia y sedacién) por dificultar
su dispersion rostral, limitando sus acciones en regiones de la columna torécica y en el
tronco encefalico. A pesar que la hipotension arterial sea uno de los efectos colaterales mas
comunes del uso de la clonidina, vale recordar que ella es un a-agonista de accion mixta
con accion aly o2. Esto acarrea que dosis bastante elevadas de clonidina puedan
determinar la hipertensién porque provocan la vasoconstriccion (17, 20, 36).

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El proposito del presente estudio es el reconocer si la combinacion de un anestésico
local, opioide y alfa adrenergico es suficientemente eficaz y segura para la madre,
prolongando la analgesia obstétrica.

JUSTIFICACION

El manejo del dolor ha sido una de las preocupaciones del ser humano a través de
todos los tiempos. En la practica de la anestesia moderna, los instrumentos para mitigar y
manejar el dolor, indiscutiblemente han avanzado, sin embargo tenemos muchos mas retos
y muchas limitantes.



A pesar de que la técnica combinada, es decir, espinal — peridural, se realiza cada
vez mas en la analgesia obstétrica moderna, esto, debido a que las pacientes que no
terminan su trabajo de parto durante el periodo de analgesia provisto por el bloqueo
subaracnoideo, tienen la oportunidad de continuar con analgesia hasta la obtencién del
producto por medio del catéter epidural. La técnica combinada con el manejo del espacio
epidural, conlleva posibles complicaciones, dentro de las cuales se encuentra, la migracion
bacteriana por el catéter epidural, abscesos epidurales, hematomas, raquea masiva, dolor
lumbar, cefalea post-puncidn, intoxicacion a los medicamentos, entre otras. Por esta razon
es importante, innovar nuestras técnicas de analgesia en las pacientes embarazadas con
trabajo de parto efectivo, reduciendo al minimo los riesgos, brindandoles la comodidad de
la utilizacion de dosis Unicas, con agujas poco traumaticas y medicamentos que nos
proporcionen eficacia y a su vez tengan pocos efectos colaterales tanto en el producto como
en la madre.

La adicion de clonidina subaracnoidea (un a-agonista), prolonga la accién
analgésica de la combinacién de opioide y anestésico local, dos de los medicamentos mas
utilizados durante el trabajo de parto.

HIPOTESIS

La combinacion de anestésico local con opioide y alfa adrenérgico en el espacio
subaracnoideo son suficientes para proporcionar analgesia efectiva durante el trabajo de
parto, con minimos efectos colaterales en la madre, sin necesidad de abordar la via
peridural o de una segunda dosis de medicamentos.

HIPOTESIS NULA (HO)
El blogueo subaracnoideo con la combinacion de anestésico local, opioide y alfa

adrenérgico es menos eficaz y seguro que la técnica peridural y combinada para analgesia
obstétrica.

HIPOTESIS ALTERNA (HA)

El blogueo subaracnoideo con la combinacion de anestésico local, opioide y alfa
adrenérgico es igual o mas eficaz para la analgesia obstétrica, que la técnica peridural o
combinada.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar Efectos Colaterales, Nausea, vomito, prurito, hipotension arterial, otros.
MATERIAL Y METODOS
a. Disefio:

Ensayo Clinico Controlado in———_> Estudio, prospectivo, comparativo, experimental,
longitudinal, aleatorio sistematico.



b. Lugar y tiempo de realizacion:

El estudio se realizd en el servicio de anestesiologia del Hospital General de
ISESALUD en el Municipio de Tijuana y Playas de Rosarito, B.C; de Mayo a Octubre del
2010.

c. Poblacion de estudio y Muestra:

Se formaron dos grupos de pacientes: Morfina 100 mcg, Bupivacaina hiperbarica al
5 % 2.5 mg, clonidina 45 mcg, en el primer grupo. Sufentanil 2.5 mcg, Bupivacaina
hiperbarica al .5 % 2.5 mg, clonidina 45 mcg, en el segundo grupo. En pacientes
embarazadas con trabajo de parto establecido, ASA Il, con edades comprendidas entre 18 y
40 afios, que ingresaron al Hospital General de ISESALUD Tijuana y Rosarito, B.C., de
Mayo a Octubre del 2010, mismas que contaron con los criterios de seleccion y se le
explico el procedimiento a realizar y aceptaron ingresar al presente estudio. Firmando un
consentimiento informado.

d. Criterios de inclusion:
e Pacientes en trabajo de parto en el area de labor del HGT.
e ASAIL
e Edad de 18 a 40 afos.

e. Criterios de exclusion:
e Antecedentes de alergia a alguno de los farmacos que se usaran en el
estudio.
Pacientes toxicOmanas.
Pacientes con obesidad grado Il o mayor.
Pacientes con neuropatias.
Pacientes con alguna contraindicacién absoluta para realizacion de
bloqueo neuroaxial.

[ J
f. Criterios de eliminacion:
e Conversion de trabajo de parto a cesarea.
e Surgimiento de cualquier tipo de problema técnico en la técnica a
realizar.

g. Variables:
e Variable Independiente:

Edad

Sexo

Dosis

Concentracién

Volumen

Determinar Efectos Colaterales

e Variable Dependiente:



Determinar la Analgesia Obstétrica por medio del EVA.
h. Operacionalizacion de las variables:
Valoracion de Dolor: (Cualitativa ordinal): Escala Visual Analoga (EVA) a los 5, 10, 15,

30 minutos y posteriormente a la 1-2-3-4 horas. EVA lineal, horizontal de 10 valores,
correspondiendo al dolor m&ximo posible de tolerar 10 de calificacion.

VALORACION DEL GRADO DE DOLOR: EVA (valores de 0 cm a 10 cm )

0 cm= ausencia de dolor

10 em= maximo dolor imaginahle

ausencia

maximo
dolor dolor
| I
Ocm 1 3 4 5 6 7 g & 10cm

VALORACION DE LA SATISFACCION MATERNA

0= Muy insatisfecha con la analgesia proporcionada por €l tratamiento.
10= Totalmente satisfecha con la analgesia proporcionada por el tratamiento

Muy
insatisfecha

Totalmente
satisfecha

0 1

3 4 5 6 7 a 9 10

Valoracién de Blogueo Motor: (Cualitativa ordinal): Escala de Bromage, Previo a la
anestesia y al 5, 10, 15, 30, 60, 120, 180 minutos.

0: Capaz de elevar la extremidad inferior a nivel de la cadera.

1. Capaz de flexionar las rodillas pero incapaz de elevar la
extremidad.

2: Capaz de mover el pie pero incapaz de flexionar la rodilla.



e 3:Incapaz de movilizar la extremidad inferior.
Presencia o ausencia de prurito:

Grado I: Leve y no requiere de medicamento
Grado I1: moderado pero no requiere de medicamento
Grado 111 severo requiere de medicamento.

Presencia o ausencia de nauseasy vomito.
Presencia de depresion respiratoria
Presencia de retencion urinaria

i. Procedimiento y descripcion de la técnica:

Previa autorizacion y obtencidn de hoja de consentimiento informado, se ingresaron
al presente protocolo las pacientes que cumplieron con los criterios de seleccion, se
formaron dos grupos, aleatorizados, correspondiendo al primer bloque (A) anestesia
espinal con administracién de Bupivacaina hiperbarica al .05 % 2.5 mg , clonidina 45 mcg,
sufentanil 2,5 mcg. Y catéter epidural inerte. (B) anestesia espinal consistiendo en la
administracion de Bupivacaina hiperbarica al .05 % 2.5 mg, clonidina 45 mcg, morfina 100
mcg. Y catéter peridural inerte.Previa realizacion del procedimiento se verifico tener
disponible: fuente de oxigeno, equipo para ventilacién con presion positiva e intubacion,
asi como medicamentos vasopresores; se realizo valoracion preanestesica, se toman signos
vitales basales de la madre y FCF basal del producto.Se pasa a sala de quiréfano en donde
se realiza monitorizacion tipo I, con toma de Frecuencia cardiaca, tension arterial no
invasiva, saturacion de oxigeno, asi como de trazo electrocardiografico.Se coloca oxigeno
al 100 % con puntillas nasales a 3 litros por minuto.

Una vez obtenidos los parametros hemodinamicos basales y de explicar a la
paciente el procedimiento, se procedera a coloca en decubito lateral izquierdo. Se realiza
colocacion de catéter epidural con aguja tuohy no. 17, catéter no. 18, con prueba de pérdida
de resistencia en espacios intervertebrales Lumbar 3-Lumbar 4, el cual se mantiene inerte
con la funcién de rescate de analgesia, en caso de no concluir trabajo de parto con analgesia
subaracnoidea.Se procede a colocar aguja Withacare # 27 (aguja en punta de lapiz) en
espacio subaracnoideo, a nivel de espacio intervertebral lumbar 3-lumbar 4, con dosis de
bupivacainahiperbarica al .05 % 2.5 mg, clonidina 45 mcg, sufentanil 2,5 mcg.

En un grupo y bupivacaina hiperbarica al .05 % 2.5 mg, clonidina 45 mcg, morfina 100
mcg. En otro grupo.Se evalto durante el trabajo de parto, el inicio de accién, la calidad
analgesica mediante la escala visual analoga del dolor (EVA), grado de blogueo motor con
escala de Bromage. Se monitoriz6 la saturacion de oxigeno por oximetria de pulso, presion
arterial, frecuencia cardiaca materna, frecuencia cardiaca fetal y dilatacion cervical, estado
del recién nacido mediante la escala de Apgar y Silverman Anderson al minuto y a los
cinco minutos del nacimiento, se registré la presencia de efectos colaterales como nausea,
vomito, prurito a los 5, 10, 15, 30, 60, 120 y 180 minutos.

i. Tamafo de muestra: a conveniencia.



Tipo de muestra: aleatoria sistemaética.

Técnica de muestreo: Se realiza un cuestionario en donde se contempla la edad, el
peso, talla de la paciente, semanas de gestacion, Bromage, Apgar, Silverman
Anderson, tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia cardiaca fetal.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se realiz0 estadistica descriptiva: Con variables cualitativas, se calcularon
proporciones, para variables cuantitativas, y medidas de tendencia central. Se realiz6
entrecruce de tablas, diferencias de proporciones y diferencias de medias, calculando P
considerando una P < de .05 como significativa.

RESULTADOS:

Se recolectaron los datos de 123 pacientes:

67 pacientes en el grupo 1; Bupivacaina hiperbarica al .05 % 2.5 mg, clonidina 45 ug,
morfina 100 pug

56 pacientes en el grupo de 2; Bupivacaina hiperbérica al .05 % 2.5 mg, clonidina 45 ug,
sufentanil 2,5 ug.

De acuerdo a las caracteristicas de la poblacion en este estudio no hubo diferencia
estadisticamente significativas entre el grupo 1 y grupo 2 con respecto a la edad, el nimero
de gestas y el Bromage.

Tabla 1.

Caracteristicas de la poblacion estudiada y la intensidad del bloqueo neural

Grupo 1 Grupo 2 DS General P=
Edad 25.40 24.83/23 24.16 5.585/4.83 24.83 /23 0.194
Gestas 1.776 1.482 1.773/.953 1.642 0.268
Bromage | .4179 .6607 .6548/.720 1.642 0.052

De acuerdo a los antecedentes obstétricos pre-analgésicos como lo son el nimero de partos,
cesareas, abortos, dilatacion y borramiento, no se obtuvo una diferencia estadisticamente
significativa, entre ambos grupos.




Tabla 2.

Antecedentes obstétricos pre analgesia

Grupo 1/n 67

Grupo 2 /n 56

Parto 1.14 1.05
Aborto 0.5 0.3
Cesérea 0.197 1.196
Dilatacion cm 5.82 5.73
Borramiento % | 81.79 81.78

En cuanto a la analgesia obstétrica, en el EVA basal y el EVA a los 5 minutos, no se
obtuvieron diferencias estadisticamente significativas entre el grupo 1 y 2, obteniéndose

una P de .088 y .188 respectivamente.

Con respecto al EVA de los 10 a los 30 primeros minutos, el grupo 2 tuvo una
mejor analgesia, con respecto al grupo 2, con una P>.00, existiendo una diferencia
significativa. A los 60 minutos diferencia no es significativa pues ambos opioides presentan
potencia analgésica similar. De la hora a las 5 horas, la potencia analgésica del grupo 1,

predomina sobre la del grupo 2. Siendo esto significativo.

ANALGESIA OBSTETRICA

Gréfica 1.




Morfina vs Sufentanil
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Tabla 3.
Grupo 1 Grupo 2 General p
n=67 N=56 N=123

EVA Basal 9.492 9.196 1.005/.8825 0.088
5 min 6.343 5.535 1.644/1.317 0.118
10 min 4.149 2.285 1.379/0.841 0.000
15 min 2.776 0.9821 1.1911/0.7276 0.000
30 min 1.701 0.375 0.848/1.290 0.000
1hr 1.089 1.000 0.7289/1.908 0.646
2 hrs 0.791 1.956 0.7289/1.908 0.000
3 hrs 0.719 3.437 0.7694/2.139 0.000
4 hrs 0.776 4.333 0.8672/2.291 0.000
5 hrs 0.776 4.200 0.8762/3.193 0.000

Se presento un mayor porcentaje de efectos colaterales en el grupo 1 con respecto al
grupo 2, los efectos colaterales que se presentarén en el grupo 1, ndusea en un 38.8 %,
prurito en un 29.9 %, seguido por vémito en un 11.9 %, con respecto al grupo 2, se
presento hipotension en un 25 % , seguida de prurito en un 19.6 %.




Gréfica 2.
EFECTOS COLATERALES

Tabla 4. EFECTOS COLATERALES

Efecto Grupo 1 Grupo 2 p=
N=67 N=56

Ninguno 47 (70.15%) 28 (50%0) 022
Nauseas 26 (38.8%) 1.79 (3.7%) .000
\Vomito 8 (11.9%) 1(1.79%) .002
Prurito 20 (29.8%) 11 (19.6%) 191
Hipotensidn 1 (1.49%) 14 (25%) .000
Otros 1 (1.49%) 1(1.79%) .664
DISCUSION:

En este trabajo, se buscO la manera méas apropiada para la administracion de
opioides anestésicos locales y alfa adrenérgicos como un coadyuvante para el manejo de la
analgesia obstétrica, en el caso de la morfina se observé cémo a pesar de mostrar mayor
numero de efectos colaterales, muestra una potencia analgésica mayor que el sufentanil
después de la hora de administrada por via subaracnoidea. Encontramos en esta muestra
elegida de manera aleatoria sistemética, que la administracion de esta combinacion de
medicamentos por via subaracnoideo es segura para la madre, y que la via subaracnoidea
muestra eficacia para el manejo del dolor obstétrico, en analisis estadistico, no encontramos
diferencia significativa entre las caracteristicas de la poblacion, y los antecedentes pre-



analgeésicos, las diferencias estadisticamente significativas se encontrar6n en cuanto a la
duracion y latencia de la analgesia.

La presencia de efectos secundarios entre ambos grupo fue de relevancia, ya que
hubo predominio de ndusea, vomito y prurito en el grupo 1, en el grupo 2 se presentarén
menos efectos colaterales, siendo el efecto colateral mas predominante la hipotension.

CONCLUSIONES:

En el grupo 1 se presenté un menor grado de analgesia en la primera hora con
respecto al grupo 2, sin embargo después de la hora el potencial analgésico perdura en el
grupo 1 con respecto al grupo 2.

El grupo 1 tiene mayor numero de efectos colaterales, dentro de los que destacan,
son la nausea, el vomito y el prurito, predominando estos con respecto al grupo 2.

Aunque en la primera hora, sufentanil tiene una mayor potencia analgésica, después
de la hora su potencia disminuye, en cuanto a sus efectos colaterales este opioide tiene
menor grado de efectos con respecto al grupo 2.
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