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CAPITULO I

INTRODUCCION

Es indudable que la lucha contra el dolor, ha sido -~
siempre el objetivo'del hombre y en especial del médico des

de sus 1iniclios.

El concepto de dolor es dificil de obtenerlo porque es
un sintoma subjetivo que incluye muchos elementos fisicos ~
y mentales, tales como malestar, angustia, miedo, alteracio
nes vegetativas, movimientos reflejos, atencibn y sufrimien

to.

Cuando el ser humano toma conciencia de los estimulos~
nocivos, &stos son percibidos como dolor. La analgesia es -
evitar que el estimule nocivo alcance el nivel consciente y

' N .
eliminar los efectos de la respuesta neurovegetativa.

El dolor es percibido y conducido por el SNC cuando la
estimulacifn se transporte por las fibras nerviosas en for-
ma de energia eléctrica, asciende por la médule espinal, el
tallo cerebral, tdlamo y se integra en la corteza producién

dose la respuesta por la via descendente sensorial.

Desde tiempos remotos existid la inquietud de quitar -
el dolor, en 1951, nacen en Francia los trabajos de Laborit

v Huguenard y se definid la »nestesia general como una uni-



dad compuesta por cuatro elementos: Narcosis, hipnosis, re-

lajacién muscular, analgesia y proteccidn neurovegetativa.

El conocimiento y manejo de los analgésicos narcdticos
usados en anestesia general también se pueden aplicar al -

manejo del dolor crbnico, agudo y post-operatorio.

Los opidceos fueren los primeros analgésicos usados en

medicina para el contrel de su gran eficacia.

Ha habido un largo nlGmero de agentes sintetizados des-
de la aparicién de la heroina en 1890 y se ha tratado de -~
producir un opifceo con efectos especificos pero sin otros-
efectos colaterales. El resultado fue una clase de compues-
tos, todos los cuales poseen una estructura similar basada-
en el anillo phenantreno y que son estereoespecificas en su
potencia. Pequefios cambios en sus componentes y confiqura -
clones moleculares producen camblos en su potencla agonista,
estas alteraciones pueden cambiar un potente agonista en su
antagonista y &stos producen cambios on la curva de dosis/~
respuesta lo que indica que son competidores por uno o va -

rios sitios activos.

También se han encontrado en el SNC sustancias protéi-
cas enddgenas llamadas endorfinas por su similitud quimica-
con la morfina y sus efectos analgésicos, que se liberan -

cuando se presenta dolor y tienen ademds otras funciones, =



tales como: neurotransmisibn y neuromodulacién,

Los narcBticos se emplean por diferentes vias de admi-
nistracién para el control del dolor; intravenosa, intramus
cular, subcuténea, ihtrateca] y epidural, obteni&ndose por-
cualquiera de ellas los efectos mancionados en grado varia-
ble, En la presente revisidén estudiaremos el uso de nalbufji
na, por via IN y meperidina por via epidural, en un estudio
comparativo discutiremos sus resultados y aplicacibn clini-

ca.

LA T -



CAPITULO I1

OBJETIVOS

El dolor es en el paciente quir(rgico post-operado un-
problema desde el inicio de los tiempos, es por eso gue el-
presente estudio va encaminado a encontrar soluciones alter

nativas para el mismo.

Al seleccionar el mé&todo analgésico las metas por lo -
grar son: Encontrar una t&cnica anesté&sica eficiente, que -
sea fAcil de aplicar, econdmica, con el minimo de efectos -
colaterales, que no requiera de un equipo especial para su-
manejo, que facilite la deambulacidén y que se antagonice en

forma sencilla de ser necesario.

Para alcanzar las metas antes expuestas se realizard =
un estudio comparativo de dos técnicas analgésicas; la mepe
ridina administrada por via epidural, compar&ndola con el -
poder analgésico del clorhidrato de nalbufina administrada-
por via intramuscular, en pacientes post-operados, maneja -
dos en el éransanestéSLCO con bloqueo peridural y con caté-

ter epidural o permanencia.

Se van a comparar los grados de analgesia y duracidn -
de la misma en ambos grupos de estudio y se observard en -
cual de ellos hay un mayor niimeroc de efectos colaterales, -

asi como la estabilidad de las constantes vitales, de esta-



manera se tratar& de aclarar cual de las dos técnicas es la

mis adecuada y confiable para su aplicacién clinica.

5.



CAPITULO 111

MARCO HISTORICO

"Vivirds como a la sombra de la muerte, entre el dolor
del cuerpo y del alma...." escribib esculapio, Dios griego-
de la medicina, a su propio hijo. Esta es la definicién de-
la vida del m&dico, que vive, entre dolores del cuerpo y de

la psiquis, intentando comprenderlos y vencerlos.

Vencer el dolor fisico, es quizd el esfuerzo mayor y -
més constante del hombre por sobrevivir. La historia de es-
ta lucha es impresionante y la obtencidn de la victoria con
tra el dolor en la actualidad, es la culminacién de expe =--

riencias desalentadoras y triunfos aislados.

Desde los albores de la historia, el hombre ha buscado
medios para aliviar. E! dolor es el sintoma mads antiguo del
hombre, las referencias para el uso del opio en el alivio -
del dolor datan del siglo III AC a partir de estos primeros
intentos, ha sido necesario esperar hasta la mitad del si -
glo XIX paia llegar al descubrimiento de la anestesia gene-

ral que se le atribuy8 clésicamente a C.W. Long.

Los opidceos son las mis antiguas drogas usadas en me=-
dicina. La antigua Grecia desde 1000 afios AC. usd el opio =~
no solamente para la analgesia, sino tambié&n por sus propie

dades eufdricas. En 1680 Thomas Sydenham escribid; "De to -
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dos los remedios que Dios todopoderosoc ha tenido a bien dar
al hombre para aliviar el sufrimiento ninguno es tan univer

sal o tan eficaz como el opio",

En tiempos de Aristételes el dolor era considerado no-
como una sensacién sino como una emocibn. Este concepto per
5istid durante mas de 20 siglos y en el siglo XIX una serie
de experimentos y descubrimientos cientificos han permitido

llegar al concepto moderno del dolor.

La historia de la anestesia, estd nutrida de intermina
bles descrubrimientos, anécdotas, triunfos y fracasos, des-
de que Hipdcrates utilizd las propiedades narcéticas de la-
belladona, la mandrigora, el opio, el belefio, preparaciones
alcohblicas en los siglos XVIII y X1X, ingiriendo grandes =~

cantidades hasta producir estupor.

Los métodos exbticos de anestesia, tales como la es --
trangulacidn parcial empleada por los Asirios y en Italia -~
en el siglo XV1I, la contusién cerebral, la aplicacién de -
frio intenso y la compresidn de raices nerviosas, fueron mé
todos empleados por los Romanos que lo aprendieron probable
mente de los monjes Asirios. En 1700, Moore lo empled de -

nuevo y fueron empleados en Italia por Ruggieri.

Todas estas técnicas empiricas se usaron hasta la apa-

* rici6n de precursores de 'a Anestesia, tales como Prestly -



que en 1774 descubrid el 02 y el protdxido de nitrbgeno.

Erasmo Darwin en el siglo XIX dijo que el dolor se ~-
giente "cuando log estimulos sensoriales son mis fuertes =
que lo usual® se anticipé asfi a la teoria sensorial del do-

lor,

Charles Bell descubre en 1803 la diferencla entre las-
rafces dorsales y ventrales de la médula espinal, sensoria-
les y motrices, respectivamente, Serturner aisld la morfina

en 1803,

En 1836 La Farge en Francia inentd una agquja para in -
yectar morfina en pasta, hasta entonces se aplicaban tbpica

mente. Robiquet descubre la codeina en 1832.

En 1840 Muller formulé la doctrina de las energias ner
viosas especificas o “"Teoria de la especificidad" e implica
que la sensacidn producida por un estimulo es determipada -
por las fibras nerviosas estimuladas y no por la naturaleza

del mismo.
En 1844 F. Rynd, de Irlanda, inventd una aguja metali-
ca hueca para emplearla en la inyeccibn de medicamentos por

via hipodérmica.

En 1842, W.C. Long practica una cirugia bajo narcdsis-
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.

con inhalacifn por &ter; no fue publicado su trabajo y en -

1844 H. Wells usd en la practica odontolbgica.

En 1846 redescubrid Morton la anestesia general con =~
éter, ese mismo aflo Holmes impuso el vocablo grieqgo aneste~

sia. Bl tricloroetileno es conocido desde 1846.

En 1847 Simpsén hizo la primera anestesia con clorofor
mo, también Fluorens experimenté el cloruro de etilo y Hey-

félde; en 134B'realizé los primeros ensayos clinicos.

Schiff realizb experimentos de seccibn de la médula es
pinal 'lo que llevd después a los descubrimientos de la exis

tencia de vias nerviosas especificas, en 1848.

El 28 de enero de 1848 se suscita el primer accidente~
de énestesia, a la cual siguieron muchos otros, esto hizo ~
tomar conciencia a los cirujanos y anestesidlogos del pelil
gro que se hacia correr a los pacientes, 1o que didé lugar a
numerosos experimentos en cuanto a técnicas y estudios de =
nuevos farmacos, asimismo, se reconocia en Inglaterra la no
cidn de especializacién en Anestesiologfa, asi como la res-

ponsabilidad medicolegal.

En 1851 Charles Gabriel Fravez, cientifico francés, in
venté la jeringa hipodérmica. Después de ello, este artefac

to destinado a jugar un papel importantisimo anestesia re =
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gional, mismo que fue mejorade por Alejandro Wood en 1854.

En el mismo afio de 1851, Von Helmholtz logra medir la-
velocidad de los impulsos nerviosos e inicia asi la moderna

electrofisiologfa.

En 1864, Claude Bernard observdé los efectos de la mor-
fina antes de la cloroformizacién, la llamd anestesia combji

nada, con esto se inicia la premedicacidn anestésica.

Aubet y Lyon utilizé la premedicacidn de morfina y --
atropina desde 1878, y Dastre y Morat demostraron el inte ~

rés de la atropina en la prevencidn del sincope.

La intubacifn endotragueal se debe a Trendelemburg en-

1871.

En 1884, Blix descubre los puntos sensitivos en la -~
piel y se empieza a pensar qgue su estimulacién puede evocar
una o mds de cuatro sensaciones: presién, dolor, calor y =

frio.
En 1884 Carl Koller, de Bohemia, instaldé algunas gotas
de solucifn de cocaina en los ojos de sus pacientes y produ

jo anestesia completa en la cbrnea y de la conjuntiva.

William Halstead, en 1885 fue el primerc en emplear la
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inyecc18n de cocaina para lograr blogueo nervioso. Junto =
con R.J. Hell, empled el término y el principio del blogueo
nervioso por blogueo intraneural de soluciones de cocaina y

en esta forma logrd anestesia quirGrgica.

Leonard Corning, neurdlogo neoyorkind, en 1885 experi-
menté con perros tratando de producir anestesia de los ner-
vios raguideos. Inyectaba soluciones de clorhidrato de co -
caina entre las ap6fisis espinosas de las vértebras dorsa -
les inferiores, hay poca duda de que 1o que producia era -
anestesia epirudal. Mas tarde, repitid el método en un hom-
bre que sufrifa un sindrome doloroso espinal y obtuvo aneste
sia y alavio del doloxr, faltaban algunos detalles, pero se-

habia logrado anestesia epidural.

Correspondi6 a Quincke, en 1881, demostrar la utilidad

y facilidad de la puncidn raquidea como método diagnéstico.

Von Frei en 1894 identifica las terminaciones nervic -
sas responsables de cada tipo de sensacién. El dolor es re-
cogido por fibras nerviosas que terminan en fibrillas finas
el frfo por terminaciones grandes, bulbosas, descritas por-
Krause; el calor por terminaciones en espiral identificadas
por Ruffini; las sensaciones tactiles por redes de fibri =--
llas en los foliculos pirlosos (corplisculos de Melsner), --
Aquf conviene mencionar a Head contempordneo de Frei quien-

descubrif que la sensaciér de un nervio producia una zona -
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de anestesia en el territorio de distribucién del nervio -~
seccionado, rodeada de una banda en la que la sensibilidad-
tactil se perdia, pero la sensibilidad al dolor estaba au -
mentada, a esta sensibilidad la llamd protopiatica y a la =
perdida, epicritica y habria un tercer tipo de sensibilidad

la profunda.

August Bier, produjo anestesia raquidea real en anima=-
les, y en el hombre en 1898, adem&s de inyectar a su ayudan

te se inyectd a si mismo.

Sherrington en 1906 en su obra sobre el Sistema Nervio
so Central, definfa al dolor como "el acompafiante psiquico-

de un reflejo proyector imperioso".

; En 1932 Weese y Scharf inauguraron la era de los barbi
tfiricos con el Hexobarbital, dos afios mis tarde Lundy intro
dujo el tiopental en los E.U. La anestesia IV tomé répida -
mente una importancia considerable y contribuyd al abandono
total o parcial de agentes m&s antiguos como el cloroformo-
o el &ter y a la existencia y extensidn del uso de agentes~
poco ﬁtilizados o mds recientes como el protfxido de nitrd-

geno, ciclopropano o tricloretileno.

Casser en 1943 clasifica las fibras nerviosas en la re
laci6én a su didmetro y a la velocidad de conduccidn de im -

pulsos en fibras amielinicas A, las fibras A delta, mielini
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cas y fibras camielinicas de conduccidn lenta a diferencia-

de las otras gque tenian conduccidn rapida.

En 1950 vy bajo el nombre de “Anestesia Potencializada"
un método que por medio de la asociacién de drogas como la-
petidina, analgésico narcOtico, y la procaina, tlenden a li
mitar las necesidades del organismo y limitar sus posibili-

dades reaccionales.

Hardy y Cols en 1951 demostraron gue con la energfa -
térmica la aparicién del dolor coincidia con los camblos -
que observaban en las protefnas histicas al contacto con la

temperatura.

En 1951 Eckenhoff y Cols demostraron la eficacia del -~
uso de la nalorfina como antidoto del envenenamiento por =~

.
morfina.

En 1953 Landau y Bishon llegaron a la conclusidn de -
que el dolor de las fibras C tienen un carlcter diferido, -

urente y persistente. El dolor punzante eg transmitido por-~

" las fibras A gdelta,

En el mismo afio de 1953 Amstrong y Cols demuestran que
hay una serie de sustencias inyectadas subcutdneamente son -
capaces de producir dolor, asi mismo cuando se aplican en -

una superficie cruenta, &stos incluyen histamina acetilcoli
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na, angiotonina, bradicinina, adenosina trifosfato, seroto

nina, iones H+ y K+9,

En 1953 también Wikler y Cols demostraron que la nalor
fina precipita los sindromes de abstinencia en adictos a la
morfina. Lasagna y Becker notaron que aunque la nalorfina -
antagénizaba los efectos analgésicos de la morfina, produ ~
cia una analgesia residual, pero con efectos disféricos, de
esta forma se descrubre el primer narcdtico antagonista-ago

nista.

Wolff y Wolff en 1958 demuestran que la lesidn histica
desvitaliza las terminaciones nerviosas desensibilizando al

tejido traumatizado.

Nuevos conocimientos de farmacologia, fisiologia permi
tieron un avance importante y un margen de sequridad para -

el paciente y comodidad para el médico.

Head en 1920 crela que se siente dolor cuando los im ~
pulsos nerviosos llegan a la parte apropiada del t&lamo gque
el consideraba como el centro de la toma de conciencia del-

dolor.

Wolff y Wolff en 1958 demostraron que las fibras mielf
nicas y no milelinicas que van a la cadena de ganglios de -

las rafces posteriores por las cadenas simpaticas, también-
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pueden transmitir dolores viscerales, 6seos y musculares.

Rusch y Fulton en 1960 encontraron que las fibras dolpo
rosas de la raizadorsal superan en nfimero a las del haz es-
pinotalamico, lo que 1hdica una convergencia de fibras a ni

vel de la m&dula.

Ya desde 1943 observaron la existencia de el dolor del
miembro fantasma. Harman demostrd que el dolor referido en-
el dolor anginoso hacia el brazo derecho desaparecia con el
bloqueo del pelxo braquial que hacia que el paciente estu -

viera inconsciente de su brazo.

Desde 1953 Geehorn ha sugerido que ademés de la via do
lorosa clisica se distribuyen colaterales de ella por el -~

sistema reticular ascendente,

Melzack y Wall (1965 y 1968) ham propuesto una nueva -
teoria sobre los mecanismos dolorosos y sugieren gque el im-
pulso sensitivo de la piel es modulado por "una pucrta de -
control" antes de que se perciba como dolor y sugieren que-
la sustencia gelatinosa actfia como el mecanismo de una puer

ta de control.

El concepto actual del dolor fue formulado por Soulai=-
rac en 1968 y dice que "la seleccibn de un estimulo tiene -

lugar por completo en los r~céptores periféricos" represen-
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ta un concepto que es errdneo y gue el dolor es una reac -~
cibn afectiva que depende no de la naturaleza de los recep-
tores sensoriales, sinc de la intensidad de los impulsos -
transmitidos al sistema nerviosc Central y de la manera que

alli se utilizan,

Siguiendo un enfoque metodoldgico desarrcllado por --
Goldstein y col; los investigadores de varios laboratorios-
{Pert y Snyder, 1973; Simon y col, 1973; Terenius, 1873} =~
anunciaron independientemente el descubrimiento de sitios -
de unidn o receptores estereoespecificos saturables para -
las drogas opidceas en el sistema nervioso de los mamiferos.
Poco después Hughes y Kosterlitz y sus col. describieron el
aislamiento en el encéfalo del cerdo de dos pentapéptidos -
que mostraban acciones semejantes a la morfina sobre el -
ileon del cobayo, acciones especificamente antagonizadas -
por la naloxona {véase Hughes y col., 1975). El mismo afio, -
Goldstein y colaboradores, anunciaron la presencia de una -
substancia de tipo peptidico en la hipdfisis bovina, con ac
tividad opidcea (Cox y col., 1975; Teschemacher y col., --
1975}, Esta substancia resultd ser un polipéptido con 31 re
siduos aminodcidos y acciones de tipo opifceo antagonizadas
por la naloxona. Hughes y col, llamaron a los pantapéptidos
leucina-(leu.} y metiomina (met-} encefalina. El péptido -
mias grande se llambé beta-~endorfina. Estos hechos recientes-
han sido resefiados por Goldstein {1976). Kosterlitz y Hu --
gues (1978), Miller y Cuatrecasas (1978 a 1979}, Simon y Hi

ller {1978) y Terenius (19378).



CAPITULO Iv

GENERALIDADES

1.,- VIAS DE INTEGRACION AL DOLOR Y SUS MECANTSMOS.

Un organismo toma conciencia de su entorno a través -
del efecto que éste produce en &l. La piel y los tejidos pe
riféricos est&n modificadas para percibir los cambios del -
medio ambiente., Se desarrollan drganos especializados que -
detectan todos los estimulos, luz, sonido, presibn, sabores,
tacto, etc., La percepcién de estimulos nocivos forma parte-
de la proteccidén del organismo. Dicha percepcidn es comple-
ja porque un estimulo dado por ejemplc calor, puede variar-
desde una sensacibn agradable hasta la producci6n de una =

quemadura 8sea un estimulo nocive (dolor).

‘a) .~ Definicidn del dolor.

Cuando los estimulos nocivos alcanzan el nivel concien

te son percibidos como dolor. El dolor no es una sensacidn-

simple, puesto que combina numerosos elementos, tales como-
incomodidad, miedo, alteraciones vegetativas, movimientos -
reflejos y atencidn, Frecuentemente la palabra sufrimiento-
se relaciona con el dolor intenso y persistente, y ello su-

glere que existe un componente mental.

Las sensaciones tales como el tacto, la vista y la au-
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dicidn guardan una relacidn cuantitativa con el estimulo -
que las produce., Esto no sucede con el dolor, que es una ex
periencia personal sentida cuando se aplica a los tejidos -

periféricos un estimulo dafino,

b) .~ Clasificacién del Dolor,

Podemos distinguir dos tipos de dolor: El dolor epicri
tico, llamado primer dolor, es de localizacibn precisa se -
siente Gnicamente en la piel, es de conduccidn rapida y no-
dura mucho. Es conducido por fibras espinotaldmicas. El se-

gundo dolor o dolor protopdtico se siente en la piel o en -

los tejidos profundos. Es difuso, mal localizado, de conduc
c16n lenta y prolongado (es decir dura mds que el estimulo-
que lo ha provocado). Lo conducen fibras espinorreticulares.
El dolor protopitico, que tras desencadenarse no desaparece,
se convierte en un dolor patoldgico, causante de sufrimien-

to.

En términos generales se pueden distingulr cuatro ti -

pos de dolof patolbgico:

Dolor superficial; Dolor profundo; Dolor neuroldgico;-

Dolor psicolégico.

Cada tipo de dolor tiene sus caracteristicas propias,-

pero todos tienen rasgos comunes. Un dolor patolbgico como-
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ya dijimos va acompafado siempre de una alteracibfn o pertur
bacién del estado de &nimo que estd en relacidn con un com-

ponente de sufrimiento.

El dolor persisée mientras dure el estimulo que lo pro -
duce, no se acepta y altera el estado de &nimo en forma ca-

da vez mis profunda y marcada.

"Lldmese algdgeno a aquel agente fisico guimico o bio-
16gico, que en forma exégena va a derrumbar la sensacidn ho

meogtdtica de bienestar habitual del ser humano".

Nadie hasta la actualidad ha podido cuantificar o me -
dir el dolor, es decir, no existe un algémetro que nos indi
que cuando a un individuo le produce mds o menos dolor un -
estimulo, la forma de evaluarlo estd basada en datos subje-

tivos recogidos del mismo paciente.

Existen discusiones sobre la existencia o no de termi-
naciones dolorosas especificas o receptores algbgenos,pero-
no es discutible la existencia de terminaciones nerviosas -
libres especificas en la piel, periostio, paredes arteriales,

supeficies articulares, etc.

c).- Consideraciones Neurofisiolfgicas y Neurocanat6mi -

cas.

Una c&lula normal produce un potencial de membrana es-



table. Algunas células (entre ellas la neurcna) tienen la =
singular propiedad de ser excitables y un estimulo produce-
una despclarizacidn parcial de su membrana celular por alte
rar la permeabilidad de la membrana al Nat+. Esto provoca -
una entrada de Na+ y la despolarizacidn una modificacidén en
la salida de K+ increment&dndose este fendmeno progresivamen
te hasta que la membrana queda totalmente despolarizada, -
cambiando las cargas eléctricas intra y extracelulares, tor
ndndose negativa la intracelular y positiva la extracelular.
Pasado clerto tiempo tiene lugar la repolarizacibn, en la -
cual nuevamente se invierte la polaridad celular, regresan-
do el potasio K+.al interior de la célula y saliendo sodio-
Na+ de la misma, de esta forma la célula adquiere su carga-
eléctrica normal gque es positiva y el espacio extracelular-~
vuelve a ser negativo, A este cambio de carga o voltaje se-
le llama (Poténcial de Accibn). Los potenciales de accién =~
se propagan por la membrana superficial de la célula v, si-

la c&lula es alargada lo hacen en sentido longitudinal.

La neurona motora posee dos tipos de procesos: Las den
dritas y el‘axén. Las dendritas tienen una longitud de un -
milimetro, son gruesas. El ax6h tiene una construccién en =
un segmento inicial y a partir de &ste aumenta de di&metro,
adquiere una vaina de mielina y en la médula espinal pene -

tran en la raiz ventral.

El potencial de accidn una vez iniciado en una neurona,
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se propaga por toda su superficie y avanza a lo largo del -

axon.

El extremo terminal del ax6n toma contacto con otras -
neuronas, 'las separa.un espacio llamado sinapsis. Las ramas
terminales de las fibras presindpticas acaban scbre las den
dritas y el soma de la c&lula postsindptica, formando peque
fios abultamientos esféricos o botones sindpticos, estos son
muy numerosos en el soma celular y en las dendritas son ca-
da vez m&s escasos mientras éstas se ramifican. Los botones
tienen una membrana celular continua de 50nm 503 de espesor,
gue hace una ligera indentacién en la cé&lula, pero entre -
las dos membranas estd el espacio intersindptico cuya anchu
ra es de 20nm (200 ﬁ), contiene ademds dicho botdn mitocon-
drias y vesiIculas sindpticas o Quantas que contienen los -
neurotransmisores.

'

Se produce transmisién a través de un espacio intersi-
ndptico cuando un impulso suficientemente intenso avanza a-
lo largo del ax6n y llega a la terminal. En este momento la
permeabiiidad de la membrana cambia y hay intercambio de -
Na+ y K+ y las vesiculas sindpticas liberan el espacio in -
tersindptico un neurotransmisor que llega a la neurona si -
guiente. El neurotransmisor es la acetil colina. En el sis~
tema nervioso central hay muchos neurotransmisores por ejem
plo, el &cido glut@mico, depomina, noradrenalina, 5-hidroxi

triptamina o serotonina, I~ acetil colina, el GABA, la ace=-
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til colina. Se sabe que algunas de estas sustencias neuro -
transmisoras intervienen en el dolor. Recientemente se ha -
encontrado que las endorfinas actfian como verdaderos neuro-

transmisores.

Facilitacifn: Si dos fibras aferentes estimulan por se
parado, ninguna de las dos fibras excitard por si sola a la
motoneurona, pero si ambas son estimuladas al mismo tiempo,
sus efectos se suman y puede gue la neurona se excite y des

cargue el impulso,

Inhibicién: La inversa de la facilitacién es la inhibi
cibn, en la cual la estimulacidn de la fibra aferente alte~-
ra la neuronapostsindptica reduciendo su excitabilidad. En-
las sinapsis inhibideras, la sustancia transmisora se difun
de a través del espacio sindptico, alcanza la membrana =--
postsin&ptica y la hace menos excitable. Cuando una membrana

se vuelve menos excitable, estd hiperpolarizada.

El1 Receptor: El receptor es el mecanismo periférico -
que transfofma un estimulo fisico en un cambio eléctrico cu
ya duracién e intensidad corresponden al estimulo que lo ha
producido. En otras palabras el receptor funciona como un -

transductor, convirtiendo una forma de energia en otra.

Cada receptor estd especialmente adaptado a la detec -

cibén de tipos concretos de energia y asi existen termorre -
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ceptores, quimiorreceptores y mecanorreceptores. La mayoria
de los receptores responden a mas de una clase de estimulo,
sobre todo al aumentar la intensidad de la estimulacibn. =
Los receptores nociceptivos responden solamente a los esti-
mulos producidos que brovocan lesiones histicas, y originan
dolor: La mayoria de los receptores, al ser estimulados por
una lesidn de los tejidos, responden también con una sensa-

cifn dolorosa,

Algunos receptores son muy simples y est&n constituf ~
dos por prolongaciones finas y amielinicas del ax6n origi -
nal, mientras que otros forman complicadas estructuras pro-
vistas de cépsulas de tejido conjuntivo, o bien terminan al

rededor de cé@lulas no neurales.

Potencial generador: La respuesta de una terminacidén -

receptora a un estimulo es una despolarizacidn graduada y -~
no propagable, denominada potencial generador o potencial -
de receptor, y es directamente proporcional a la i1ntensidad
del estimulo y aparcce solamente en las terminaciones: por-
lo comin dura poco. Si se incrementa el estimulo, el poten-
cial generador alcanzard el nivel umbral, y se producird un

potencial de accidn. Este es un proceso autopropagable.

Adaptacidn: Cuando el estimulo persiste, los recepto -
res muestran adaptacibn, es decir, que el potencial genera-

dor disminuye durante la estimulaciSn continuada. En algu -
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nos receptores (los receptores de adaptacién lenta}, la dis
minucién gontinﬁa del potencial generador durante un largo-
periodo de estimulacién es de poca cuantia, mientras que en
otros {(los receptores de adaptacibn rébida) la adaptacibn =
hace descender el potencilal de membrana por debajo del ni -
vel de deécarga. Estos dos tipos de receptores se denominan
también receptores toénicos y fasicos. Los receptores fasi -
cos comunican el iniclo y el fin de una estimulacién, mien-
tras que los receptores t6hicos comunican la presencia de -

un estimulo continuo.

Fibras nerviosas involucradas: El camino que siguen -~

los trenes de impulsos es perfectamente conocido. Gasser y-
Cols descubrieron una marcha electiva de! mensaje doloroso-
a través de fibras nerviosas A delta que miden de 2 a 4 mi-
cras y que conducen a una velocidad de 5-40m, y las fibras-
C que son mas delgadas de 1 micra de didmetro y que condu -~
cen a una velocidad de 0.5-2m, por segundo. En razdn a su ~-
grado de mielinizacidn los anestésicos locales bloguean en-
primer lugar a las <£fibras C amielinicas, que las A mielin)
cas; en camﬁio, mediante presibn, seguramente por hipoxia -

o anoxia local, se produce un fendmeno inverso.

Médula espinal: Las sensaciones generadas en la perife
ria son llevadas al sistema nervioso central, de dos modos-
por las columnas dorsales y por los tractos anterolaterales

La columna dorsal estd integrada por gruesas fibras aferen-
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tes primarias mielinicas (grupo II), que proceden de mecano
rreceptores de umbral bajo: las fibras de los mecanorrecep-
tores cutdneos, al penetrar en la médula espinal, envian co
laterales al asta dorsal. Las aferentes periféricas amieli-
nicas {grupo IV o C) Eerminan en la substancia gelatinosa -
del asta dorsal y el nucleus proprius recibe aferentes mie-
lfinicas finas (grupo III). El nuleus proprius forma parte -
de la l&mina V de Rexed y las fibras espinotalamicas tienen

su origen en esta capa.

Liminas: Rexed demostrd que las cé&lulas de la sustan -
cia gris de la médula espinal se disponen formando nueve 1§
minas, designadas I-1X, de zona dorsal a ventral. Rodeando-
el canal ependimario hay una l&mina mds, la X. La ldmina I~
corresponde a la zona marginal y las l&minas II y III, a la
sustancia gelatinosa., Estas forman un sector de la mé&dula -
espiﬁal donde terminan algunas fibras de los grupos IIl1 y =~
1V que penetran en la zona marginal y sustancia gelatinosa-
son las que llevan los impulsos dolorosos. Las laminas 1V,-
V y VI forman el denominado nucleus proprius y alli es don-
de terminan las fibras mielinicas finas (grupo I1I) activa-=-
das por receptores que detectan los pinchazos y el calor y~
frio. Las laminas VII y VIII corresponden al nucleus inter-
medius y dan origen a las fibras espinorreticulares. Por il
timo, estd la lamina IX, que es el asta anterior; los axd -

nes de sus células nerviosas forman la raiz ventral.



Léninas de Rexed. I, zona marginal; II y III, sustancia
gelatinosay IV, V y VI, nuoleus proprius; VII y VIII,
nucleus intermedius. Pig. 1.
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Cada una de las laminas est& conectada con la siguien-
te vy la estimulacibn procedente de las cé&lulas de cada l&mi
na converge sobre la l&mina sigulente, As{ si en las fibras
del grupo III que llegan al nucleus proprius hay suficiente
estimulacién, las células de la lamina V se activardn y pro
ducir8n estimulacidn del haz espihotalé&mico. En este sector
de las laminas, la estimulacidn no suele bastar para indi -
car actividad de las laminas sucesivas; pero si puede que ~
la combinacibn de estimulos procedentes fibras de varios -
grupos pueda ser suficiente para estimular las lamipas VII-
y VIII del nficleus intermedius y provocar la descarga de cé
lulas conectadas con las fibras espinorreticulares. De este
modo se produce una descarga estimuladora mucho mayor. En =
otrag palabras la disposicién de las ladminas medulares es -
la adecuada para garantizar la transmisidén de la informa --
ci6én hacia arriba si dicha estimulaci®n sobrepasa el nivel-

noermal.

via Sensorial: Los impulsos aferentes llegan a la médu
la espinal por las astas posteriores y los axones portado -
res de sensacién de dolor frio y calor cruzan la médula has
ta alcanzar el cuadrante anterolateral, y luego asciende -
formando el haz espinotaldmico. Estas fibras van a parar al
nficleo ventral posterolateral del tdlamo. En la columna an-
terolateral de sustancia blanca hay otras fibras nerviosas-
que forman una via espinotalamica multisindptica que conec-

ta la médula espinal con nficleos reliculares situados en el
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bulbo mesencéfalo y tdlamo. Esta segunda via tiene por lo =~

tanto conexiones difusas con el sistema reticular,

Ademds hay otra via formada por gruesas fibras mielini
cas de la raiz posterior gque discurren en las columnas late
rales de la médula espinal, y establecen sinapsis en el nu-
cleus gracilis y nucleus cuneatus del bulbo raguideo. A con
tinuacién se decusan y, a través del lemnisco medio, llegan

al nicleo posterolateral del talamo.

El dolor se hace conciente a través del t&lamo. Este -
no es un nGcleo, sino un grupo de nGcleos, de varios de los
cuales se sabe que estdn involucrados en la percepcibn del-
dolor. Las fibras reticuiares ascendente forman dos grupos-
de los cuales uno se reparte principalmente por los nlGcleos
intralaminares del tdlamo, mientras que el otro pasa al hi-
potdlamo. Los trdctos espinotal&micos forman sinapsis en -
los nlicleos tal@micos ventrales posterolaterales antes de ~

proseguir su camino y las fibras de la columna posterior -

también acaban en el tdlamo. Se comprende, por tanto, que

todas las fibras sensoriales convergen en el t&lamo.

Existe también un control descendente sobre el aporte-
sensorial. Hay mis vias directas e indirectas que ejercen -
una influencia moduladora y que se encuentran en todos los=-
niveles del tronco de encéfalo y médula espinal, incluyendo

el asta dorsal de la médula espinal donde estas vias forman
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parte del mecanismo del dolor,

*'d) .~ Teorias del Dolor.

Las m&s comuhes comprenden la teorfia de la especificl-
dad, teoria del patr6n o de las pautas y la teorfa del con-

trol por la barrera o por exclusas.

La teoria de la especificidad: De acuerdo con esta teo

ria, fibras especificas conducen una sensacién especifica y
terminan en un area especifica en el sistema nervioso cen -
tral. Por ejemplo, cuando se estimulan las fibras dolorosas,
se percibe dolor, aunque el estimulo fuera frio o calor, -
electricidad, o de alguna otra clasc. Estos receptores de -
dolor son las terminaciones nerviosas libres de las fibras-

A delta y de las fibras C.

Teoria del patrdn o de la pauta: De acuerdo a esta teo
ria, la suma, de estimulos, después de que el impulso ha en
trado a la médula espinal, es importante para la inicliacidn
de la sensaﬁién del dolor. Livingston enfatiza que la suma-
as de resultado de cilrcuitos reverberantes en la médula es~
pinal. Hay distintas variedades de reverberancia, llamada -
también oscilacidn, de circuitos en el sistema nervioso cen
tral, el més simple. En este caso se presenta, la neurona -
descarga por una fobra nerviosa colateral de egreso al pro-

pio cuerpo celular para reestimular asi misma. De este modo
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el estimulo de retroaccibén podria, tedricamente mantener -
descargando a la neurona por un periodo muy prolongado. En-
el corddn espinal, existen los circuitos reverberantes en -

el conjunto internuncial.

Las otras teorias patrdn proponen la ausencia de inhi-~

bici1én como una causa principal para el total.

La teorfa del control por la barrera o por exclusas:la

teoria del control por la barrera fue postulada por Melzack

y Wall y ha sido revisada en varias ocasiones,

Los autores sugieren que el impulso sensorial de la -
piel es modulado antes de que finalmente se presente la per
cepcidn del dolor., Esta modulacibn toma lugar a dos niveles
la médula espinal y el cerebro.

La médula espinal: E1 impulso de la piel se transmite=-

a tres sistemas diferentes en el cordSn espinal: a los trac
tos de la columna dorsal, los que transmiten el impulso has
ta el cerebro; a las células de transmisién central en el - |

asta dorsal y a las células de la sustencia gelatinosa.

Las células de la barrera en la sustencia gelatinosa -
ejercen una inhibicién presindptica. Estas células inhiben-
tanto a las grandes fibras terminales comc a las pequefias.-

Las fibras pequeiias transmiten impulsos hasta el cordén es-—
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pinal sin ninguna estimulacibn aparente. Melzack y Wall pro
ponen que las fibras pequeflas inhiben a las cé&lulas de la -
barrera y mantienen abierta la puerta, permitiendo asf la -
conduccidn de los impulsos. Una estimulacidn potente produ-
cird impulsos predominantemente en las fibras grandes, lo -

que excita a las células T.

Las grandes fibras desarrollan adaptacidn durante la =
‘estimulacidn sostenida y eventualmente, predominard la acti
vidad de las fibras pequefas. De ahf que, la puerta se abri

r& y aumentard la salida de las células T.

Los autores puntualizan gue el cexrebro puede excitar o
inhibir la transmisibn presindptica y puede abrir o cerrar-
la puerta. A esto se ha llamado "impulso de control central”,
Recientemente, mediante nuevas evidencias anatémicas y fi -
sioiégicas se han identificado fibras aferentes viscerales,
las cuales hacen sinapsis con las cé&lulas T, que son las =

mismas células que reciben impulsos cut&neos.

En el cerebro: El proceso de barrera el cual empieza -
en la médula espinal, es continuo y filtra los impulsos que

ocurren en cada nivel de la via de conduccibn.

Melzack enfatizd adem8s la accién inhibitoria tdnica ~
de la formacidn reticular a todos los niveles, la cual 1la-

mS "El mecanismo preferencial central®.



Fig. 2. Diagrana del contxrol por exclusae.
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La teoria del control por exclusas o por la barrera ex
plica satisfactoriamente muchos fenbmenos, como el dolor -
inestable e intratable, causalgia, el dolor miembro fantas-
ma y otros. Cuando hay una degeneracibn selectiva de las =
grandes fibras, la libre actividad de las fibras pequefias =~

mantendrd abierta la puerta y se producird dolor intenso.

En esta teoria también explica las alteraciones de un
impulso por las estimulaciones mec&nica, quimica y eléctri-
ca, asi como el afecto de los diferentes tranquilizantes y-

sedantes.,

e).~ Receptores opidceos y endorfinas.

En 1973 tres equipos de investigadores descubrieron el
receptor opidceo especifico.Estos estdn localizados en las-
dreas primitivas del cerebro. Tambié&n han encontrado en el-
misculo liso intestinal, en el conducto diferente, y en la-
columna vertebral. Los receptores en la columna vertebral -
estén localizados en las lamipas I, II, III, IV, V y VII en

la sustancia gelatinosa en las astas posteriores o dorsales.

La presencia de semejantes receptores especificos en -
estas primitivas &reas, sugirid la posibilidad de que co --
rrespondieron a sitios de componentes endégenos que fueran-
agonistas primarios. Poco despuds la bGsqueda que reanuda -

con la indentificacidn de dos pentapéptidos y un péptido -
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largo de 31 aminodcidos (Beta endorfinas). Estos compuestos
tenfan caracteristicas opidceas y se les llamb endorfinas =~

(compuestos endbégenos semejantes a la morfinal.

Una de las primeras cuestiones fue si era verdad o né-
que estos péptldos eran neurotransmisores. Eso fue confirma
do cuando se demostrd que ellos existen dentro de las neuro
nas, en una discreta zona del cerebro, que fueron sintetiza
dos como péptidos en el cuerpo celular y fueron transporta-
dos a las terminales, donde son almacenadas en vesiculas. -
Su liberacibn ocurre en la despolarizacién, sus efectos son
calcio dependientes. La acci6n central y periférica de las-
endorfinas es fisiolSgicamente similar a la morfina y su ac
cibn es reversible con opifceos antagonistas. Una invesgiga
‘cibn subsecuente indicé que uno de los pentapéptidos y la -
beta~endorfina eran estructuralmente homélogos. Ambos eran-
parte de un largo péptido de Beta-Lipotropina o (BLPH} pre~

cursor de factores liberadores en la pituitaria.

Por un breve tiempo, se pensd que habfa una via comfin-
de sintesis de todas las endorfinas. La via propuesta fue -
una larga pro-hormona que es comin a ambas B-LPH y ACTH, -
producia BLPH1-191, la cual era metabolizada a BLPH61-9) -
(Beta endorfina) quien se metaboliza a BLPIl 61-65 (Met-ence

falinas).

Dos factores comprueban esta teoria: 1) No hay homolo-

gia estructural entre las leuencefalinas, el otro pentapép-
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tido, y {(B~LPH); 2) La distribucién regional en el cerebro-

de las B~endorfinas y las encefalinas, especiélmente la Met

encefalina, era muy diferente.

Corrientemente parecen ser tres las diferentes vias de
sintesis que existen en el sistema complejo de endorfinas =

del SNC.

1.~ La Betalipotropina a Betaendorfipa. Esto ocurre -~
predominantemente en la pituitaria. La Betalipotropina y la
ACTH son ambas derivadas de upa pro-hormona comfin y el estl
mulo para el incremento de la ACTH también parece aumentar-~
a la Betaendorfina. La Betalipotropina también produce ele~

vacién de Alfa (A), Digama (F,v) y Sigma (S) endorfinas.

2.~ Los pentapéptidos. Existen pro-hormonas que pueden
ser la clave para producir miitiples copias de ambas met y-

leu encefalinas.

La secuencia del pentapéptido extendido a uno o dos -
aminoécidoé también ha sido encontrada en los pentapéptidos
de los gfénulos cromafines, confirmando la via sintética al
terna. Estos prolongados y largos compuestos tienen activi-
dad opidcea y son mds resistentes a la degradacibn metab8li

cos que los mismos pentapéptidos.

J.- Dynorfina. Este es el péptide mis recientemente -
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descublerto de 17 amino8cidos gque contienen la secuencia -~
1-5 .Jevencefalina y una terminacién NH2. Su pro-hormona no=-
ha sido identificada hasta la fecha. Su sintesis se pliensa-
que debe ser separada porque su distribucidn en el cerebro-

es distinta de las de las leuencefalinas.

Cinco diferentes categorias de receptores han sido pos

tuladas a la fecha.

A los receptores se les ha dado a cada uno letras grie

gas que corresponden a la primera letra en su supuesto efec
to.

Agonista primario:

Mu, para la morfina,

Sigma, para DADL ({(d-~alanina, de leuencefalina),

Kapa (K] para la EKC {(ethycetocyclizinal,

Epsilon {E) para endorfinas, y- finalmente

Ornitron para SFK10047.

La fuerte evidencia de los m@ltiples tipos de receptor
viene de lo siguiente: 1) Diferentes respuestas en bioensa-
yos cuando se aplican diferentes opidceos agonistas, 2) La-

evidencia de que algunas funciones neuroefegtoras son resis

tentes a una droga pero son sensibles a otras. 3) La tole -
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rancia inducida por una droga puede no ser transferida como
tolerancia a otra., 4) Los estudios obligados de radio recep
tores que muestran un desplazamiento variable de la naloxo-

na radiocactiva o buprenorfina por diferentes agonistas.

Fuera de la pituitaria los tres tipos de receptores -~
gue estin predominantemente en el cerebro y columna verte -~

bral son: mu; sigma y kapa.

Hay al parecer una gran distribucién de reactividad -
cruzada entre receptores y agonistas. Dos explicaciones han
sido sumadas. Primero los receptores no son especificos o -
més probablemente los agonistas usados pueden activar a mis
de un tipo de receptor. Hay también evidencia de que los re
ceptores interactGan. Los receptores mu y sigma parecen te-
ner una positiva interaccidn en la modulacién del dolor en-
la columna vertebral. A dosis equipotentes, determinadas =~
por bicensayo, los agonistas que interactfian con ambos ti -
pos de receptores tienen una alta potencia para reducir la-
respuesta al dolor experimental. Los K-agonistas son poten-
tes analgésicos espinales pero no parecen ser inhibidores o
potenciadores con cualquiera de los receptores agonistas mu
y sigma producen analgesia al inyectarse directamente en el

espacio periacueductal gris, los agonistas K no lo hacen.

Los receptores mu K y sigma en el cerebro todos pare -

cen desarrollar efectos conductuales inmediatos. Los recep-
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- tores K son menos sensibles que los receptores mu a la nale
xona y los receptores ornitro {(0) no son sensibles a este -

antagonista.

En la columna vertebral, los recpetores K, son los mis
sensibles a la naloxona y los receptores sigma (S),los me -
nos sensibles. Los receptores (O} probablemente no son ver-
daderos receptores opidceos, ni los O agonistas son verdade
ros opidceos. Los 5 adonistas producen m&s efectos neurocon
ductuales que analgesia. Ellos compiten con la fenciclidina

mds que la analoxona por el sitio activo.

Cual es el papel primario de las endorfinas en rela --
cidn a la anestesia y el paciente quirGrgico . La mayoria =~
de los papeles de éstas y los mds importantes son los si --
guientes: enuromodulador - endbcrina neurotransmisor.

Percepcibn del dolor y analgesia.

Respuestas a los anest@sicos inhalados y acupuntura.

Respuesta circulatoria durante el schock.

Administracifn intraespinal de opidceos.

Las endorfinas tienen efecto neuromodulador y enuro --

transmisor asi como la percpecidn del dolor y analgesia.
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Neurotransmisor nueromodulador.

Los efettos neurotransmisores de las endorfinas ya -
han sido discutidos. Cudndo se considerd como neuromodula=-
dor a la B-endorfina . La B-endorfina es un compuesto esta-
ble que es metabolizada lentamente. Esto consiste en la po-
sibilidad del papel enddcrino que tiene similar a la epine-

frina.

Hay un largo cuerpo de evidencias pata demostrar que -
existe, un increment¢ en l& ACTH, lo cual es parte de un -~
precufsor comfin con la B-endorfina, tambi&n incrementa los-
niveles de los mismos. Esto puede sugerir que las B-endorfi
nas reqgulan algunas o todas las funciones de la pituitaria-
y que la neurorequlacifn es la mayor funcifn de los opid --
seus epdorfinicos. A este respecto, es interesante notar -
que la morfina exdgena puede estimular la liberaci6n de ADH
tal vez en la base de su habilidad para interactuar con el-
E receptor. El embarazo estd asociado con un incremento en-
el nivel de endorfinas en el plasma, pero sin cambiar los -
niveles de CSF endorfinas. Las encefalinas se encontraron -
‘en los grénulos cromatines de la médula adrenal y la univer
salidad de la presencia de ambos receptores opidceocs 'y en -
dorfinas sugiere que E&stas pueden jugar un papel 1lmportante

en la homoestasis general.

Percepcidn del dolor y analgesia.
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La regulacién del dolor es el papel primario de las -
endorfinas y los opidceos exdgenos. Esto es evidente por el
hecho de que hay una alta concentracidn de receptores opié-
ceos en areas del cerebro y columna vertebral que modulan -

el dolor y la respueéta nociceptiva.

Usando un modelo tedrico del sistema nociceptivo, la =~

via puede ser esquematizada.

El estimulo nocivo es transportado por la fibra A-alfa
y por las fibras aferentes C, las cuales son de neuronas de
primer orden gque liberan sustencia P a las terminales en -
las astas posteriores. Esto activa las neuronas de segundo-
orden en la via del haz espinotald&micoc. Los cuerpos celula-
res de los cuales se originan ~n el Asta posterior estimula
las fibras colaterales en el tracto-espinotaldmico y sobre-
el nivel de las neuronas, Estas fibras y las fibras descen-
dentes desde el periacueducto gris los cuales terminan en ~
el nficleoc de la médula y producen encefalinas en respuesta-
al estimulo. Por su parte, ellas estimulan los haces descen
dentes bulboespinales y lossistemas inhibitorios serotoni -
nérgicos y noradrenérgicos. El cual,disminuye la liberacién
primaria aferente de sustancia P. Adicionalmente hay una -
via intrinseca de las astas posteriores con axones en el -
tracto de Lissauer que funciona como una interneuroha para-
modular la liberacidn primaria aferente de sustencia P o -~

otros neurotransmisores. Esias neuronas encefalinérgicas -



Pig. 4, Disgrama de el dolor central y peri-
férico y sus vias, (5-HT = perotonin; FA = nora-
drenaslin; ENK = enkephalin; sP = Substance P.)
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pueden funcionar y ser las neurohas de la sustancia gelati-
nosa, loa axones de las cuales viajan una corta distancia -
en el tracto de Lissauer y regresan a la sustancia gelatinp

sa.

Este modelo teSrico hace hincapié-en ambas vias ascen-~
dentes y descendentes y ayuda a confirmar gque las encefali-

nas act@an como neurctransmisores.

Hay evidencias de que las endorfinas controlan el um -
bral del deolor. Pacientes con dolor crénico tienen un nivel
mayor gue el normal de SCF y endorfinas en sangre. Se ha de
mostrado que la naloxona reduce el umbral del dolor en suje
tos con alta tolerancia al mismo, sin embargo en sujetos -

con umbral bajo al dolor la naloxona no tiene efecto.

* 2.~ ANATOMIA DE LA COLUMNA LUMBAR

El conocimiento de la anatomfa de la columna lumbar y-
las vértebras lumbares en particular, es esencial para el -
anestesidlogo. La columna vertebral forma un conducto y en-
su interior estd la médula espinal, cubierta por diversas -

estructuras de proteccién.
Una vertebra lumbar est& compuesta de dos partes:

1.~ El cuerpo o base, situado en sentido anterior, que
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as una estructura para soportar peso.

2.- E1 conjunto de estructuras gue los anatomistas co-
nocenh como arco gue rodean el conducto raquideo por fuera y
atrds y que incluye l&minas y pediculos. En esta zopna hay ~
siete apbfisis: a) tyes ap6fisis para insersidn de mlsculos
Yy 1i§amentos, de las cuales dos son transversas y una espi-~
nosa, b) cuatro apbfisis articulares, dos superiores y dos-

inferiores.

Las vertebras se articulan por ligamentos y cédpsulas -
fibrosas, pero hay que sefalar que también existen algunas-

escitaduras u orificies entre vertebras adyacentes.

&) Agujero intervertebral lateral (de conjuncidn}. Los
pediculos no tienen la misma longitud que los cuerpos verte
brales y, por esta razbn, aparecen escotaduras llamadas su-
perior e inferior(la mas profunda) para dar lugar a un gran
orificio lateral llamado agujero o conducto de conjuncién,-

a través del cual salen los nervios raquideos.

b) Orificio o espacio interlaminar. Las partes centra
les de las l4minas son relativamente superficiales y forman
el agujero o espacio interlaminar. Esta es la regibn para -
puncién raquidea, subaracnoidea o peridural. El agujero in-
terlaminar es pequefio y triangular. Durante la flexién, las

ap6fisis articular e inferior se deslizan hacia arriba, y ~



ApSfisie articular
inferior

Apéfisis
transversa

Fig 5. Vertebra lumbar vieta desde arriba y strds.



Agujere
Ped{culo intervertebral
(de ownjugﬂcién)

Pig. 6. Agujero intervertebral(de conjuncién} formade
por las escotaduras verticales inferior y superior.(segun
Macintosh.)
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agrandan el orificio, que adquiere una forma précticmente -

romboide.

El espacio subaracnoideo tiene por ifmite externo la -
membrana aracnoidea, membrana avascular fina intimamente -
unida a la duramadre, y por dentro, a la piamadre., Este es-
pacio estd atravesado por trabéculas ramificadas finas a ma
nera de tela de arada, y por los nervios raquideos cranea -
les, que estdn bafados por liquido cefalorraquideo, El espa
cio tiena forma anular en las regiones cervical y dorsal y-
mide mas o menos Imm de profundidad. Por debajo de la prime

ra lumbar el espacio es circular.

Tiene lmportancia Topogrifica el hecho que, si se tra-
zara una linea imaginaria en la regifén lumbar gue se exten-
diera de una a otra crestas iliacas, pasaria por la ap6fi ~
sis'espinosa de }a cuarta vertebra lumbar. Puede también pa

sar por el espacio entre cuarta y quinta vertebras lumbares

Curvaturas del raquis: Es importante conocer las curva

turas de la columna vertebral al estar el paciente en dec@
bito dorsal. El punto m8s alto de la curvatura del raquis -
se sita a nivel de la tercera vértebra lumbar y el punto-
mis bajo se encuentra a nivel de la quinta vertebra dorsal.
Por ello, las soluciones mis densas que el liquido cefalo =
rraquideo, depositadas a nivel de la tercera vertebra lum -

bar, se difundirén en senti4o craneal y caudal a partir del
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tercer espacio lumbar y también tenderd a depositarse a ni-
vel de la quinta vertebra dorsal, al igual que en la zona =~
lumbar baja. Por otra parte, las soluciones menos densas se

concentran en la zona de la tercera vertebra lumbar.

En el adulto, la columna vertebral normal tiene cuatro
curvaturas, que pueden ser modificadas por la posicidn y -
por la flexibilidad natural de la columna. Por ejemplo, la-
mujer en el tercer trimestre de embarazo tiene una curvatu-

ra lumbar excesiva con lordosis fisiolbgica.

1.~ Curva cervical convexidad anterior.
2.~ Curva dorsal convexidad posterior.
3.- Curva lumbar convexidad anterior.

4.~ Ccurva sacrococcigea convexidad posterior,

El espacio epidural tiene forma circular y rodea el sa
co dural y sus extensiones. Se extiende desde el perimetro-
del agujero occipital al coccix; el limite superior es el -

" agujero occipital, en que la capa perildstica del conducto -
vertebral se une con las capas durales. El limite inferior-
es la membrana sacrococcigea. El espacio es virtual y'se si
tia entre el revestimiento del conducto raquideo y el saco-
de la duramadre. El revestimiento del conducto incluye pe -
riostio y las extensliones fibrosas del mismo al ligamento -

longitudinal por delante.



43,

El espacio es m&s extenso y puede distenderse mejor en
sentido posterior. Los limites laterales son el agujero in-
tervertebral y las laminas y apbfisis de las vertebras. Las
extensiones laterales del espacio acompaiian a 10s nervios -
raquideos por los aguﬁeros intervertebrales en el tejido pa

ravertebral, incluso hasta el anqulo de las costillas.

Este espacio virtual incluye tejido areolar, grasa y -
ralces nerviosas raquideas, con sus manguitos durales. Las-
arterias raquideas también est&n incluidas en este espacio-

y una trama capilar forma un plexo venosoc abundante.

Para llegar al espacio peridural en un plano medio sa-
gital se encuentran, al introducir la aguja, estos 6rganos:
l.- piel; 2.- Tejido subcuténeo; 3.- Ligamentos supraespino
sas; 4.~ Ligamentos interespinosos; 5.- Ligamento amarillo.

'

La columna vertebral tiene importancia por si misma -

desde el punto de vista anatbmico en la insersién de la agu

ja para anestesia epidural.

Los tres primeros tejidos mencionados ejercen resisten
cia al paso de la aguja, pero al llegar al ligamento amari-
1lo aumenta la resistencia. Al hacer anestesia peridural es
esencial recordar lo anterior, de lo contrario, si Se¢ pene-

tra demasiado, se hard puncidn subaracnoidea.



44.

Tamafio del espacio peridural. El espesor del espacio -
peridural es variable. En la regidn anterior es pra&cticamen
te inexistente, en tanto que en la regidn posterior se mide
con facilidad, especialmente en la linea media. Chenhg hizo-
mediciones cuidadosas de la anchura del espacio a este ni-
vel, En términos éenerales cabe considerar diferentes valo-

res para regiones distintas.

Existe presibn negativa demostrada en el espacio peri-
dural, que es mayor en los sitios en que hay medio de unién
firme. También es mayor en la regién dorsal, si disminuye -

en la regidn lumbar y falta o es minima en la zona sacra.

Anchura del espacio peridural y espesor de la durama -

dre seglin diversas regiones.

Espacio epidural Espesor de la
duramadre
Cervical 1.0 al .5mm 2.0 al .5mm
Dorsal-alta 2.5 a 3.0mm 1.0mm
Drosal baja 4.0 a 5.0mm 1.0mm
Lumbar 5.0 a 6.0mm 0.66 a 6.33mm

3.~ QUIMICA DE LOS MORFINOMIMETICOS.

Mepiridina.- Al meodificar la mol&cula de morfina se ob
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tuvieron varios f&rmacos activos y Schaumann, en Alemania -
elaboré un analgésico totalnente sintético llamado meperidi

na cuye nficleoc fundamental es distinto al de la morfina.

Farmacologia y usos clinicos de los morfinicos:

l.- Accibn sobre las reacciones suSietivas al dolor. -
Evaluaci6n del umbral del dolor espontineo o provocado. Dig
minucitn del dolor, accién mis eficaz en dolores continuos-—
gue en intermitentes. Escaso poder analgésico en dolores 1i
minares y sub-liminares. La accién de estos fdrmacos es po-
tente, constante, iterativa, sobre précticamente todas las-

formas o tipos de dolor.

2,- Accibn sobre las reacciones objetivas al dolor. Es
tudios fragmentados en el hombre indican una evaluacién -~

constante del umbral en las reacciones al dolor.

A consecuencia del analgésico, se deprimen las reaccig

nes mis complejas al dolor, las menos automiticas.

3.- Accifn sobre la percepcién y la reaccibn al dolor
Los morfinomiméticos provocan una disminucién de la reac --
cibn afectiva, incluso antes de la aparicién del dolor como

tal.

Se supone un cierto puder ansiolitico, estos farmacos-
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eliminan las reacciones a los estimulos, no sBlamente dolo-

rosos, sino simplemente nociceptivos.

En ocasiones son euforizantes y a veces aparecen maleg
tar y sensaciones desagradables, incluso con agitacibn psi-

comotriz.

4,- Efectos psicomotores. Son muy complejos aunque se-
puede considerar que los morfinicos ejercen una accidn glo-

bal a diferentes niveles del SNC. Sedacidn; excitacibn.

En el hombre, predomina la sedacibn, el efecto analgé-
sico va precedido de un estado de bienestar que a dosis m&s
elevadas se transforma en suefio, en ccasiones aparecen sen-
saciones de malestar con sudoracifn, nauseas y vémitos, fa-
ses de excitacidn e incluso crisis convulsivas, estos farma
cos sensibilizan al enfermo a los agentes convulsivantes. -

Estas convulsiones tienen un origen corticodiencef&lico.

El paciente bajo morfinomiméticos tiene tendencia a la

introversidn, pero no se deprime la motricidad.
Los morfinicos producen habituacidén farmacodependencia
dependencia fisica y psiquica y sindrome de abstinencia, -

cuando se suprime bruscamente la droga.

5.~ Accibn sobre las funciones sensoriales. Para unos-
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autores las funciones sensoriales disminuyen de forma muy -
clara, Para otros las alteraciones no existen o son inapre-

ciables.

6.~ Accifn sobre'la médula. Existe una mezcla de depre
8i6n y de excitacibn, pero mientras la depresifn es corti -

cal, la excitacibén es s&lo medular.

Se ha demostrado gue la depresidn refleja actlia sobre-
los circuitos mids complejos, sobre todo en su componente su
praespinal. Especi{ficamente sobre los circuitos de postdes-
carga. Estos fdrmacos no tienen accidn sobre la neurona mo-

tora.

7.- Accibn sobre los nervios periféricos. No parece -
existir ninguna accidn de los morfinicos sobre los nervios-

periféricos.

8.~ Accibn sobre el LCR. La administracién de morfini-
cos aumenta la presién del LCR, este aumento se debe a los=-
siguientes mecanismos indirectos: a) aumento de la pCO2 co-
mo consecuencia de la depresifn respiratoria. b) Aumento =~
del flujo sanguineo cerebral y en consecuencia de la pre --

sibn del LCR.

9.- Accibn sobre el metabolismo cerebral. Existen tra=-

bajos que demuestran un auunnto en el consumo acrobic y ana
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erobio de glucosa en el cerebro. Tiene accidén anticolineste
résica y una depresifn de catecolaminas es comlin en estos -

casos.

Como estd estimulado el metabolismo de los fosfollipi -
dos aumenta en forma importante la incorporacién de P32 a -

1os fosfatidos del cortex.

10.- Accibn sobre el sistema nervioso autdnomo. Es com
pleja ya que interviene tanto en el campo simpltico como en
el parasimpdtico, un mecanismo de origen mixto central y pe

riférico,.
a) -Simpatico:

Los morfinicos producen un aumento claro de la libera-
cién de catecolaminas, merced a una estimulacidn de los n-

cleos posteriores del hipot&lamo.

Estd descrita una liberacién de catecolaminas a otros-
niveles, cefebral, hipotdlamo, tronco cerebral, sin embargo
a nivel de la periferia, el nervio simpdtico presenta una -
disminucitén de la liberacibn de nor-adrenalina. En el cora-

z6n no hay liberacidn adrenérgica.

b} Parasimpdtico:
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A nivel central estimulan los centros parasimpdticos, -
esto explica la miosis, la bradicardia y la accibn sobre el

tubo digestive.

En la periferia esta accibén se ve reforzada por la an-
ticolinesterdsica que lentifica la destruccidn de la acetil
colina, excepto la Petidina., La accidén de estos analgésicos
sobre el sistema nervioso auténomo en la periferia es de =~

predominio parasimpaticomimético.

11.~ Accibn sobre los centros respiratorios. Existe de
presidn respiratoria con los morfinicos, el valor exacto de
esta depresidn ha sido establecido en una disminucifn del -~
volumen minuto de 14% para una dosis de morfina de 0.010 --
0.015 grms. o su equivalente para otros férmacos. Otros au-
tores han demostrado que la inyeccibn de una dosis de morfi
na media o de sus derivados, provoca una estimulacifn ini =
c1al fugaz de la respiracidn o fase de excitacidn. A dosis-
débiles aparece una respiracidén jadeante con profundos sus
piros periddicos. A dosis mas fuertes aparece bradipnea in-

tensa e incluso apnea.

El porqué de esta depresidn respiratoria, que en el ==
paciente despierte se llamd "olvido de respirar" y que NUNN
denomina "sindrome de Ondina" es debido sin duda a los si -

guientes hechos:
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Accifn directa sobre los centors respiratorios que co-
rresponde a una disminucidn de la sensibilidad de estos cen

tros al CO2.
Existe una depresién la respuesta ventilatoria al CO2.

“Un desplazamiento hacia la derecha de la curva de pCO2

alveolar,

Los centros respiratorios,espiratorios e inspiratorios
de los niveles inferiores son més diffciles de estimular -
eléctricamente, lo cual indica una neta elevacibn del din -

tel de excitabilidad.

El centro neumotdxico estd fuertemente deprimido, asi

como el centro apnéusico.

Las aferencias vagales son menos eficaces. Los analgé-
sicos morfinicos modifican de forma importante las aferen =~
clas corticales a nivel de los centros respiratorios. Produ
cen digémosio asi, una decorticacién farmacolégica que pro-
vocaria una supresién de los mecanismos de inhibicidn corti

cales y subcorticales sobre los centros inferiores.

Hay una depresibén del sitema de facilitacibn, quizd -
porque de forma global los conjuntos de coordinacibn del -

tronco cercbral sc hacen menos scnsibles a los estimulos de
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excitacibn, e tanto que estd conservada su respuesta a la -

mayor parte de los estimulos inhibidores.

La accibén sobre el arbol traqueobronquial es importan-
pues existe un claro efecto broncoconstrictor que es cons -
tante y este puede ser debido a: a} Intervencidn vagal. Es~-
ta accibn es achacable al efecto anticolinester&sico de los
morfinomiméticos; b) Puede tratarse de una consecuencia de-
la accibn histamino liberadora inducida por los morfinicos}
c) La accién directa sobre la musculatura bronquial,causa -

la broncoconstriccibn con los opifceos.

Recordemos que en los asmiticos, o en los alérgicos -
puede provocar una broncoconstriccibn, siendo esta una con-

traindicacién del uso de morfinicos.

El efecto broncoconstrictor contribuye a disminuir el-
espacio muerto, sin embargo, en tanto que el volumen absolu
to de este disminuye, la parte relativa ocupada por el CO2-
aumenta en forma importante. BEn codiciones normales, ésto -
no es grave, pero adgqulere una gran significacién en el as-

mdtico, cuyo espacio muerto estd ya sumamente disminuido.

Las consecuencias ventilatorias de la accidén de los -

morfinoderivados son:

~ Alteraciones del ri.no respiratoric, que puede lle -
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gar a la apnea.
- Alteraciones del volumen corriente,

- Alteraciones del volumen minuto que pueden llevar -

hasta la acidosis respiratoria.

Ademds depresién del reflejo de la tos, accibn laringo

traqueopléjida, disminucibn de la compliance.

Todos estos efectos depresores respiratorios pueden -
ser evitados bien mediante antimorfinicos, como la naloxona;

o también mediante la asociacidn de neurolépticos.

12,- Accibn sobre el corazdn y aparato circulatorio. -
Accibn sobre el ritmo cardiaco, provoca en general bradicar
dia, se observa un efecto cronotropo negativo que no es in-

hibido por la atropina.

Son dos los mecanismos responsables de la accidén de -~

los morfinomiméticos sobre la funcibn cardiaca.

lo. Un mecaniso central, ligado a la estimulacién di -

recta o indirecta del centro vagla.

E]l sistema vagal estd parcialmente deprimido o inhibi

do. La accidn anticolinesterdsica refuerza la accidn de la-



aceti]l colina.

Aumenta la liberacibn suprarrenal de adrenalina, aumen

tando la arritmia por un mecanismo reflejo.
Son estimulados los barorreceptores del seno carotideo

20, Los morfinicos deprimen al nodo sinusal y al nodo-
auriculoventricular. Hay también una accidn depresora del -

miocardio que se manifiesta por un efecto inotropo negativo

A dosis débiles aumentan la fuerza de contraccién y a-

dosis altas la diminuye.

En el hombre normal, el volumen sist6lico estd& por lo-
general aumentado, el débito cardiaco sufre pocas modifica-

. * N
ciones, pudiendo ser normal.

En el ECG, se confirma la bradicardia y pueden compro-
barse trastornos de conduccién e incluso blogueoc AV: la on-

da P estd disminulda y la T, en ocasiones aumentada.

A dosis muy elevadas se deprimen los centros vasomoto-
res. Algunos autores describen hipotensién postmorfinico. -
Provoca también descenco en la tensién arterial, que parece
deberse a una dilatacién periférica importante con disminu-

cidn de las resistencias periféricas, o la liberacidn de -

53,
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histamina que también causarfa vasodilatacién.

En general los morfinicos producen variaciones en la -

TA en el sujeto normal adosis terapéuticas;

Hay un aumento del riego coronario, el débito renal eg

ta disminuido y hay aumento de la perfusifn a nivel cuténeo.

13.- Accibn sobre el misculo estriado. Los morfinicos-—
aumentan en forma clara el tono muscular la accibn sobre el

misculo estriado puede ser de origen central.

A nivel de la célula muscular, los morfinicos aumentan
el metabolismo de la fibra estriada y liberan histamina y -

serotonina, (produce rigidez tor&cica y tb6rax lefioso).

14.,- Accidn sobre el centro del vémito. Es importante-
la accién emetizante de estos fArmacos a la cual se oponen-

eficazmente los neurolépticos,

La accién central se ejerce por un doble mecanismo: De
presién del centro propiamente dicho; estimulacién de los -
gquimiorreceptores de la Tigger zone, gue a su vez excitan -

al centro del vbmito.

15.- Accién sobre el aparato digestivo. Provoca una im

portante contraccifn pilérica, con un aumento del tono gfs-
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trico y el tiempo de evacuacifn gastrica estd prolongado,

Sobre el intestino, hay un marcado aumento del peris -
taltismo y de la eficacia propulsiva del iptestino. Es de -
cir, que en un primef tiempo se estimula el peristaltismo -
sobre todo en eltubo digstivo distal; en un segundo tiempo-

puede aparecer una fase de atonia que dura algunas horas.

Sobre las secresiones digestivas, &stas estén. disminul

das en forma global excepto la saliva.

Las secresiones biliar y pancredtica, estdn igualmente
deprimidas y por lo tanto, se elevan la tasa de amilasas =~

plasmdticas.

16.~ Accibn sobre las vias biliares y pancredticas. To
dos 1os opidceos aumentan en forma global el tono de las -~
vias biliares, sobre todo en las fibras musculares circula~
res, esfinter de ODDI, lo que se traduce en un aumento im -
portante de la presidén de las vias biliares.En los canales-
pancredticos hay un aumento de presidon debida a la baja de-~

la TA y se traduce en una éxtasis sanguinea pancreatica.

17.~ Accibn sobre el ojo. En el hombre la miosis es -~
constante y puede ir pre cedida de una midriasis fugaz. Se-
produce estimulo del centro oculomotor y toda esta accidn -

es central, la accibn sobu~ la pupila puede ser antagoniza-
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da por la atropinalos parasimpaticoliticos y los ganglioplé
xicos. Hay poca modificacibén de la posicibn de los globos -

oculares aunque hay un nistagmus pasajero.

La presifn intraocular estd disminuida a dosis terapu

ticas pero a dosis elevadas provoca hipertensifn ocular.

‘ 18,~ Accibn sobre la sangre. Tras la inyeccifn de mor-

finicos no hay cambios,

19.~ Accibn sobre el aparato urinario. Proporcionaimen
te a la dosis administrada, la morfina y los morfinomiméti~-
cos provocan una disminucidn de la diuresis, en parte por -

la cafda de la TA y por otra por la liberacién de hormona =~

antidiurética, en la hipdfisis. Hay una disminucidén de la
actividad del rifidn, manifiesta sobre todo para el agua y -
los electrolitos. Hay aumento del tono de la musculatura 1i
sa del tracto urinario esta accibn se encuentra a nivel del

del uréter, del esfinter vesical y del trigono.

La sumd de todo lo dicho conduce a la polagquiuria y a-
una retencidn urinaria favorecida por la disminucibn de per

cepcibn de estimulos de origen vesical.

20.- Accibn sobre el aparato genital. Los morfinicos -
disminuyen el tono,facilitan la distensién uterina; el cue-

llo se relaja; la amplitud de las contracciones disminuye,-
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en el Gtero grévido los morfinicos actlian acelerando la pri
mera parte del trabajo de parto, en particular la dilata --

cibén del cuello.

Todos los morfinicos atraviezan la barrera placentaria
facil y rapidamente a los dos minutos de inyectado el anal=-
gésico a la madre, la concentracidn de los mismos en la san
gre fetal es de 45 al 106% de la que se encuentra en el =~

plasma materno, lo que contraindica la inyeccibn a la madre.

Los nifos nacidos de madres toxicbmanas, hacen después
del nacimiento un sindrome de abstinencia que a pesar del -
tratamiento, entrafla una importante mortalidad. Existe pria
pismo en los pacientes en los que se usan morfinicos en oca

siones y cesa al terminar la accibn del farmaco. '

*2l.- Accibn sobre las gléndulas enddcrinas. A nivel hi
pofisiario hay aumento de hormona antidiurética, hay aumen~
to de ACTH, Vasopresina, en las mujeres se aumenta la FSH y

hay una disminucibn de LH.

A nivel suprarrenal, aumenta la secresidén de adrenali-
na. En administracidn crénica se produce hipertrofia de la-

médula suprarrenal,

A nivel tiroideo. Disminuye la secresidn de hormona ti

roidea, por disminucidn hipeofisiaria de tiroestimulina.
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A nivel gonadal. En el hombre se produce un cambio re-
gresivo del tejido de Leydig y de los caracteres sexuales =~

gecundarios,

En la mujer se bloquea la ovulacién apareciendo ameno-
rrea y esterilidad. El origen en hipodisiario por disminu -
¢ibn de la gonodotropino. Los morfinicos disminuyen la se -

cresibn l&ctea.

22.- Efectos metabblicos. Sobre los carbohidratos, pro
duce aumento de la glicemia, en el hombre las dosis terap&u

ticas las variaciones de la glicemia son nulas o minimas. -
Por una parte:

Andlgesico———»Centros hipotal@micos.._ ,Suprarrenales

{adrenalina)—..sGlucogen6lisis hepdtica—_ Hiperglucemia,
Por otra parte:

Analgésico._ depresi6n ventilatoria_.; Elevacién de
pCO2___ yEstimulo centros hipotaldmicos____jSuprarrenales -

(adrenalina)—_ yGlucogendlisis____ Hiperglucemia.

Accidn sobre el metabolismo del agua tienen un efecto-
naturalmente antidiurético, directamente proporcional a la-

dosis administrada.
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Accibn sobre el metabolismo Basal. Depresi6én de los -
centros termorreguladores; disminucidn de la actividad mus-
cular; aumento de las pérdidas té&rmicas por vasodilatacidn;
disminuye el consumo de 02 en el tejido cerebral mientras -

que en el miisculo estriado lo aumenta.

Accibn directa sobre el equilibrio &cido/base. Los mor
finomim&ticos actlian Gnicamente en forma indirecta a través
de la depresibn respiratoria y la consiguiente elevacidn de

la pC02 arterial y la acidosis respiratoria consiguiente.

Accidn sobre los sistemas enzimdticos. El principal de
estos efectos es la accidn anticolinester&sica, la inhibi -

cibén enzimdtica es competitiva y reversible.

Act@an adem&s en el mecanismo de los carbohidratos y -
de los lactatos modificando la actividad enzim&tica de los-
mecanismos de oxidacibn que participan en dichos metabolis-

mos.

A nivel hep&tico la morfina inhibe los sistemas enzi-
méticos de la N-dealquilacién y aumenta el de la uridinadi=-
fosfatoe-glucosa~deshidrogenasa. La administracién crénica -

disminuye la actividad de la glucoronyl-transferasa.

23.- Accidn sobre la temperatura central. A dosis tera

péuticas la temperatura sdafre pocos cambiros, estos se expli
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carfan por una accibn directa del morfinico sobre los cen -

tros termorreguladores hipotal&micos.

24.- Accibn histamino-liberadora y alérgica. A dosis -
altas se produce liberacidn de histamina, se ha comprobado-

gque lthistamiﬁa, es resultado de dos grandes factores:

La concentracidn de la solucibn; la susceptibilidad -

del sujero.
Los efectos pueden ser:

Prurito, mds o menos extendido; rubefaccibn scbre la -
vena de la inyeccién; erupciones cutdneas urticarfides; ede
ma mds o menos generalizado; crisis asmatiformes; crisis de
disnea; taquicardias, hipotensifn ortostltica; falso choque

anafiléctico.

a) .~ Clasificacibn de los analgésicos y sus efectos.

Se ha reunido a las substancias dotadas de propiedades
analgésicas en los siguientes grupos:
1.- Derivados del opio o analgésicos narcbticos:
a} .- Naturales.

b) .- Semisintéticos.
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¢) .- Sintéticos.

2.~ Analgésicos antipiréticos o analg&sicos no narcéti

cos,

3.- Analgésicos no incluibles en ninguno de los grupos

anteriores.

Dentro del primer grupo, nos encontramos con los si --

guientes:

la)

1b)

lc)

Opifceos naturales: morfina, codeina,pantopdn.

Opifceos semisint&ticos: heroina, dionima, dilau -

did, metopdn, eucodal, oximorfona.

Opidceos sintéticos:

Derivados del morfinano: levorfanol, dextrometor -

fan.

Derivados de la fenilpiperidina: meperidina, alfa-
prodina, aneleridina, piminidina fenoperidina, fen

tanil.

Derivados del difenilheptano: metadona, isometado-

na, dextromoramida, dipipancna, fenadoxona.

Derivados del Benzomorfano: fenazocina, pentazoci=

na, ciclazocina,
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Hipnoanalg&sicos puente: etoheptacina, dextropropo

Xifeno.
.En el segundo grupo se incluyen: }

2a} Derivados del &cido salicilico: salicilato de so -
dio, &cido acetilsalileilico, salicilamida, o-exti

benzamida, &cido genticico.

2b) Derivados del:para-aminofenol: acetanilida, aceto-

fenetidina, ene~acetil-p-aminofenol (NAPA).

2c) Derivados de la pirazolona: amidopirina, dipirona,
fenilbutazona, oxifenilbutazona, fenopirazona, mo-
nofenilbutazona, ceto-fenilbutazona, sulfa-pirazo-

na.

En el grupo terceroc podriamos incluir: levomepromacina,
aletamina, carisoprodol, feniramidol, &cidomefenémico indo-
metacina, carbamacepina, AG-246 o MEMP.

Antagornistas de los morfinicos.

l.- El primer antimorfinico conocido fue la N-alilnorco
deina y posteriormente se sintetiza en 1943 la N-alil-nor =

morfina ¢ nalorfina.

2.~ Después aparecié en 1953 la naloxona.
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Martin en 1967 propuso clasificar a los antidotos de =

la morfina en dos grandes grupos:

Antagonistas—Agonistas: Ciclazocina, Lorf&n, nalbufi -

na, nalmexona, nalorfina, pentazocina.
Antagonistas puros: naltrexona, naloxona, oxilorfan.

Para nuestro estudio es preciso ahondar Gnicamente en-
la quimica de los morfinomiméticos sintéticos, derivados de
la fenilpiperidina especificamente de la meperidina y el =
fentanil, sin embargo, serd necesario tratar previamente a-
los opidceos naturales, tomando como punto de referencia a=
la morfina. Tambi&n ser& necesario revisar del grupo de los
antagonistas — agonistas a la nalbufina, y de los agonistas
puros a la naloxona.,

b) .~ Contraindicaciones de los morfinicos.

l.- Pacientes asmaticos.

2.~ Dolor vesicular.

3.- Pacientes neumépatas.

4.~ Hipersensibilidad a los opiaceos.

5.- En el embarazo y trabajo de parto.

6.- Pacientes con retencibn urinaria.
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7.- Cuando se usan farmacos antiarritmicos.
8.~ Cuando hay arritmias ventriculares o auriculares.
9.~ Pacientes con insuficiencia respiratoria.
10.~ Estados epilépticos,
“11.~ Tratamiento con vasodilatadores.

12.~ Patologia hepadtica o pancredtica graves.

Para la presente tesis se revisardn los narcbticos si~

guientes Meperidina y el clorhidrato de nalbufina, tanto en

su uso clinico como su metabolismo y en su toxicidad.
4,- MEPIRIDINA.

La modificacibn de la molécula de morfina llevb a Eis~
leb y Schuamann en Alemania, a la sintesis de un narcético~
sintético, cuyo nGcleo fundamental es totalmente diferente-~
al de la morfina y con un gran poder analgésico. Los efec -~
tos en el SNC, mlsculo estriado, -tubg digestivo, respira =
¢ibn, nivel enddcrino, aparato urogenital y cardiovascular-
son los mismos comunes a todos los narcbticos descritos an-
teriormente., La depresidn respiratoria y el espasmo muscu -
lar caracteristico de los pacientes sometidos a la adminis-
tracibn de morfinicos, es menor en el caso de la meperidina,
y por lo tanto, se recomienda en pacientes con problemas -
ventilatorios con mayor confianza qgue la morfina y el fenta

nyl.
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Cindtica de la meperidina.

Una cantidad mayor de meperidina se une con los eritro
citos, gue con las proteinas plasm&ticas, La unibn con pro-
teinas plasmiticas es relativamente pequefia (20 a 25 por =~
160) en comparacién con el porcentaje del anestésico local-

que se liga a las proteinas plasmiticas. (60 a 90 por 100}.

bespués de inyecciones intramusculares o intravenosas-
en personas de 70 afios de edad, eldoble de meperidina se li
ga a proteina, que en pacientes menores de 30 ahos de edad,
esto es, al aumentar la edad, la fraccibn cada vez mayor de
férmacos aparece en el plasma y también unékfxabciﬁn mayor=

de la misma no estd ligada.

Después de inyectar por via intravenosa 100mg. de mepe

ridina, hay dismihucién inicial rdpida de las concentracio-
nes plasmaticas durante las primeras dos horas, cosa que -
quizd provenga de distribucidn en los liquidos corporales.-
El f&rmaco se localiza extensamente en tejidos, en donde su
concentracién es seis veces mayor que en el plasma. En las-
siguientes dos a cuatro horas por bilotransformacibn, hay -
una segunda fase lenta de disminucibn de las‘concentrBCLO'—
nes plasmidticas, que ocurre a rapidez de 10 a 22 por 100 -~

por hora,con promedio de 17 por 100 por hora.

Biotransformacifén en el cuerpo.
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Abroximadamente 90 por 100 de la meperidina se destru-
ye, principalmente en el higado. Las fracciones son metabo-
lizadas en esta forma desmetilacién (3 a 8 por 100) desteri
ficacién (3 a 8 por 100} conjugacidén (8 a 15 por 100); oxi-

dacién (3 a 8 por 100); e hidrélisis (20 por 100).
Excrecién de meperidina.

La meperidina se excreta en gran parte en forma de me-
tabblicos. En las circunstancias normales de pH de la orina
86lo 2 a 10 por 100 de la dosis del farmaco original se ex-
creta sin modificaciones. Si la orina es &cida, esto es, -
con pH menor de 5.0, la fraccién de la meperidina quaise ég
creta puede aumentar 20 a 30 por 100 de la dosis administra

da.
'Dosis y administracién.

La dosis de meperidina es de 1 mg. por kg. de peso. Si
se acompaifia de un barbitfrico la dosis conviene reducirla a

1/3.

Las dosis del adulto van de 50-150 mg. por dosis Gnica;
con base en 1 mg. es 10 veces la dosis terapéutica de la -
morfina. En el anciano la dosis limite recomendada es de 20

a 50 mg.

El farmaco se absorve en tubo digestivo y en sitios pa
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renterales de inyeccibn, pero se recomienda administrarlo -
por via intravenosa o intramuscular, por via subcutdnea cau
88 gran irritacibén. Se puede administrar en infusién dilui~
da al 0.02 o 0.04% dosis respuesta, para producir narcosis-~
basal. Otra via de administracifn es la via epidural y: sub-
aracnoidea para lo que se recomienda diluirla en agua bides
tilada y administrarla ya sea por catéter epidural o por in
yeccidén intratecal ¢ subaracnoides, sobre todo para analge-~

sla postoperatoria.

La administraci6n de meperidina por via epidural o in~
tratecal no produce blogueo motoy, produce una analgesia ~
profunda y en corto tiempo, sin embargo, produce efectos co
laterales propios de los morfinicos en un porcentaije bajo.

La presentacién de la meperidina en el comercio es en-
ampolleta de 100 mg. y su nombre comercial es Demercl, fa =~
bricado por laboratorios Winthrop.

Empleo en anestesia.

La meperidina se emplea ampliamente comec f&rmaco prea-

nestésico y en el tratamiento del dolor postoperatorio.

Bfectos colaterales: (dosis terapéuticas}.

1.,- Sedacibn; 2.~ Diaforesis; 3.- Ndusea y vémito; 4.-
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Mareo y vértigo; 5.- Resequedad bucal; 6,- Prurito; 7.- Re-

tencifn urinaria; 8.~ Depresifn respiratoria.

5, OPIACEOS INTRAESPINALES.

Uno de los usos clinicos mids importantes de los opia -
ceos y endorfinas es su administracifn intraespinal para el

alivio del dolor agudo y crbnico.

Para que una droga ejerza un efecto farmacolbgico o un
efecto colateral este debe viajar desde su punto de depbsi-
to en el cuerpo d los receptores asociados con su actividad.
Cuando los opi&ceos son administrados parenteralmente, son-
transportados en la sangre al sistema nervioso central, es-
t4 limitado ademis por la barrera hematoencefdlica formada-
por la membrana lipida endotelial de los capilares intrace-
rebrales. Los opifceos epidurales e intratecales no necesgi-
tan pasar la barrera hematoencefdlica, sino que entran di -
rectamente y, en altas concentraciones alcanzan en neuxoa -
xis a través de la fase posterior. Los opidceos CSF alcan -
zan niveles de varios cientos de veces superiores a ague --
1los que se alcanzan por via parenteral y son altos niveles
los que explican la mayor profundidad y prolongacién de la-

analgesia profunda por la via intraespinal,

El paso de opifceos del espacio epidural dentro de la-

CSF y la penetracidén de todos los narebticos intracspinales
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desde la fase acuosa de la X C5F a la fase lipida de la mem
brana neuroaxial estd8 determianda por la relativa y.liposo-
lubilidad de cada droga. Hasta el principio de la analgesia
cercana, corresponde a el coeficiente de particién lipida,-
con los agentes de alta liposolubilidad teniendo un corto -~
periodo de latencia analgésica y tender&n a retardar enlla-
fase acuosa de la CSF y ser transportado donde guiera gue -

la corriente del flujo total pueda llevarlas,

Desde los opifceos intraespinales, por esta via no ex-
perimentan biotransformacidn en la CSF pero son igualmente-
absorbidos a través de la sangre, su duracidn de accidn es-
dependiente de la dosis e inversamente proporcional a su na

turaleza.

Los datos farmacocinéticos de los opidceos:epidurales-
revelan el rdpido transporte vascular desde los pleras vene
nosos epidurales resultando en el plasma niveles gue se -~

aproximan a una dosis equivalente intramuscular.

El transporte vascular puede contribuir en algGn grado
al principio de la analgesia epidural con opidceos; sin em-
bargo los efectos analgésicos se correlacionan més cercana-
mente con niveles de opidceos CSF que con los niveles del -
plasma, Cousins estudib la farmacocinética de 100 mg. de me
peridina epidural y encontrd gue la analgesia principié a -

los 5 minutos correlacionado :con los niveles altos de CSF -
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meperidina {2MCG/ml} cuando los niveles del plasma fueron

subanalgésicos.

Los narxcOticos intraespinales producen analgesia sin =
alterar 1a funcién autonémica o neuromuscular la propiocep~
cién vy el tacto fino. Esto permite a los pacientes deambu -
lar sin desarrollar hipotensidn ortostatica o incordinacibn,
Mientras no hay efectos en la funcifn simp&tica o motora,-
por otro lado, hay efectos colaterales que afectan varios =~
drganos y sistemas que pueden desarrollarse. Esto incluye ~
prurito, retencibn urinaria, nauseas y depresidbn respirato=~

ria,

Del 5~15% de los pacientes que se les dan opifceos in~
traespinales desarrollan en 90% de los sujetos. Esto no es=~
t& relacionado con la liberacién de histamina, por lo tanto,
los ‘antihistaminicos son inefectivos en su tratamiento. La-~
cabeza y cuello son los sitios mis afectados. Esto parece -
estar asociado con el principio de hipoalgesia segmental y-

puede estar relacionado a la extensibn cefdlica del opidceo.

La nausea y el vémito son comunes en todas la vias de-
administraciébn de morfinicos y ocurre secundariamente a la-
alteracidbn de la modulacidn de los impulsos aferentes al -
drea postrema y al ndcleo solitario 15-30% de 1los pacientes
y 60% de las pruebas de sujetos que se les dieron opifceos-

intratecales o intraespinales desarrollan estas complicacio
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nes. Esto puede ocurrir tempranamente después de administra
cibén epidural y parece ser o estar relacionado al transpor-

te vascular y a la extencién rostral tardia.

La retencién urinaria ocurre en el 15-20% de los pa -~
cientes, mis frecuentemente en hombres. El mecanismo exacto
puedé estar relacionado a la disminucidn de la sensacidén ve
sical ¥y a un incremento epn el tono del esfinter. Bromage ha
demostrado que todos los 10 jdvenes masculinos que se les -
di6 10 mg. de morfina epidural sin ir acompafiada de un anes
tésico Jdocal, desarrollaron retensidn urinaria después de =~
la carga de fluidos. La mitad de &stos fueron insensibles -~

a 5 mg. de bethenecol.

Propiedades de opidceos intraespinales en analgesia -~

postoperatoria,

Analgesia segmental,

Mayor duracién que IM o IV.

Mayor brofundidad en analgesia que IM o IV,
Inicio lento {(morfina).

Sin bloqueo simpitico.

Sin blogqueo motor.

§in bloqueo propioceptivo.
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Mejor efectividad respiratoria.

Dosis bajas promedio (morfina).

La depresibn respiratoria es la mis angustiosa de to -
das las complicaciones, &sto ocurre mis frecuentemente des-
pués de la administraci6n epidural (0.1-0.4%) y puede ser -
observado con dosis pequefias como 1 mg. de morfina intrate-
cal. En forma temprana y tardfa la depresibn respiratoria -
ha sido vista, La depresidn respiratoria temprana 1-2 horas
resulta del transporte vascular del opidceo. Por otra parte,
la depresibn respiratoria tardia 8-10 horas; es el resulta-
do de la diseminacidn rostral de los opliAceos transportando
CSF a los centros respiratorios medulares. La depresidn res
piratoria térdia es especialmente insidiosa, pues esto pue-
de ocurrir cuando el paciente estd menos monitorizado. Afeg
tando dermatomas con niveles de hipoalgia o piquetes u hor-
migueo y alteraciones de la discriminacifén de la temperatu-
ra, estos datos clinicos pueden advertir la depresidn respi

ratoria,

En un estudio de Bromage comparando 10 mg. de morfina-
epidural e intravenosa. La depresibn respiratoria fue evi -
dente por reduccidn en el VE. Estimulando por retencién fi=-
nal de PC02 de 55 fue equivalente para las dos vias a las -
1-2 horas, sin embargo, desde las 3-22 horas la respuesta =
al €02 fue significativamente menor el grupo epidural y al-

cansé respucsta mias baja a las 6-10 horas. La naloxona 0,2-
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de 1lss moléculas do morfinomiméticos entre los receptores sen=
sorieles y respiratorios trae la sdministracidn de dosie ele-~
vadas de morfinominéticos seguidas de antagonistes.
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0.4 mg, revertird todos los efectos colaterales pero permi-

te que la analgesia no se afecte. Esto es posiblemente ex =

plicado por e! hecho de que la concentracibn de opiéceos
CSF en el nivel espinal son muchas veces mayores que aque -~
llas del piso 4o, ventriculo y pueden no ser desplazados -

completamente por esta dosis de naloxona.

Cuando ocurre depresidén respiratoria severa, se pueden

requerir dosis repetidas de naloxona.

En los largos reportes sobre depresidn respiratoria =
después de la administracién de opifceos intraespinales (9-
300 casos) Gustiffson identificd 5 factores de riesgo para-
el desarrollo de depresibn respiratoria; edad de mis de 70-
aflos; funcibdn respiratoria deteriorada; nivel alto torlxico;
narcdticos con comitantes parenterales; y administracidén in

tratecal V.S. epidural,.

6.~ CLORHIDRATO DE NALBUFINA.

Desde el aislamiento de la morfina, a partir del opio-
en 1903 su posicibén como el primer analgésico nunca ha sido
efectivamente desplazada, muchos esfuerzos se han hecho por
producir un medicamento. con la eficacia analgésica de la =~
morfina, pero con menos potencial de adiccién y con menos -

efectos colaterales limitantes,

Un paso muy importante en la bGsqueda de un mejor anal



Pig. 9 . Clorhidrato de Nelbufina (Nubain ).
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gésico.ocurrié con el desarrollo de los analgésicos antago-
nistas-agonistas. En 1956 mediante modificaciones en la es-
tructura quimica de un potente analgésico el Clorhidrato de
Oximorfona, se sintetizd el primer antagonista puro de los-
narcéticos, la naloxona; las investigaciones continuaron -~
hasta el desarrocllo de un farmaco que tuviera la actividad-
agonista (analgésica de la oximorfona), asi:rcomo la activi-
dad antagonista.de la naloxona, pensando gque el f&rmaco tu
viera sobresalientes resultados analgésicos, bajo potencial
de adiccibn y minimo potencial de produccién de efectos psi
cético-miméticos. En 1965 se 1leqb a este objetivo, la sin-
tesis de clorhidrato de nalbufina, narcbtica antagonista- -
agonista de sintesis mds reciente el cual en m&s de 15 afos

de intensas investigacioneg se obtuvo.

El clorhidrato de nalbufina produce una analgesia com-
parable a la de la morfina en el inicio de su accién en su-
efecto maximo y en la duracidén de su accidén. La nalbufipa -
miligramo a miligramo, produce una analgesia comparable con
la producida por la morfina. A la dosis que normalmente se-
usa en el adulto de 10 wg./70 kg. de peso, la nalbufina pro
duce una depresibn respiratoria semejante a la morfina con~
10 mg., pero &sta no se agrava cuando se elevan las dosis -

en contraste con lo que ocurre con la morfina.

La incidencia de vomitos es menor cuando se utiliza =

nalbufina que cuando se utiliza morfina o meperidina., Asi -
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mismo se aprecia menos aparicién de efectos psicdtico-mimé-

ticos,

Farmacocinética y metabolismo.

FEstudios en animales (ratas y perros), indican que la-
nalbufina se absorve rédpidamente después de su administra -
cibn parenteral. Las cifras de vida media plasmtica son de
12 min. para la rata y 8.3 horas para el perro. Esta dife -
rencia notable se debe predominantemente a una tasa de meta

bolismo mds rdpido en una que en otro.

La nalbufina no se acumula en los tejidos y no ocurre-

una induceidn enzimdtica o saturacidn,

En el hombre después de una dosis de 10 mg., de nalbu-
fina por via IM, los niveles plasmdticos maximos fueron de-
48 mg./ml. y se presentaron media hora después de su admi -
nistracién. La vida media plasmidtica de la nalbufina en hu-

manos es de aproximadamente S5 horas.

La nalbufina y sus metabolitos se excretan tanto en la
orina como en la materia fecal. En estudio clinico en volun
tarios, el 7% aproximadamente de la nalbufina se recolectd-
en la orina sin modificaciones y el resto en forma de dos -
metabolitos conjugados, los que se identificaron como 14~hi

droxi-7, 8-dihidronomorfina y el l4-hidroxi-7,8-dihidro-N -
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ciclobutilmetilnormorfina,

Mecanismo de Accién.

Se ha formulado la teorfia que los analgésicos agonis -
tas tales como la morfina y la oximorfona, actGan mediante-
ligaduras a sitios receptores especificos de los opidceos -
dentro del sistema nervioso cental. Un antagonista puro co-
mo la naloxona, no ejerce efecto farmacolfgico en ausencia
de narcbticos y se especula que las moléculas de la naloxo-
na simplemente ocupan los receptores opifceos sin despertar

respuesta nerviosa. El bloquec de estos sitios receptores -

reducen en forma efectiva el nmero de receptores que son
capaces de medir los efectos agonistas, pueden aliviar el -
dolor, pero debido a que posee proporcionalmente un mayor =
equilibrio en su actividad antagonista de los narcbticos -
que la pentazocina, el butorfancl o la buprenorfina, produ-
cen una mucho mayor incidencia de efectos adversos tales co

mo la adiccidn.

Empleo clinico.

La eficacia analgésica de la nalbufina es como ya se -
dijo comparable a la de la morfina. El efecto de la nalbufi
na se inicia 2 o 3 min. después de su administracién IV y -

15 min. después por via IM o subcutdnea.
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La duracién del efecto se prolonga por 3 a 6:horas.

Indicaciones clinicas.~ Por sus propiedades como poten
te analgésico estd indicado administrarlo.

1.~ Para el alivio del dolor moderado a grave.

2.~ Como analgésico postoperatorio.

31,- Como analgésico preoperatorio.

4.~ Como complemento de la anestesia transoperatoria.

5.~ Para analgesia obstétrica en el trabajo de parto.

Efectos colaterales.

En 27 estudios clinicos, cruzados o simples que abarca
ron 2038 evaluaciones del farmaco la nalbufina demostrd una
baja incidencia de efectos colaterales. Especificamente com
pardandola con la morfina y la meperidina, la morfina demos=~
tr6 una mds baja incidencia de vémito. Comparéndola con la-
pentazocina la nalbufina causd mucho menor ntimero de efec -

tos psicético-miméticos.

Adicionalmente, se considerd que el potencial de abuso
fue bajo y que la nalbufina mostrd poco efecto depresor de-
la respiracién. En un estudioc sobre la depresidn respirato-

ria los investigadores concluyeron que a diferencia de la -
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morfina,las dosis téxicas de la nalbufina no producen apnea.

Las m&s frecuentes reacciones indeseables =n 1066 pa ~

cientes tratados con nalbufina fueron:

1.- Sedacidn. (363%)

2.- Sudoracibn "pagajosa" (9%)
3.- Nausea y vbmito (6%)

4.~ Mareo y vértigo (5%}

5.~ Resequedad bucal (4%)

6.~ Cefalea (3%).

Potencial de abuso.~ Tiene un potencial de abuso simi-
lar al de la morfina, y la supresidn brusca del farmaco pro
duce ‘efectos sobre la mente, la conducta, y efectos subjétg
vos igualmente similares. Puede existir dependencia fisica-
semeiante a la de la pentazocina. La nalbufina no puede sus
tituir a la morfina en los indiviuwos drogadictos, incluso -

puede precipitar un sindrome de abstinencia.

Efectos hemodindmicos.~ Con 10 mg. de nalbufina no se-
observan cambios importantes en ninguna variable hemodinami
ca, los efectos hemodinamicos de la nalbufina difieren de -
aquellos que se presentan con los analg@sicos pentazocina y

butorfanel.



Toxicidad.

Toxicidad aguda.- En 5 especies de animales las dosis-
letales agudas fueron mGltiplos grandes de la dosis clinica
analgésica. Ejemplo, la DL50 (mg/kg) por via IM es de 1240~

mg. y via 1V 218 mg.

En el hombre se han aplicado hasta 5 mg./kg./dia duran
te 51 dias sin datos clinicos ni de laboratorio de toxici =~

dad.

Efectos en la reproduccidn.- En animales no se han de-
mostrado efectos teratogé&nicos ni sobre la fertilidad, ni -
sobre la reproduccién a dosis de 32, 56 y hasta 100 mg./kg./

dia por via IV.



CAPITULO v

MATERIAL Y METCDOS

El presente estudio se realizb en el Servicio de Anes-
tesiologfa, en el &rea de Recuperacién del "Hospital Regio-
nal General Ignacio Zaragoza" y en el "Hospital General Fer
nando Quiroz Gutiérrez" del ISSSTE en el Distrito Federal ~
de la Ciudad de México, durante los meses de noviembre, di-

ciembre, 1986 y enero de 1987.

El estudio fue llevado a cabo en 100 pacientes derecho
habientes postoperados, que ingresaron a la sala de recupe-
racibn manejados en el transanest&sico con bloqueo peridu -

ral.

Los pacientes se seleccionaron de la siguiente manera:
Pacientes de ambos sexos, ASA-I, con recuperacién total del
blogueo con catéter a permanencia que presentan dolor post-
operatorio, con historia clinica y ex&@menes de laboratorio-

y gabinete recientes y completos.

Se excluyeron los pacientes con blogueo peridural alto
por arriba de Ll,L2, con antecedentes de alergia a 1os mor=
finicos, con patoldgia cardiaca o broncopulmonar, con ante-

cedentes de retencidn urinaria.

Se eliminaron a los siguientes pacientes: Con antece -~
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dentes de blogueo traumdtico ya sea puncibn roja o de dura-
madre, Pacientes que presentaron analgesia inadecuada con -
el bloqueo peridural y pacientes que requirieron de la admy

nistracién de narcbticos o sedacidn transoperatoria.

Se seleccionaron dos grupos: El:primero de 50 pacien =
tes utilizando meperidina a las dosis de 1 mg./kg. de peso,
diluido en 3 mm. de agua bidestilada por via epidural, en -

el momento en que se presentd dolor postoperatorio.

El1 segundo de 50 pacientes utilizando clorhidrato de =~
nalbufina a las dosis de 0.3 mg,/kg, de peso.por via .intra-

muscular.

Se tomaron signos vitales, se determind el caso de -=
analgesia y la presencia de efectos colaterales en cada qru

po de pacientes.

Se seleccionaron dentro del rango de edades de 20 a 60

afos.

a) Al ingresar a recuperacidn se corrovord la hora de-
la Gltima dosis de anestésico local, la altura del bloqueo-

y la direccibn del catéter epidural.

b) Al recuperarse el paciente del blogqueo presentando-

dolor, se administrd la primera dosis de analgésico narcétl
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co andténdose la hora de la administracisn del mismo.
c) Se determind la latencia del farmaco y se evallio el

grado de analgesia cada 30 minutos después de la dosis del-

morfinico durante 180 minutos.

d) Se observb al paciente para detectar los sintomas -
atribuibles a la droga y si éstos se presentaron temprana -
mente (1 a 2 horas) o si fueron tardios (8 a 10 horas).

Material:

Manbmetro de mercurio.

Estetoscopio.

Lote de meperidina 50 ampulas.

' Lote de nalbufina de 50 ampuls.

Equipo de venoclisis.

100 &mpulas de agua bidestilada.

Soluciones parenterales.

Jeringas estériles de 5 mi.

Catéteres espidurales estériles de plastico.

Punzocats No, 17
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Se interrogd y se observdé a los pacientes acerca de la
presencia de efectos colaterales o toxicidad, tales como -
prurito, ndusea, vbmito, depresibn respiratoria, ansiedad,~
cefalea, vértigo oxmareo, retencibén urinaria u otras mani -

festaciones subjetivas.

El grado de analgesia en ambos grupos se compard y cla
sificé en forma convencional: Excelente (++++) cuando el pa
ciente refirid alivio completo del dolor. Buena (+++) cuan-
do el paciente refiribé alivio parcial del dolor presentdndo

:ge éste en minima intensidad. Insuficiente (++) cuando hay-
alivio parcial y deficiente del dolor y se requiere una do-
sis complementaria de analgésico. Nula {+) cuando no hay -

alivio del dolor.

A todos los pacientes se les visitd enforma preoperato
ria advirtiéndoles del tipo de analgesia que se les propor-
cionaria, asi como de sus riesgos, para que firmaran la:car

ta de consentimiento.

Todos los pacientes tenfan una valoracién Aldrete de -
diez, antes de la adminjstracidén del farmaco. Cuando fue ne
cesario, los efectos secundarios o de toxicidad se revirtie
ron usando naloxona a dosis de 0,2 mg. repiti&ndose &sta do

sis en forma fraccionada y en base a los requerimientos.

Se tomaron los signos vitales antes de la administra -
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cibn del narcético, monitorizandose tensibén arterial, fre =

cuencia respiratoria, pulso y temperatura.



CAPITULO VI

RESULTADOS

Se estudiaron dos grupos de pacientes, cada uno de los
cuales fue de cincuenta individuos postoperados que recibie
ron anestesia epidural para su cirugfia y con catéter a per-

manencia.

Los signos vitales se checaron antes de la administra-

¢ibn del narcdtico y fueron normales en ambos grupos.

El primer grupo fue manejado con nalbufina por via in-
tramuscular a la dosis de 0.3 mg./kg. de peso corporal, ad-
ministrados en el postoperatorio cuando se presentd dolor y
hubo recuperaciédn total del blogueo sin requerir de seda --
cibn transoperatoria y con calificacidn Aldrete de 10.

El porcentaje de sexos en este grupo fueron:

43 individuo s del sexo femenino 86% y 7 del sexo mascu

1ino 14%.

La altura del bloguec fue de la siguiente manera:

En L-1, L-2, el nGmero de pacientes fue de 45 (90%).

En 2 pacientes (4%).
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En L-3, L-4, 3 pacientes (6%).

El grado de analgesia con nalbufina intramuscular fue:
Excelente? ++++_en 16 pacientes 32%

Buena: +++ en 25 pacientes 50%

Inadecuada:++ en 9 pacientas 18%

Nula: + (no hubo)

Como podemos observar el 82% de los pacientes presenta

ron analgesia, mientras que el 18% restante requirid de una

dosis subsecuente de nalbufina.

Los efectos colaterales se presentaron en la siguiente

frecuencia:
Nausea y vbmito en 8 pacientes (16%).

El 84% de este grupo no presentd efectos colaterales,;-

es decir, en 42 pacientes.

El 100% de los efectos colaterales fue temprano (1 a 2

horas}.

El segundo grupo fue manejado con meperidina por via -

epidural a la dosis de 1 m7./kg. de peso corporal adminis =
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trado por el cat&ter epidural, dilufdo en 3 ml. de agua bi-
.destilada cuando se presentd el dolor postoperatorio, la rg

cuperacibn total del bloqueo y un Aldrete de 10.
Los porcentajes de sexos en este grupo fueron de:

“22 pacientes del sexo femenino (44%) y 28 del sexo mas

culino (66%).
La altura del bloqueo fue:

L-1, L-2, 39 pacientes (78%).

L-2, L-3, 5 pacientes (10%).

L~3, L-4, 6 pacientes (12%)

El grado de analgesia en este grupo fue el siguiente:
Excelente: ++++, 9 pacientes (18%8).

Buena: +++, 32 pacientes {64%).

Inadecuada: ++, 9 pacientes (18%).

Nula: +, (no hubo).

Presentaron analgesia el 82% de los pacientes y requi=-

rieron dosis subsecuente el 18% de los pacientes, por tener

analgesia inadecuada o nula.
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Los efectos colaterales se presentaron en los siguien-

tes porcentajes:

Depresién respiratoria: 4 pacientes (8%).

Nausea o vémito: 19 pacientes (38%).

Retencidn urinaria: 5 pacientes (10%).

Prurito: 14 pacientes (28%).

El 100% de los efectos fueron tempranos (1 a 2 horas}).

Es notable que el B4% de los pacientes de este grupo =
presentaron efectos colaterales y s6lo un 16% no los presen
td. La depresidn respiratoria se revirtid en todos los ca -
sos con naloxona a la dosis de 0.2 mg. en forma fraccionada

y con ella desaparecian cualesquiera de los otros efectos -

colaterales cuando estos se presentaron,
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CAPITULO VII

CONCLUS IONES

Para el manejo del dolor postoperatorio existen técni-

cas analgésicas muy variadas.

En el presente estudio comparativo confrontamos dos -~
técnicas: La meperidina por via epidural V.S. nalbufina por
via intramuscular. Ambas técnicas producen analgesia adecua
da y fue clasificada en base a los resultados entre excelen
te y buena, con un ligero predomino del narcdtico por via -
intramuscular, pero este no es significativo ya que el 82%-
en ambos grupos presentd analgesia; sin embargo existen in-

convenientes tales como los efectos colaterales de los nar-

coticos; los cuales son méds frecuentes en el grupo manejado

con meperidina epidural,

La técnica intramuscular con nalbufina no presentdé nin

glin efecto colateral importante, sOlamente nausea o vomito.

La depresidn respiratoria se presentd en el 8% de los-
pacientes manejados con analgesia epidural con meperidina,-
el prurito, la nausea y vomito fueron los efectos mds fre -

cuentes en este grupo, predominando la nausea y vdmito,

La via de administracién intramuscular con nelbufina -

demostrd ser mds adecuada qu> la meperidina por via epiru =



S0,

ral por presentar menos efectos colaterales y un similar gra

do de analgesia.

Ambos medicamentos son accesibles en general desde el -
punto de vista econdmico, siendo la meperidina la mis barata
de ambas drogas yaque la nalbufina es mucho mis cara; no obs

tante @&sta es mds fdcil de adquirix.

Es evidente que la via de administracién IM es mds f3 -
cil de aplicar que la via epidural pues &sta requiere de un-
equipo de bloqueo peridural esterilizado, un catéter a perma
nencia y personal especializado para su manejo, por lo tanto,
es una técnica accesible s8lamente para el anestesiblogo a ~
diferencia de la otra que puede ser empleada casi por cual =

guier persona.

Los efectos colaterales de la meperidina son f&cilmente

reversibles con el uso de naloxona.

La técnica que si cumple con todos los objetivos de es~
te estudio es sin duda la de nalbufina IM, el Gnico inconve-

niente es su costo que es mds elevado.
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CAPITULO VIII

RESUMEN

Selrealxzé un estudio comparativo de dos té&cnicas anal
gésicas para el contr61 del dolor postoperatorio e dos gru-
pos de pacientes cada uno, manejados durante la cirugia con
bloqueo peridural con catéter a permanencia, que ingresaron

"a recupercién con un Aldrete de 10 y un riesgo ASA-1l. Al -~
grupo problema se le administrd meperidina por el catéter -

epidural y al grupo testigo, nalbufina intramuscular.

L,os signos vitales fueron normales antes de adminis --

trar los narcoHticos.

Se seleccionaron en forma aleatoria en un rango de ~-
edad de 20 a 60 aflos y con una altura debloqueo méximo de -
L-1, 'L-2, sin antecedente de puncidén traumltica o analgesia

transoperatoria inadecuada.

Se estudiaron y analizaron los resultados clinicos en-
contrindose que ambas té&cnicas propor¢ionan una adecuada -~

analgesia postoperatoria con el 82% en ambos grupos.

Los efectos colaterales son mds frecuentes en el grupo
problema siendc Estas: depresidn respiratoria, {8%), nausea
o vémito (38%), retencibn urinaria (10%) y pruritoc (28%)., -

El prurito,las nauseas y el vOmito son los sintomas mas fre
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cuentes.

En el grupo testigo el Gnico efecto colateral que se -
observé fue nausea y vémito en el 16%, por lo tanto, la via

IV con nalbufina casi no presenta efectos secundarios.

“Se llegd a la conclusidn de que la via IM con nalbufi-
na es mas adecuada que la meperidina por via epidural por -

presentar analgesia adecuada pero con efectos colaterales.
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