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INTROBUCCION

Por milenios, la raza humana y sus antepasados han teni-
dos que sufrir dolor con todas sus consecuenclas, desespera- -
¢i6n y terror. -Cabe considerar como eventos importantes en el
adelanto de la humanidad y de Ya Medicipna, aquellos sucesos -~
histdricos que directa e indfrectamente han favorecido el ali-
vio del dolor. :

HISTORIA. En l1a regidn ocupada por el Imperio Inca, una
variedad de hongos, cactus, asf como hierbas fueron empleadas-
para aliviar el delor. Sin embargo de vital importancia fue -
el uso de las hojas de 1a coca, a las que las Incas le atribu-
yeron propledades afrodf{siacas y sobrenaturales rodefndole de-
misticismo y brujerfa. En 1507, América Vespucio mencionf el-
hdbite de 1a coca_en los indfgenas. E1 Rey Fel1qe 11, emiti6-
un decretd donde la aprobd como necesaria para el bienestar de
los indios. En el-siglo XV¥I, las hojas de la coca fueron 1le-
vadas a Europa. De las hojas de 1a coca (ERYTHOXYLON COCA}, -
fue sintetizada por vez primera el alcaloide quro en 1859 por-
Albert HNieman. En 1B62, Moreno y Mafz notd la anestesia de -
los labios y 1a lengua a) masticar las hojas de l1a coca, En -
1884 Karl Koller describié sus efectos como anestésico local -
al usarlo en 1a conjuntiva ocelar. En 1890 William Halsted, -
describié la accifn bloqueadora de la cocaina sobre los tron-
cos nerviosos. En 1885, Leonard Corning, realizd el ?r{mer -
bloqueo raqufdeo. En 1891, Quinke demostrd§ la posibilidad de-
hacer una puncién lumbar de lfquido cefalorraquidep para uso -
diagn6stico y terapdutico. En 1898, se llevdi a cabo la prime-
ra Anestesia Raqufidea por August K.G. Bier, inyectando a su -
asfistente y a s{ mismo cocafna.

Sin embargo, los efectos adversos de 1a cocafna como -
anestésico local obligaron a que se realizaran esfuerzo$ para-
que se sintetizaran medicamentos que tuvieran los efectos bend
ficos de 1a cocafna como anestésico local, pero sin las reac--
ciones indeseables de l1a misma. En 1904 Eirhorm sintet{z6 la-
procafna. En 1927 HMc Elvain sintetizd la piperocafna. Eisleb-
en 1928 la tetracafpa. Uhlmann en 1929 Va dibucafna. Cope y -
Hancoch en 1944 1a hex{locafna. Marks la 2- cloroprocafna.

En 1943, se inicia una nueva er2 en la investigacibn y -
el desarrollo de la Anestesia Regional. Logfrén y Lundquist -
introducen la lidocafna, en 1961 el mismo Logfrén introdujd la
prilocafna. En 1957, Ekatam prepard la bupivacafna. En 1968,
Takman la etidocafna.



La Anestesia Regfional, y en especial a 1a Anestesia Suba
ransidea ha sido elogiada por su fdcil realizacién y su predic
tibil1idad de resultados, y en ocasiones condenada por sus peld
gros potenciales y sus comvlicaciones asocfadas a} procedimien
to. En el concenso general se concluye que el bloqueo subdu--
ral no representa peligros mayores que otras técnicas anestési
cas. Este tipo de Anestesia representa ademis el m&s antiguo-
¥y aun el més usado tipo de bloques neural central,

Con el recliente uso de la bupivacafna para Anestesia Ra-
qufdea ha venido a aumentar el caudal de recursos c¢on que cuen
ta el anestesidlogo para 1levar a cabo un proceso anestésico,-
implicando en este, el hecho de elegir el método menos agresi-
vo para el paclente, esto Yo explica la dosis mfnima empleada-
para producir sus efectos. £1 uso de 1a Bupivacafna para Anes
tesia espinal fue por vez primera reportada por Ekblom y Wid--
man en 1966, al usarla para Cirugfa de Abdomen bajo y en opera
ciones ortopédicas de miembros inferiores, con concentraciones
de 0.50%, 0.75%, 1%, con o sin la adici6én de adrenalina. En -
1977, Nolte y colaboradores publicéd 5001 anestesias espinales=-
usando bupivacafna libre de glucosa (isobdrica). En 1979, -
Goodison y Josyala utilizan bupivacatna hiperbérica.



CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO

FORMACION Y ABSORCION, ta médula espinal y el cerebro -
flotan en el Liquido cefalorragufdeo (LCR}, ¥y se mantiene en -
su s1tio por tenues ligamentos y vasos. EV términc de LCR, =«
fue acufiada por Magepdie en 1825. Cerca del 50% del LCR, que-
1lena las ventrfculos cerebrales y el espacio subaracnoideo se--

forma en los plexos coroides, debido a upna ultrafiltracién de- -

1a sangre: el 50% restante alrededor de los vasos cerebrales y
a lo largo de las paredes ventriculares. La composicién del -

LCR, depende de filtracifn y difusidn de la sangre, junto con-- =

la difistdn y el transporte activo, mucho de este a través del
plexo coroide. El1 flujo global es de 500 cc/dfa en el ser hu-
mano. E1l LCR fluye hacia afuera por 1os agujeros de Luschka-
¥y Magendie y es absorbida por las vellosidades aracnoideas ra-
quideas y craneales, linfitices perineurales y vepas del paren
quima cefalorraqufdea, Las substancias también abandan el LCR-
por difusifn facilitada de 12 glucosa, asf como transporta ac-
tiva de cationes y &cidos Grganicos hacia afuera del LCR.

La velocidad de formacifn del LCR, &s independiente de -
12 presién intraventricular, pero 1a absorcifn, gue tiene-lu--
gar en gran parte por flujo global, si es proporcional a la -
pres{én, A una presién de 112 mm de Hg, presién media normal,
Ta filtracién y absorcidn son {iguales. Por debajo de upa pre-
si6n de 68 mm de Hg l1a absorcidn cesa. Se acumulan grandes -
cantidades de LCR, cuando 1a capacidad de absorcidén de las ve-
liosidades aracnoideas esta disminuida o cuando ex{ste una obs
truccidn del sistema ventricular. La produccifn y presidn del
LCR, depende la presitn osmética del plasma sangufneo y de la-
capilar arterial y se adaptan a sus oscilaclones, probablemen-
te la capacidad de absorcién depende de los gradientes de con-
centracidn y presidn entre el sistema venosc y el del LCR.

CIRCULACION. E1 1fquido cefalorraquidec pasa al espacio
subaracnoideoc por tres aberturas situadas en el techo del 4o0.-
ventrfculo: dos pliegues laterales (Luschka), la 1levan desde-
adelante a cada lado de l1a cisterna pontina, y el agujero me--
dio (Magendie), 1o conduce hacia atras a la cisterna cerebelo-
bulbar. Ambas cisternas de la base del cerebro comunican 114--
bremente con el espacia subaracnoideo medular, pero la circuly
cién ?rincipa1 del 1fquido sigue en el espacic subaracnodeo cg
rebral hacia arriba, a través de la tienda cerebelosa y des- -
pués sobre los hemisferios cervebrales. E1 LCR, vuelve al to--
rrente circulatorio por filtracifn y asmosis, el paso es prefe
rentemente en la regidn supratentorial a través de los plexos-
¥ granulaciones vellosas aracnoideas, corpUscuilos de Pachiondi.



~.La circulacidn del LCR se realiza mediante una serie de-
factores fisicos, los mis .importantes parecen Ser:las presio--
nes secretoras y artarial y sus pulsaciones, asf como las va--
riaciones ritmicas de la-respiracién,.la compasicién del LCR -
tamb{én. Influye en esta cuestidn, el contenido de_ cloruros es-
alto y, el de protefnas:es mfnimo.0 nulo, entre p1asma sanguf—
neo y LCR. existe un equilibrio esmﬁtico.-

'COHFOSICION. EV LCR es claro, transparente e incoloro.

Peso especifico . 1.006-1.009.
Protefnas totales : 20;30 mg¥ -

C&lulas g - 0/3-713 linfocitos
Presidn : 80-140 mﬁ deleo
Albdmina : 0;651.0.
Globulinas. : 0.1-0.3 U,
Relacidn albimina-

Globul ina L 0.12-0.3

Glucosa H 40-75 mg¥%

Cloruros : 680-750 mg¥

YOLUMEN, Es de 120-150 cec. De los cuales 60-75 cc. se-

encuentran en 1os ventrfeulos cerebrales, 35-40 ce. en las - AR

grandes cistarnas de la base del cerebro y, 25-30 ¢c. en el -es.
pacio subaracnoideo medular (0°Connells, 1970). Se calcula 12
cantidad de LCR, ep el espacio subarvacneideo por varjos méto--
dos (Ej. Jones, Etherington y Wilson}, a un cc. por cada seg--
mento vertebral por arriba de la segunda vertebra sacra. : :

PRESION. La presién del LCR, debe  medirse con el pacien
te en posicidn horizontal, entonces Ta presidn de ventrfculos,
cisternas y saco lumbar son iguales. De 70-170 a B0-140 mm de

FUNCION. E1 LCR tiene upa utilidad principal ffisica, -
actua como un colchfn mecdnico, el 1fquido absorve y distribu-
ye Ta fuerza de un golpe en la cabeza, aportando una protec- -
¢ién considerable al cerebra y al bulbe, También influye en -
que las cavidades craneal y medular sean fgualdas y mantenidos
dentro de Yfmites fisfol6gicos.



" FISIOPATOLOGIA nfl.-sgljoquao,sUaARAcuoweo

ANESTESIA REGIONAL. La Anestesia Regional, es la que se
obtiene en una zona del cuerpo al apiicar una substancia quimi
ca que pueda bloquear-la cenduccifpn en Tos nervies de dicha 2o
na.  E1 agente empleado no debe dafiar permanentemente el teji-
do 'y los cambios funcionales deberdn ser reversibles. De en--
tre los tipos de Anestesia Regiopal, se encuentra 1a Anestesia
de Conduccidn que es la que se 1leva a cabe al depfsitar una -
solucidn-anestésica en el curso de nervios que se distribuyen-
en una zona corporal en la que se necasita abolir la sensibili
dad o la inervacidén motora, entre sus variedades se encuentra-
la Anestesia Raqufidea.

ANESTESIA RAQUIDEA. En la Anestesia Raqufdea, se paone -
en contacto el agente anestésico con los Srganos nerviosos en-
el espacio subaracnoideo,.

EFECTOS DIRECTOS, Suele aceptarse que el sitio princi--
pal de accién de los anestésicos locales es selectivo de los -
nervios, especificamente de las rafces de la médula espinal an
teriores y posteriores. S

ORDENAMIENTO DEL BLOQUEQ. Hay suceptibiiidad diferen- -

clal de las fibras nerviosas a la accibén del bloqueo, Se ob-- .

serva que depende del tamafio de la fibra y de las caracterfsti
cas anatémicas de 1a misma. . . .

Las bases del ilamado "Bloqueo Espinal Diferencial®, fue
ron asentadas en la década de 1920 por Gasser y Erlanger, "Vos
diferentes calibres de las fibras nerviosas eran bloqueadas -
por concentraciones distintas de anestésicos locales". Los -
anestésicos locales evitan el paso del potencial de accibn a -
1o largo de la fibra nerviosa. La concentracién minima capaz-
de producir bloqueo de una fibra nerviosa determinada se expre
sa como Cm, vy esta relacionada con el difmetro de la fibra. E1
fsrmaco anestésico inyectadeo en el espacio intradural bloquea-
a las fibras simpdticas, antes que a las fibras sepsitivas,
mientras que las fibras motoras de mayor calibre se bloquean
m&s tarde, la recuperacidn tiene lugar en orden fnverso, EI
blogueo sensitivo se extiende una o des segmentos por arriba
del blogueo motor,



CLASIFICACION DE LAS FIBRAS SEGUN SU CALIBRE (RELACIQNADO EL -
CALIBRE CON SU FUNCTION Y SU SENSIBILIDAD A LOS ANESTESICOS LO-

CALES). STELN, 1985.

GRUPO D1AMETRO VELOCIDAD DE
: DE LA CONDUCGCION,
FIORA.
A(MIELINICAS} )
Alfa 20 micras. 100 m/s.
Beta
Gama
Delta 4 micras, § m/s.
B{MIELIHICAS)
3 micras., 3-14 m/s.
C{AMIELINICAS)

0.5-1 micras. 1,2- m/s.

HODALIDAD
TRASMITIDA.

MOTORAS GRUE -
SAS PROPIOCE
PTIVAS{ACTI-
VIDAD REFLE-
JA).

HWOTORAS FINAS
(TACTO Y PRE-
SION).

FIBRAS HUSQ -
MUSCULAR {TO-
NO MUSCULAR).

TEMPERATURA Y
DOLOR CORTAN-
TE, QUIZAS -
TACTO.

FIBRAS AUTOND
MICAS PREGAN-
GLIONARES.

DOLOR SORDO,~
TEMPERATURA, -
TACTO (COMD -
LAS DELTA PE-
RO MAS LENTAS.

SENSIBILT-
DAD A LOS
ANESTES1COS
LOCALES

{ PROCAINA).

1%

0.5%

0.25%

0.5%



EFECTOS INDIRECTOSIUEL BLOQUED SUBARACNOlDEO;

SISTEMA CARVIOVASCULAR. E1 efecto de 1a Anestesia espi- ~
nal, sobre el sistema cardiovascular es mediada principalmente
por la denervacidn preganglionar del simpdtico 'en-el.espacio-
zubdural.' E1 control nervioso de -1a . funcidn cardfaca 'es media -

1.- Bldquéﬁ”sfmhitico-segment&rio con reéhltado*de;dilatéciﬁn- .
de Jos vasos de resistencia y capacitancia, - 0 -~

2.- Pardlisis de las fibras simesticas cardfacas, de los cua--
tro o cinco segmentos dorsales superiores con pérdida del-
~ impulso cronotrfpico e inotr§pico hacia el miocardio, y =~
- aparicién de bradicardia y reduccidn de la fuerza de eyec-
cifn. Los centros vasomotores medulares elercen un monopo
140 menos acentuado de 1o supuesto sobre el control nervig
so del corazdn y gasto cardfaco, una parte importante del-
control cronotrdpico e {notrbpico del corazén intervienen-
fibras aferentes y efercntes, por arcos reflejos de los -
cuatro a ctinco segmentos dorsales superiores, en forma in-
dependiente de 1las influencias supraespinales, este refle
Jo medular, esta a su vez subordinado a las drdenes supe--
riores cuando Va médula esta intacta y se contraresta por-
influencias parasimpfticas. Este control refleja medular-
de 1a funcidn cardfaca esta abolido cuando e} blogueo ner-
v1gso se encuentra por encima de D-! (Bloqueo espinal al--
to).

El efecto nervioso del bloqueo espinal alto, sobre la -
funcidn cardiovascular es la suma de tres componentes: vasodi-
latacifn segmentaria, supresin suprarrenomedular e {nhibicién
del {mpulso inotrépico segmentario.

La bradicacifn y el sincope son componentes de 1a dismi-
sucién del retorno venoso al corazfn, el reflejo brodicardico-
sigue las vfas vagales a través de la médula, y los responsa--
bles de su activacidn residen en los ventrfculos del corazén.

Contrel farmacoldgico:

1.- A partir de la absorcién vascular del anestésico con con--

;. centracién del mismo en la circulacifn y Tus efectos dista
les consiguientes sobre 1a musculatura lisa y 1a cafda deT
gasto cardfaco por blequeo de los B receptores,



2.- Derivado-de la'estimulacidn de.los B receptores, resultado

de .1a absorcién vascular de la adrenalina.si-esta presente

.- en la.solucién, con-aumento del gasto cardfaco y descenso-
de ‘la resistencia periférica, SRR S

. ... - Los vasos de capacitancia venosa contienen upn 80% del vo

lumen hem&tico regional, cambios en el tono de la musculatura-

- 1isa pueden producir modificaciones en'el volumen hemftico muy

signiffcativos y alteraciones del retorno venoso. . En el con--

-~ 'trol.del tono vascular periférico intervienen de forma directa

" 1a médula adrenal,

la inervacibn segmentaria de los receptores adrenérgicos A y B,
e indirectamente a través de las catecolaminas )iberadas por -

- La respuesta vascular 2 la estimulacidn nerviosa en los-
vasos ¥y los Srganos depende de 1a densidad de 1a inervacién -
simp&tica en un punto determinado. El sistema suprarrenomedu-
lar es activado a través del flujo simpitico esplfcnico (D5-L1)
contribuye al control cardiovascular, la interrupcidn de la ac
tividad simp&tica va acompafiada de relajacidn de las arterio--
las con reduccidn de la raesistencia preca?ilar ¥ aumento del -
flujo capilar, junto con una reduccidn del corazdn y el traba-
Jo cardfaco, Los vasos de capacitancia pferden su tono, la ca
pacitancia venosa aumenta, reduciendo el retorno venoso y el -
gasto cardfaco. La elevacién de Ta frecuencia cardfaca en la-
hipotensidn arterial con resistencia periférica disminuida, es
aquf e] factor decisi{vo de la compensacidn, dependiendo del -
mantenimiento de un volumen cardfaco suficiente. En la Aneste
sla espinal alta hay una bradicardia por 1a insuficiencia de -
las fibras simp&ticas del corazdn y la supremacfa del vago cap
dfaco se puede presentar el reflejo de Bafmbridge debido a 1a-
disminucidn del retorno venoso. La tendencia de un pulso len-
to se presenta cuando la presién decliende en m&s de un 253, La
importancia de 1a disminucidn de 1a presidn arterial va de -
acuerdo al ndmero de segmentos desconectados, el signo princi-
pal de la hipotensidn arterial es la derivacidn de la sangre -
en las zonas paral fizadas conservando 1& sangre en su totald{dad
(Efecto Pooling). En un principio en la personz normal hay -
un aumente transitorio de la prestdn arterial debido al vacia-
miento reactfvo de los deplsitos venosos y a Ta liberacidn de-
catecolaminas; tan s6lo a continuacidn se presenta el descenso
tensional y, este es paralelo a la disminucidn de la presidn -
venosa central (PVC). La presidn arterial sistflica desciende
antes y con mayor intensidad debido a 1a {nsuficiencia de la -
contraccidn mioccardfca. En condiciones normales 1a irrigacidn
coronaria es constante, pese al decenso de la presifn arterial,
mag:eniendo las necesidad de oxfgenp del corazdn pricticamente

cubiertas.

e am s At s, . i




El tiempo circulatorio se prolonga.en.un 100%, aproxima- -
damente. E) 02 en sangre arteria) no se altera mucho, el-02 -
en sangre venosa disminuye mucho y, con-ello-se acrecienta.mis.
la diferencia arterfovenosa. .- .- L S SRR

EFECTOS METABOLICOS.

Efactos del bloqueo espinal en el flujo’ sangufreo de los
§rganos. 'E1 fallo de los &rganos aparece cuando el flujo capi
Tar no concuerda con los .requerimientos hfsticos. '

CORAZON. La circulacidn del corazén es muy sdtil, para-
el proplo aporte sangufneo depende de sf mismo. El1 flujo mio-
cardfco esta detcerminado por 1a necesidad de oxfgeno y por un-
complicado equilibric que incluye no sflo la precarga, postcar
9a, ¥, la presién intramural, también 1a proporcisn de estas -
fuerzas durante 1a sistole y difstole. E1 miocardio mormal to
lera decensos de 1a presifn sangufnea induci{das hasta de 40-50
mm de Hg sistflicos, sin embarge en presencia de la presidén -
d{dstolica de 75 a B5 mm de Hg, puede asociarse con signos -
eléctricos de isquemia. La hipertensidén también causa sfignos -
desagradatles sobre el corazdn.

SISTEMA NERVIOS0 CENTRAL. ET cerebro es el mencs capaci
tado para tolerar la anoxja. Ultimamente la médula espinal ha
sucitado una atenci{én creciente como objetivo vulnerable en la
anoxia. Durante la Anestesia y en el postoperatorio es de vi-
tal importancia el mantenimiento de un intercambio gaseoso ade
cuado ¥ flujo sangufneo para 1a médula y el cerebro; los prin-
cipales factores que afectan el riego histico del nreuroceje son:
la presifn arterial, la presién venosa y 1& resistencia perifé
rica vascular. E) flujo sanguineo cerebral se vuelve inadecua
da cuando desciende por abajo del 60% del normal, esta ocurre-
con una presidn arterial media de unos 50 mm de Hg. L& pre- -
s{8n arterial en el sistema, que por autoregulacién, mantiene-
el flujo sangufneo cerebral y medular con amplios mirgenes de
seguridad, si la perfusidn desciende por debajo de un determi-
nado punto critico. La presién arterial media cuando se man--
tiene encima de 50 mm de Hg, asegura una ox{gemacién adecuada-
cerebral y medular en sujetos normales. El flujo sanqufneo -
cerebral es el equilibrioc entre 1a presidn arterial media y la
presidn venosa medfa; el aumente de la presién venosa central-
se debe equilibrar con el incremento de la Eresiﬁn arterifal, -
el aumento de la presidn venosa durante 1a hipotensién arte- -
rial puede obstruir el flujo capilar y producir anoxia isquémi
ca. El1 didxido de carbono es uno de les reguladores mis pode-
rosos del neuroeje y de la resistencls vascular; el flujo au~-~
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menta con:1q~r§ténc16nadp coz;&y'dismiﬁﬁyéfen;lqghiﬁqaépnia;_.:?'-'

K1GADO.  E1 flujo:sangufneo-hepitico depende. en gran-ma-’
nera de l1a.presidn sistémica media, . si se: permite que 1a pre--
si6n sfist6lica descienda hasta cifras de 60-70 mm de-Hg, hay =
una notable disminucién del flujo sangufneo hepitico. '

RIRON. La respuesta renal y suprarrenal ante-las lesio-
nes s uno de los principales mecanismos que parecen disefiados
para sobrevivir en un medio ambiente hostil, el rifién responde
ante el traumatismo reteniendo sales y agua. el mecanismo de -
esta respuesta antidiurética es en parte humoral y en parte -
nerviosa; la denervacién aguda y cr6nica del rifidn va seguida-
de un aumento moderado de la excrecidn de sal { de sodio al pa
recer por control nervioso en el transporte tubular del sodio-
¥ agua mediante desvios del flujo sangufneo intrarenal de la -
corteza hacia la médula, hacta l1as nefronas con la asa de Hen-
le m&s Jargas y, en consecuencia con mds capacidad para reab--
sorver sodlo y agua. Normalmente el trauma va segquido de una-
ratencidn de sal y de agua; se demostrd que este mecanismo es~-
ta profundamente alterado por el bloqueo esplicnico mantenido-
por un perfodo de 43 horas después de la Cirugia (Beban, 1971~
1973). La retencién postoperatorio de agua y de sodfo actua a
través de mecanismos diferentes. EV flujo sanguTnec es bién -
mantenido por autoregulacién a pesar de los grandes cambios en
la presidn arterial diastSlica, siempre que la presién arte- -
rial diastdl{ca permanezca en 55 mm de Hg. Los rifiones son rg
sistentes a los efectos de 12 disminucién del flujo sangufneo,
la filtracidn glomeruiar y el gasto urinario pueden bajar por-
hipcperfusidn renal si hay hipotensidn arterial severa, pero -
los cambios son dnicamente transitorios.

VEJIGA URINARIA. EV control medular de la vejiga reside
ep l1os segmentos sacros II, Ill y IV, Los efectos del bloqueo
espinal sobre este érgano dependen del nivel segmentario del-
mismo, y de la presencia o ausencia de un arce meduiar intacto
a través del cono. E1 blogueo dorsal produce pocos trastornos
a este nivel, en cambio, el bloqueo lumbar afecta los segmen--
tes sacros y proporciona una vejiga analgésica del tipo tabéti
¢o o de neurona motora inferior.

GLARDULA SUPRARRENAL. MEDULA. Las infiluencias de la es-
timulacifn nerviosa sobre la produccién de catecolaminas es co
nocida desde hace mucho tiempo. Se manifiesta por una impor--
tante relacidn entre el nivel sensorial dermatémico tordcico y
los niveles de norepinefrina y espinefrina. Después de un blo
queo espinal alto, existe upa depresidn plasmitica de catecola
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minas que coincide con la cafda de Ya presidn arterial diastd-.

lica aproximadamente 75% de los niveles basales lo cual vuelve

a niveles normales después de la cirugfa. "Con anestesia espi .
nal, se bloquean los aferentes del sitio dapado quirdrticamen-

te atenuando de esta manera 18 respuesta neuroendocrina al -

stres quirdrgico". "E1 potencial de los efectos secundarios -

indeseables secundarios a 12 respues adrenérgica al stres qui-

rdrgico en pacientes con padecimientos cardiovasculares puede-

ser atenuado con anestesia espinal”,

CORTEZA, Lla corteza suprarrenal responde ante los trau-
matismos aumentando 1a produccién de hidrocertisona (cortisal).
A veces hasta 10 veces superior a los niveles basales. La ci-
rugfa abdominal mayor va seguida normalmente de un aumento del
cortisol plasm&tice en una proporcidn de unas 4-5 veces supe-<
rior desde las cifras basales de 10 a 15 migrogramos/100 cc, -
hasta un mdximo de 40-60 microgramos/100 cc a las 4 horas pro-
duciéndose descensos de este tipo hasta llegar a cifras norma-
Tes 24-36 haras después de la cirugfa.

PANCREAS ENDOCRINO. La glicemia se eleva bruscamente -
despu&s de la cirugfa mayor, como parte de 1a reaccién general
ante el trauma. La causa de esta respuesta tiene forma y dura
cifn semejante a la del cortisol. Sin embargo, ambas respues-
tas difieren en la medida en que son modificadas por el blo- -
queo espinal. La respuesta del cortisol persiste virtualmente
inalterada ante la respuesta por la analgesia medular prolonga
da; la hiperglicemia se puede eliminar por completo con un blp
queo espl8cnico efectivo. La respuesta de la glucosa sanguf--
nea puede ser elevada por los siguientes factores:

A. Aumento de la liberacibn de glucosa procedente del glucoge-
no aimacenado. (Gluconeogenesis).
1. Nervioso, por los nervios espl&cnicos.
2. Humoral, por hermonas circulantes come la adrenalina o -
el gluoagon.
8. Inhibici6n del metabolismo de la glucosa.

1. Inphibicibn nerviosa o humoral, de la excrecifn de Ya in-
sulina.

2. Estimulacifn nerviosa o humoval de 1a secrecibn de gluca
gon,
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Johnson (1949),  demostré que el bloqueo medular en D-IV-
inhibiz 1a respuesta hiperglicémica al _stres quirdrgico en los .
animales.  Confirmada:en:el:ser humano por. Bromage ?1971} Y-

Brandt (1976}, La:respuesta de’los.diabsticos a la insulina ~ ...
queda aumentada:por: el bloqueo-esplécnico y los niveles-hipe-- .-

rosmolares-de . la-glicemia:sangufnea pueden normalizarse rdpida .
mente cuando:se instala un'bloqueo espinal atto. - ' ... =~

~ CONTROL DE LA TEMPERATURA. la parétisis de Yos aferen--
tes. simpdticos interfiere con los mecanismos - termoreguladores-
en tres formas: a)}. Disminuye la produccidn de adrenalina, -
b}. Desciende el metabolismo y 1a produccidn de caler y . - -
c). Hay vasodilatacidn periférica.

RESPIRACION. Ahora se reconoce que ni los efectos car--
dfovasculares, ni los respiratorios con anestesia raqufdea pue
den ser atribuidos a los efectos de los anestésicos locales en
el Lfquido cefalorraqufdeo ventricular, actuando directamente-
sobre 1os centros respiratorios syperfores del tallo cerebral, =
La etiologfa del paro respiratorio es en la mayorfa de los -
cases ne farmacelégica sino fisfoldgica y es e) resultado de -
disminuciones severas del gasto cardfaco con inadecuadas perfu
siones cerebrales, y no a par&lisis frénica.

Las neurcnas motoras de la respiracidn en el centro res-
piratoric de 1a médula conservaban el tono motar intrfnseco y-
se estimulaban continuamente a menos que fueran inhibidas, ahg
ra se acepta que las neuronas motoras respiratorias al {igual -
que otras neuronas motoras requieren de una dotacién de aferen
tes antes de que puedan responder y 1levar a cabo sus funcio--
nes normales. En ausencia de estas aferentes, las neuronas -
motoras de 1a respiracidn en la médula quedan inactivas y asip
tomiticas. E! aparato respiratorio reflejo se vuelve muy mane
Jable cuando los aferentes quedan reducides por el bloqueo es-
pinal alto en DI o en DIf. El1 arco reflejo frénico a nivel =«
CIII, IV y ¥V, muestra una dependencia similar en un nimero ade
cuaro de aferentes.

Las informaciones sensitivas de la pared tordcica se for
man a partir de las 12 rafces dorsales posteriores. Las sensa
ciones procedentes de los dos tercios externos del diafragma pa-
san a los seis segmentos dorsales inferiores, la porcidn cen--
tral del diafragma a través del nervio frénico hasta los seg--
mentos cervicales CIII, IV y V. Las aferentes procedentes de -
los pulmones ¥ vfas respiratorfas discurren a2 lo largo de los-
nervios, vago y parasimpitico hasta los 4 segmentos dorsales superiores.

Eferentes. La inervacién motora del &rbol bronquial es-
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una mezcla de simpdtica (broncodilatador) y parasimpitica . -
{broncoconstrictor). '

: La inervaci6én autonSmica de los pulmoﬁes desempefa un pa
pel vasaomotor importante, y 105 nervios simpiticos aumentan la
resistencia vascular pulmonar.

La compliancia pulmonar disminuye en forma gradual, has-
ta 1a normalidad en el paclente con blogueo espinal alto (por-
arriba de DII).

E1 pulmén no s6lo es afectado por sus propios mecanismos
nerviosos, sino también por efectos indirectos procedentes de-
fenSmenos vasculares autonSmices procedentes de lugares distan
tes, eJ., en 12 insuficiencia cardfaca congestiva, como respon
sable de 1a rigidez pulmonar y deterjoro de 1a capacidad vitaT.

La denervacidn tordcica por el bloqueo espinal alto no -
parece afectar la posicidn de la parrilla costal, segdn se de-
duce del voldmen pulmonar. Tampoco parece afectarse la capaci
dad residual funcienal.

US0S DEL BLOQUEC SUBARACNOIDED

La utilidad de Ta Anestesia Espinal para la realizacidn-
de las distintas intervenciones quirdrgicas es bien aceptada -
s1 se toman en cuenta pardmetros como los siguientes:

1.~ La adecuada seleccién del paclente y de 1a edad,

2.- El estado fisico del paciente, en especial su funcibn res-
piratoria.

3.~ £1 astado psicolégico del paciente, de ella repercutird el
éxito del procedimiento.

INDICACIONES QUIRURGICAS DEL BLOQUEQ SUBARACNOIDEO.

i.- Procedimientos ortopfdicos de extremidades inferiores, in-
cluyendo la cadera. ]

2.- Operaciones rectales, incluyendo resecciones abdominoperi-
neales.
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3.- Operaciones pélvicas y abdominales bajas.
4.- Procedimientos obstétricos inc]uyendo cesdreas.

5.- Operaciones del tracto genitourinarie, 1ncluyendo resecc1o
nes transuretrales, . .

6.- Cirugfa vascular de pélvis ¥y extremidadesfinfgripres.

Aldrete (1986), menciuna e1 uso_guirﬁrgico de este tipo-
de Anestesia para pacientes se1ecc1ona os_en forma mis riguro-
sa, : : .

1.- Cirugfa de hfgado,;
2.~ Estdmago y bazo.
3.- c1rug1a-renn1. o ;
4,- Intervenciones neuroquirdrgicas (por eJemplo hernia de dis
. €O, listesis.espondi11tis. 1iherac16n de rafces, etc.).

Las propiedades analgésicas del bloqueo subaracnoideo -
pueden ser modificadas por los sfgufentes factores:

1.« Relacionada con el paciente, 1a posicidén del paciente du--
rante ¢ inmediatamente después de la inyeccidn, puede in--
fluiy en Ta difusifn del anestésico.

2.- Con 1a solucidn anestésica,

Peso espectifico del LCR, para seleccionar la solucidn -
hiperbdrica o hipobdrica.

Capacidad disminuida del espacio subdural, repercute en-
el grado de analgesia y la dosis requerida.

E1 uso de vasoconstrictores en 1a solucidn anestésica. -
Para disminuir 1a absorcién y los niveles plasmiticos de las -
drogas anesté&sicas asT como para prolongar la duracién de fa -
accidn, (hasta del 50%).

Por 10 genera) 1a Anestesta Espinal se realiza a nivel -
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T

umbar, . ara'eéitir 1ésiﬁﬁ'de:15 médula espinal. A nivel de -
11 y LIl o de LILI ¥ LIV,

.Peso espec{fico y temperatura de la solucibn anestésica.
Una solucifin anest&sica inyectado en el espaci{o subdural se ex
tiende segdn la ‘altura y presin de 1a inyeccifn, la mezcla -
con el LCR, la formacién de vemolinos, el factor de dilucidn,-
el gradiente de concentracifn y de la difusfén, Las diferen--
cias entre peso especffico del LCR y de 1a solucidn apestésica
es sélo de relativa importancia ya que también resulta determi
nante la tempratura de la solucidén. Las scluciones hipobdri--
cas oscilan répida y 1imitadamente en el LCR del paciente colp
cado en posicifn de sentado, en deciibito lateral se desplazan-
en la direccidn de la parte m&s elevada, este desplazamiento -
sin embargo es limitado. EV punto mds alto de Ja columna ver-
tebra) lumbar en posicidn de decdbito supino es siempre L11I,~
el punto mis bajo de 1a columna vertebral dorsal en posicién -
horizontal es siempre DV y DVI,
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" FARMACOLOGIA’ DE |L0S' ANESTESICOS LOCALES

ANESTESICOS LOCALESS

drogas que t!eneni1afpropiedadﬁdefproducir-pérdidaf39v1a”sensiﬁxf

.bilidad en un: drea’especificaidelicuerpo, por-1nhibicibn de . -
los procesos de’conduccidnienitos;tejidos-nerviosos periféri-~
cos. - Ep la'prdctica’clinica;sélo se. utilizan aquetlas: sustan--
cias que producen-una:pérdidaitransitoria:pero . completamente -
reversihle de‘la‘anestes STl -

- FISIOLOGIA 'DE-'LA:CONDUCCION NERVIOSA, E1 {interfor-de un
nervio periférico exfiste con-un potencial eléctrico negativo -
de -60 a -90 mV 1lamado “Potencial de membrana en reposo"; -
cuando 1lega un estfmula nervioso. produce una onda de despola-
rizacidn, hasta alcanzar un nivel critico, esto se 1lama "Um--
bral de excitacifn", al atcanzar una altura mixima, el fnte- -
rior de 1a c&lula esta cargada positivamente en relacibn con -
el exterior, este es el “Potenclal de accibn" de 100 mV. Des-
pués de la fase de despolarizacidn, se 1nicia la repolariza- -
cién, 1o cual hace que la célula vuelva a tener su potencial -
de reposo.

Estos cambios electrofisiolégicos se deben principalmen-
te a las diferencias de concentraciones de electrélitos en el-
citoplasma del nervio y en el 1fquido extracelular, as{ como a
1e permeabfiidad de 1a membrana cetular a varios tones, en es-
pecial al sodio y al potasio. La membrana en estado de repose
es prdcticamente impermeable a) intercambic de {ones; al momen
to de un estTmulo 1a membrana celular se hace permeable y Tps-
iones de sodioc pepetran del cxterjor al interior de la célula-
nerviosa, cuando la célula esta en fase de despolarizacifin md-
xima el potasio intracelular se desplaza al exterior, 10 que -
ocasfona el inicio de la repolarizacifin. Estos intercambics -
fonicos se realfzan fundamentalmente por gradientes de concen-
tracién. En estado de reposo, la célula necesita la accibn -
de 1a 1lamada "Bomba de sodio y de potasio”.

Los AL, producen una disminucidn de la velocidad de des-
polarizacién e impiden que esta onda alcance el umbral de exci
tacifén, por lo tanto la célula no se despolariza y no se produ
ce el potencial de accién.

Segdn Covino, la secuencia de eventos que se producen -
por accién de l1os AL son:



1.- Desplazamiento -de los. 1ones de Ca1cio de la sup: ficie de-ﬂj”
la membrana celular, por antagonismo: competitiv
ocupado estos sitios por los AL. i

2.~ Bloqueo de 105 canales de sodlo, reduciendo el
te ion del exterior a1 {interior. de la membrana.

3.- Disminucién de 1a velocidad de’ desqo1ar1zac16n eléc rica -
1o que origina que no se alcance el umbral de excitac16n.
no se produzca el potencial de acc16n. y no habra b1uqueo- :
de Ta conduccién nerviosa. . R o o .

FORMULA ESTRUCTURAL

0 ESTER

. i 'C2H5”
i om ety v

C2Hyg

@—u ¢ cH, N G2y

catlg

AMIDA
GRUPO CADENA  GRUPO
AROMATICO INTERMEDIA AMIND

En los AL, el grupc aromitico es el responsable de las -
propiedades lipofflicas y, el grupo aming de las hidrofflicas.
Pe acuerdo a su fOrmula estructural los AL se dividen en 2 gru.
pos:

1.- Agentes con una unién de tipo Ester, en la parte final de-
su porcifn aromitica y la cadena fntermedia (procafna).

2.- Agentes con unidn de tipo Amida ()idocafnal).

En los agentes locales de tipo Amida, la simple adicign-

I TR T ST

1endo -
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de un-radical butilo a f!‘bbs]ci&h'ihiﬁé ée{1ﬁ;mép{vacaTna oca
siona que este se transforme en la bupivacafna mis patente.

Metabolismo. En los AL del. tfpo Ester derivados del dci
do paraamino benzoico se hidrolizan: envel -plasma por acctdn -
de 1a pseudocolinesterasa; los de tipo;Amida sufren su degrada
cidn enzimdtica en el higado. : ol

En las posibilidades de prodicir reacciones al&rgicas, -
estas son mds frecuentes en los:ALvdel:tipo Ester,. por su gran
afinidad por los colorantes y'preservativos, altameate alergé-
nfcas, R SELT

Clasificacién cffnica de Tos'AL:

1.- Por su duracidn. De corta duracién {procafna). Duracién -
intermedia (11docafna, mepivacafna;, prilocafna). Larga du-
racfdn (bupfvacafna, tetracaina).

La duracifn de 1a analgesia depende en forma directa de-
la formula quimica, de las caracterfsticas fisico-gquimicas (co
mo 1a unidn a protefnas), dosis usada, y de la adicién o no de
sustancfa§ vasoconstrictoras.

2.- Por su potencia. De baja potencia (procafna). Potencla -
intermedia (11docafna, mepivacaina, prilocafna). Alta po--
tencia (bupivacatna, tetracaina). o

La potencia de los AL esta jinfluenciada por factores co~
mo liposolubilidad, capacidad de producir vasodilatacidn y sus
caracterfsticas farmacocinéticas.

3.- Por su tiempo de latencia. Corta latencia (11docafna). lLa-
tencia intermedia {prilocafna, bupivacafna). Larga laten--
cia (tetracaina).

La latencia puede variar por factores tales como las ca-
racterfsticas propias del firmaco (ndmero de moléculas sin car
ga y con carga, PH y PKa}, la dosis ministrada, el sitio de -
aplicacidn y la técnica empleada.
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[

nsLAcxoﬂ’éufgﬁipﬁf;ﬁéig‘ “T0XICIDAD DE LOS ANESTESICOS LOCALES. -

DROGA' ANESTESICA.. - POTENCIA. ;- TOXICIDAD.  INDICE ANESTESICO.

Procafna. L 8 B R S0
Tetracafna, -~ 10,00 12 - - 0.5
Cloraprocafna, - 1,0 0.8 SR W
Lidocafna. N R Y L I N
BupivacaTna. 3.0 3.0 .. 71,75
Mepivacafna. 3.0 N RS 3.0

ALDRETE (1986},

FORMAS ACTIVAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Los Anestésficos Locales existen en el mercado en forma -
de soluciones de una sal, La sal del anestésico local puede -
estar en forma de molécula no cargada (B) y de cationes carga-
dos positivamente (BH+).

La proporcifn entre bases no cargadas y cationes carga--
dos depende del PH de 1a solucidn anestésica y del PKa de la -
droga. El PKa es siempre constante, y por lo tanto la propor-
cifn entre las formas no cargadas y los cat{ones con carga de-
pende del PH de 1a solucién anestésica. Si el PH baja la con-
cantracidn de la forma cat{énfca aumenta y predaminan los ca-
tiones sobre las bases. 51 el PH sube, las concentraciones de
H+ disminuyen, por la que existirdn m&s formas libres con com-
paracifn con los cationes cargados.

De 1a concentracidn de 1a_ forma no cargada (la base), de
penderf la facilidad con la cual el anestésico se difunde a ~
través del epfneurum, l1as soluciones atcalinas lo penetran més
fdciimente acortando el perfodo de latencia, cuando el AL atra
vieza el epineurum se establece un equilibrio entre 1a forma -
no cargada y l1a catidnica, esta dltima es 1a que se une a los-
receptores siendo al parecer la responsable de la {interrupcidn
neryiosa.

FARMACOCINETICA. La absorcién de una solucién anestési-
ca en el sitio de 1a aplicacién depende de varios factores:
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1.- Sitlo, Més faciimente se absarven en. mucos 'giﬁﬁiva1:yﬂld§ L
nervios intercosta]es. o . EAREE L

2.- Dosis. A mayor dosis mayor absorciﬁ y.meyare
des-de producir fenﬁmenus téxicos

_ 3.-*Ad1cidn de. sustancia
. dad de-droga:que pasa-

- 4.-'f'Caraeterfst1cas farmacolfgicas del anestésico. A mayor poder de
o -;1? d;gga gara producir vasadiIata:idn tendri una consecuen
cia direc

s Distribucidn,

mayor‘cbsorciﬁn.‘}3;.

Una vez'que es. absorbtdo. el AL pasz al :;'

: ;qtorrente eirculatorio.central y de ahf a través del agua total
,'.del cuerpo, la-droga es redi{stributda 2 los tejides en un mode
7 lo.fapmacocindtico de 2 o 3 compartimientos, En }a curva de -

“distribucifn, .la fase alta se debe 3 que los AL son: captados:- ',“

-en- los tejidos ricamente irrigados {(pulmén, rifién y mﬂsculo)

Metabolismo. Los AL del tipo Ester (procafna se realic.

“.zan en el plasma por accién de la enzima pseudocolinesterasa.--

Los del tipo Amfda {lidocatna) sufren la degradacién enzimﬁti-{-m"

ca en el hfgada. La excrecidn de Tos metabelitos y de alguna;’
porcidn de forma activa es llevada & cabo por los, riﬁones,‘_

RELACION ENTRE LAS PROPICDADES FI51C0- QUIMICAS Y LA ACT!V!DADﬂC L

DE LOS AMESTESICOS LOCALES.

CLASIFICACION POTENCIA SOLUBILY FIJACION LATENCIﬂ DURA- )

DEL AGENTE. RELATIVA. DAD EN A PROTEL - - {mfn) .CION.
LIPIDOS, HAS. . | S {min}-
{en vivo) (%)

Baja potencla y

breve duracién.
frocatna,
2-cloroprocafna. 1

Potencia y duracidn

§-3  45-60
5-3 40-60

[y
[~
—
. .

intermedia.
Mepivacafna. 2 1 15 2-4 70-30
Prilocafna. a 1.5 85 2.5-4 490-120
Lidocatna. 2 4 (4] 2-3 68-75

Gran potencia y i

larga duracién,
Buptvaca¥tpa, 8 30 85 6-8 180-300
Tetracafna. 8 80 85 8-10 150-350
Etidocafna. & 140 95 . 2-3 180-500

Aldrete {1986),
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roxrc_u_iAb 'DE 'L0S ANESTESICOS '?L‘ucm.ssf.

. ‘Los Anestésicos.tocales (AL)ﬂcuando son. usados en las do
sis recomendadas. generalmente: no’ presentan: otros efectos farma
colbgicos locales-o’sistémicos: Amportantes ™ Cuando se sobrepa
san. las dnsis eaccione stéxicag, o~ :

. cLaitoxicidad:sist&micatdeilos: AL<pu eden ser: expresadns -
_-en términos dextoxicidad:absolutasique:esila:cantidad minima -
‘de“la“droga“capazidae’ ?roducir“efectos tdxicos, o como toxici--

astoxtcidad:de:una;droga-es referida, -
otra: més conocida tomada- como “patrén.

apaz.de matar mds de la mi

e !ndice anestésico. es la re]ac16n que existe entre la po
tencia re]atlva ' la toxicidad relativa.

Este método cl&s1co no expresa el valor y la seguridad -
de un anestésico local, as¥, la dosis letal puede variar de -
acyerdo a 12 concentracifn usada. La concentracidnm minima 17§-
mite (Cm) es la capaz de producir efecto que representa la po-
tencfa intrinseca de cada anestésico, no esta en relacidn -
constante con la concentracifn usada clfnicamente para todas -
las sustancias; asf, es como fue creado el término "Coeficien-
te de seguridad" como una mejor forma de relacionar la poten-
cia de un anestésico local y su toxicidad, Cas{ todas las -
reacciones téxicas de les AL, de tipo sistémico, son debidas a
las sobredodis que ocurren por absorcién de la droga, con nive
les sangufneos altos,

REACCIONES TOXICAS SISTEHWICAS.

Sistema Nervioso Centrzl. Los principales son los de ex
citacidn cortical, convulsiones y 12 concomitante depresién -
bulbar {depresi6n respiratoria y apnea). E1 mecanismo de la ex
citacién del Sistema Nerviosc Central al parecer se encuentra-
refacionado con un bloqueo inicial de las vfas inhibidoras de-
la corteza cerebral y de sus conexfones con el Sistema Lfmb{ca,
tanto en las sinapsis cortical como en las propfas neuromras -
inhibidoras, activando el sistema Amigdaloide del Sistema Lfim-
bico; esta accidn permite una activacidn mayor de las neuronas
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facilitadoras, que 1leva a un aumento de la excitabilidad del-

va.

Sistgma Nervioso Central demostrada por la actividad convulsi- ‘7"”

A dos{s mayores, se provoca una depresidn, tanto las vfastigxg
inhibidoras como de las facilitadoras resultando en depresiﬁn-_ B

general 1zada.

Sistema Cardiovascular. En genara1 se cons1dera que el-
Sistema Cardiovascular es mis resistente que el sistema Nerviu
s0 Central a la toxicidad de los A.L

Los AL estabilizan 1a membrana celular, disminuyendo Ia~
excitabilidad, Ya velocidad de conduccién y 1a fuerza de con--
traceidn del miocardfo. Ha dosis mayor hay hipotensidn arte--
rial. y baja del débito cardfaco hasta el paro cardfaco por hi-
posisto]iu y asistolia.

. El tonn vasomotor al Erincipio uede estar levemente au-
?en%ado. con dosis tdxicas hay vasodilatacién y depresidn cen-
- tral, o s

Los AL de accién prolongada {tetracafna, bupivacafpa, =«

'-S,Etidocafna) presentap acciones cardiodepresoras mis intensas y

~-prolongadas que los de accidn intermedia. La bupivacaina pre-
senta una toxicidad mds elevada debido a su alta solubilidad,-
‘a8 un meg/ml, esta cerca del 25% unida a protefnas y, cuando =~

- laus concentraciones plasmiticas estam por arriba de 4-5 meg/-

ml existe una gran parte libre en plasma y capaz de fijarse en
- 1as membranas.

ALERGICAS. Tipos de reacciones alérgicas: a). Hipersen-
.sib111dad por exposici6n repetida. b). Edema angioneurftico.-
¢). Anafilaxis. d). Liberaci&n local de histamina. En la ac-
tualidad estos fendmenos son raros y estan practicamente 1imi-
tados a tos AL del tipo ester,.

PSICOGENICAS. Pueden ser reflelo del dolor o de la ansie
dad, provocan alteraciones vasomotoras con p&lidez, nfuseas, -
sudores frfos e hipotensidn arterial, 1legando hasta el sfinco-
pe neirogénico.
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 FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA TOXICIDAD SISTEMICA,

l.-

‘En cuanto a 1a droga. Droga elegida para cada tipo de -

Anestesia, la dosis adecuada, Tambié&n es importante el -
volumen total que se¢ ha de emplear. S{n embargo, el pico
sangufneo mis aito con cualquier anestésico local depende
de 1a dosis total ministrada (masa total en milfgramos) -
independientemente de los voliimenes y concentraciones.

En cuanto 8 Ta téenica. En la regibn cervical representa
mayor peligro potencial de absorcifn sangufnea de 1os AL,
tambi&n influye 1a velocidad de 1a {nyeccibn, 1a posibi-
l1dad de finyeccién intravenosa y, el uso de vasoconstric-
tores.

En cuanto a) paciente. E1 nivel sanguineo de un anestési
¢o 1ocal depende de su absorcidn, metabolisme y elimina--
cién, Los pacientes debilitados, en shock, con enfermeda-
des hep&ticas y, en 1os extremos de l1a vida deben recibir
dos{s menores, que oS recomendados para adultos normales.

. Las alteracjones del equilibrio dcido-b&sico también tie-

nen. influencias, los AL son Yos m&s téxjcos en condicio--

-nes de acidosis, el PH bajo y la PCO2 elevada, aumentan -

1os niveles de concentracifn libre de l1a droga en plasma.
La insuficlencia renal, 12 uremia y l1a anemia, provocan -
acidosis metabdlica, las protefnas plasmiticas estan ba--
jas, por lo que aumenta l1a fraccién libre y activa de la-
droga y al mismo tiempo la toxicidad.
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. Este agente anest&sico’local’ fue.preparado por F. Ekens-
tam en 1957, y en el comercio: se le-conoce:como Marcafna,

s Nombre. '.La Bupivacafna es-una’ amida, la agregacién de -
un-radical butile - a:la Mepivacafna;, lo.transforma en 12 bupiva
cafpa ‘su nombre quimico es-Clorhidrato.de 2,6 dimetil-xilidida’
H- butiipipecolicas I I IR S L

L

i

NE cmemecmcNfammnn SR Y
\__4

CH 3
CH 3

NI, womeme Comomn- T
CH 3 H

Estructura qufmica de 1a Bupivacafina; biotransformacidn
a pipecoliIxilidina (PPX). .

Propiedades Qufmicas. Su peso molécular es de 288 y, -
sy punto de fusidn de 258 grados centfgrades. PH es de 7.0, -
PKa es 8.05. Densidad al 0.5% es de 1.000,

Propiedades Fisico-Quimicas. La base es muy soluble, La
bupivacafna es termoestable y las seluciones simples pueden -
reesterilizarse casi indefinidamente. Sin embargo las solucio-
nei preparadas con adrenalina no deben esterilizarse mediante-
calor.

Propiedades Anestésicas. Potencia, La bupivacafna pro--
porciona una analgesia que es de 2 a 3 veces mfs que la que -
proporciona la lidocafna o la mepivacafna y, su duracifn de ac
cién excede a la que properciona la tetracaina en aproximada--
mente el 25%. Su potencia es de 3, en relacién a la procafina.-
Indice anestésico es de 3, en relacién con la procaina.



NPTy

" Es un\ahéstésiéb ?ue se clas{fica de acuerdo a:sus activif e

dad como de-gran ‘potenc
“en 1fpidos de 30, : Fijacidn:a: prntefnasi
agr, la; Anestesia. .méxima-se. establece
de Ia Anestesia de 130“a140 ’

e 851. S

i

FARMACOCINETICA..'be 5.
~droga,-es: posible ‘detectar’ niveles’ ) -
“estas guardan relacifn-con;:ta- dosis ‘total: ministrada.ﬂé

a y-gran duraciﬂn, con una; ‘solub{1idad -
‘Latencia ‘de’5 - .
573 duracibn-"

2 horas se observan niveles m&ximos: de.0.14:2%1.18; uc?/ml en =

sangre, que poco a-paco disminuyeniasiD.l:
tro horas. Despuds de la ministr K
dia-es de 2.5 horas.j: -

av0.34 ucg/ml- en cua-
travenosa. la v1da me

Metabolismo, El sitio principa] de metabo11smo de esta -
droga es el hfgado, casi todo el  fidrmaco es degradado en forma
similar a la mepivacafna y se Ipicia.con 1a eliminacidn de -
la cadena lateral de : piperidina. . por N- desaquila--
cifn, su principal metabulito es la pipecolflxilidina {PPX), -
posee aproximadamente la octava parte de 1a toxicidad de la -
_ bupivacafna. La PPX y la bupivavacaina inalterada se excretan-
lentamente por orina. Con l1a acfdificacién de la orina, cl 6%
de 1a dosis fintravenocsa de la bupivacafna se excretan sin cam-
bios. S61o0 el 5% se excreta como PPX. La desbutilacitn de ia
bupivacafna a PPX en el hombre es de cuatro veces mids eficlen-
te que 1a corrospondiente desmetilacibn de 1a mepivacafna a -
PPX. Otras, posibles rutas de excrecién del! medicamento en el
honbre es por heces y por vfa billar, aun en estudio.

La bupivacafna se dispersa con ré&pidez en el RN, y las =~
concentraciones plasmiticas descienden a nivelas bajos a las -
pocas horas del trabajo de parte. E1 tiempo de eliminacidém -
lenta del fdrmaco es de unas 9 horas, y, es aproximadamente el
mismo que en la madre y un 10% mis lento que en el adulto nor-
mal. En el plasma fetal se encuentran concentraciones medi- - .
bles del firmaco hasta 24 horas después del parte. Las concen
traciones hemSticas negpatales dependen de los niveles en la -
sangre maternos. E) fdrmaco causa escasa o nula depresidn neuy
rolégica en el feto.

Toxicidad. La tetracaina y 1a bupfvacafina tfenen:la mis .
ma toxicidad tisular. No se han observado alteraciones del cua
dro hematoldgico, ni de la formacién de hegliobina con este fir
Maco.
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Los signos de irritacidn local. en el.téﬂf&o nérVibéa’sbn'

poco especificos. No obstante 1a gran l1iposolubilidad y-afini .~

dad protefca de la bupivacafna, se sugiere. que una:considera--. ..

ble proporcidn del ffrmaco pasa al neuroeJe,isinfembargoalas;h,-“"

concentraciones del firmaco en L.C.R. no reflejan necesariamen -
te el grado de absorcifn nerviosa que tenga Jugar.-‘las: concen.
traciones hemdticas toxicas de 1a bupivacafna: no estan.defini-

tivamente establecidas; sin embargo, sobre S.N.C, concentracip.

nes hemiticas de 1a drog2 por arriba de 5 mcg/ml, se han sefia- -

lado como posible causa de convulsiones., Sobre Sistema Cardio-

vascular, produce bradicardia e hipotensidn arterial.. EV. fdr--
maco cruza la barrera placentaria, por difusibn pasiva, sin em

bargo se ha sefalado con este anestésico el nivel mfnimo do -
d{fgsldn placentaria, produce depresién neuroldgica mfnima en-

el feto. - '

.

Se cuestiona de que si 1a adrenalina es o no necesaria -

como coadyuvante de las solucjones de bupivacafna, Respecto a-
esto existen 2 aspectns: una se refiere a-l1a efectividad c11- -
nica, la cual se considera poco afectada por la presencia o-au . -
sancia de adrenalina; y, respecto a 1a absorcifn vascular, la-
adrenalina aporta una ventaja considerable, disminuye la absor
cién vascular en el sitio de la aplicacidn de la droga, en for
ma indirecta también l1a toxicidad de 12 misma.

Presentacidén y dosis recomendadas de 1a Bupivacafpa., Lla
bupivacatna se presenta en concentraciones de 0.25%, 0.50% y -
0,75% con o sin la adi¢ién de adrepalina.

La dosis mixima recomendada es de 2 a 3 mg/kg, en pacien
tes sanos y por ianfiltracién. Se sefala una relacifn importan-
te con la edad, las 1fneas de regresidn convergen con el aumen
to de la edad.

Se asegura con este tipo de Anestésico, una analgesia -
estable de 2.5 horas. La gran intensidad del blogueo motor, -~
convierte a l1a solucién con adrenalina como poco adecuads para
una movilizacidn posoperatoria precoz. {6}, {14)}.

Usos de la bupivacafna: Anestesia Regional:

1.- Blogueo de campa.

2.~ Infiltracidn de troncos nerviosecs.

3.~ Blogueo peridural.

4.~ Bloqueo subaracnoideo. E1 uso de bupivacafna por via
subdural puede ser impredecible. {22). )
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MATERIAL. Y METODOS

Se 1lev6 a cabo un estudio prnspectivo.-Idngitﬁdina1 y -
de observacidn en una poblacifn de pacientes del Hospital Cen-
tral Norte de Canentrnciﬁn Nacional de Petréleos Mexicanos.

Se seleccionaron 33 pacientes, programades para Cirugfa-
Electiva; 3 de los cuales se excluyeron del estudio al no obte
na:se una Anestesia Espinal adecuada, pasando a Anestesia Geng
ral.

A todos los pacientes se les realizd previo a la Cirugia
Ex&menes generales de rutina como Bicmetria Hem&tica Completa,
Tiempo de Protrombina, E£xamen General de Orina y determinacién
del peso corporal. Se solicitd la valoraci6n por el Departa--
mento de Cardiologfa del Hospital, excluyéndose del estudio -
los pacientes con patologfa. Fueron inclufdos 2 pacientes con-
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cefnica (E.P.0.C.), sin reper-
cusiones hemodinimicas,

La edad promedio de Yos pacientes fue de 12 a 27 aiios, -
de ambos sexos, con un riesgo quirdrgico-anestésico de 1 a 111
en la clasificacién de la A.5.A. {(Cuadro # 1). Los procedi- -
mientos quirdrgicos fueron ortopédicos de miembros inferiores-
y de abdamen. iCUadro i 2).

Edad (Afios) Sexo R.A.Q. {A.5.A.) reso {kg)
Promedio Lfm{te Fem., Masc. 1 I 11T Promedio Limite
41.03 12 - 77 4 26 12 12 6 49.66 32-70

Cuadro # 1. Grupo de pacientes estudiados con sus caracgterfs-
ticas: Edad, Sexo, RAQ y Peso.



Tipo de Cirugfa =~ SRR No. de Pacientes -

ORTOPEDICA - ' : f o :
(Cadera, fémur y tob111o} o 27
ABDOMEN S '

Hernia Inguina1 -2
Apéndice 1

Cuadro # 2. numérn } tipb‘déicirugfag feélfzadgsg-fJ ;~'

A todos los pacientes se les explicd ey procéiiﬁf&nid”
anestésico, previa medicacidn preanestésica que_consistfa en -

de su ingreso al Quivdfano.

0.5 mg de atropina y 5 mg de diazepam 1. V.. 30 minutos antes -

El Quiréfano, al paciente se le explicﬁ de nuevo el pro- .
cedimiento anest&sico. Por téenicas no invasivas se procedifé-
a 1a monitorizacidén de los signos vitales., Se le colocd en po
sicidn de decdbito lateral derecho o izquierdo de acuerdo a =-
1a comopdidad del Anestesiélogo. S5e procedid a realizar la Téc.
nica de Bloqueo Subaracnoideo por la via de acceso lateral, ef
Eleando una Aguja de Anthoy # 24, a nivel de LII- LIl 0 de = ~

111 -L IV, ¥ se procedid a la ministracidn de 15 mg de Bupiva
cafna al 0,5% sin epinefrina, isobarica en un mimtto., $Se pro-
cedié de nueve a colocar al paciente en posicifn de decidbito -
supino, en Trendelenburg o con 1a cabeza elevada 15 grados, -
dependiendo de 1a altura metamérica que se deseaba alcanzar por-
un perfodo de 10 a 15%, hasta ver establecida el blogueq.

A todos los pacientes se les monitorizé por medio de la-
Prueba de "Pin-Prick", la latencia y 12 extensifn del bloqueo-
metamérico.

E1 bloqueo motor, se valord por medio de la Escala de -
Bromage.

Los valores de 1a Presién Arterfal Diatélica, Sistdlica,
Media, Frecuencia Cardfaca previos a 1a Anestesia y durante la
misma, se encuentran en el Cuadro # 3,
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_PREVIOS A LA ANESTESIA._= ,;)}

=1:F-§.;;. z-‘.

VA n.,x , o
78166 +711.77

_Presién’A istglica’ (PIATSI) Y jastelteas
:,P.A.D )i Mediat (PLAIM.) iy Frecuencia: Cardfaca
HF.C)y previos 'R durante-la’Anestes1a. R

romedio +?Desviac16n Stindnr)

-
SUR DE Lk Bigygprepy
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RESULTADOS

Los resultados del presente estudio,:.se: observan en el -
cuadro § 3. PR :

Se tomaron como patrén los valores de 1a presiﬁn,a
rial diastflica, sistdlica, medfa y frecuencia; cardfaca’pre-.--
vios a 1a Anestesia { durante 1a misma al. minuto,: 57, “10°,7
207, 30"y 60°. - Se obtuvieron los valpres promedio. Yy tambtén.f‘::.
- la desviacifn_ estdndar, E1 anfiisis estadistico,:serealizd -~

por medio de la "t" de Students (Métoda de varianzas) -

rtez,;.~;5f

Se compararon 1os par&metrns basa1es del grupu; can los-‘ o

cambios observados durante el blogiteo subaracnoideo, obtenidos
con el uso de Bupivacafna a1 0.6% sin ep1nefr1na. isob&rica.-‘-

En términos generales no se cbservaron cambios de fimpor-
tancia, S4lo al minuto, Va Presifin Arterial Media sufrig un -

descenso del 10%, sin ser estadfsticamente significativa, va - -

que tampoco se observaron variaciones de la misma a los 5%, -
10°, 207, 307 y 607, Tambiédn se observd una disminucién de1-
10% de la presidn arterial sistblica a Yos 60°; sin importan--
ci:destadfstica. probablemente por una haja reposicién de 17--
quidas.,

El nivel metimerico de la sensibilidad cutdnea se reali-
z6 por medio de la prueha de "Pin - Prick". HNo se presentd -
elevacidn metamérica mayor de D-10 en todes los paclentes orto
pédicos. Para la Cirugfa de abdomen el nivel metdmerico fue -
de D-6, debido al efecto de la postura, Se observf unpa analge
s:a quirdrgica y un bloqueo sensitivo compieto en todos los pa
cientes.

Todos los pacientes, Segun 13 escala de Bromage, presen-
taron un bloqueo motor completo del 100%.
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CONCLUSIONES

- 'La Analgesia Espinal intradura) ha venido a revolucionar
“los diferentes procesos quirfrgicos y sus resultados, ya que -
con ello, el .riesgo anestésico-quirdrgico ha disminuido, sobre
todo en pacientes de edad avanzada, ep los cuales por sus con-

dictones generales seria casi imposible el realizarlos.

. . El uso de 1a Bupivacafna por vfa subdural y las pocas al

. teraciones que - produce, tenlendo en cuenta sus dfversas accio-

nes principalmente a nivel del Sistema Simpftico. Sus prople-

- dades farmacoldgicas que le permiten ministrarse a dosis pe-

© - quefias -y dnicas, han motivado 3ue se realice y se compruebe -
su utilizacidén en tos mencionados procesos quirdrgicos.

- . La Anestesia Espinal también es de utilidad en pacientes
con patologfa cardfaca, recordando que el corazfn tan sdlo -
puede afectarse indirectamente en las alteraciones mis graves-
de la circulacién periférica,

En comparacifn con la Anestesia General, el bloquen sub-

dural permite que el paciente ventile expontdneamente, esto -

"permite que se puedan prasentar menos alteraciones del inter--
cambio gaseoso.

Este tipo de agente anestésico fue el adecuado para el -
tipo de procedimiento quirdrgico realizado en este estudio, -
produciendo una analgesia y una relajacién muscular adecuada;-
¥, una sensibilidad cutdnea totalmente bloqueada, lo que es dp
timo para el paciente aprehensivo, los cuales el simple hecho-
de continuar con sensibilidad cutdnea nos impide el obtener un
resul tade satisfactorio, que en ocasiones obligan al uso de -
una sedacién profunda o a camblar de té&cnica anestésica.

En nuestro estudio, se observd una estabilidad hemodind-
mica casi completa.

E1 uso de la Bupivacafna por via subdural al 0.5% sin -
epinefrina (1sob6r1ca§. y las dosis tan bhajas que se utilizan-
permiten que los niveles plasmiticos de la misma no sobrepasen
los 3 mzg/ml, no produciendo reacciones téxicas sobre aparato-
cardiovascular, (3, 9, 20).
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" El. uso de soluciones hipobdricas:tiene:ciertas:ventajas-_ -
sobre las hiperbiricas, siendo-la"altura’del: bloqueo espinal -
alcanzado mayor con ésta d1tima; ‘por,:loitanto de repercusio--
nes hemodindmicas mayores, (22}, e e

E1 uso de concentfacioné§;diférenteside?bupivacdfﬁé}fal;
0.5% o al 0.75% sin epinefrina, no. parece; tener importancia en
cuanto:a los resultados obtenidos, (8). BT

Para tener resultados satisfactorios con la técnica anes
tésica empleada y el agente utilizado, &5 de-importancia tener
en cuenta parémetros que 1o pueden modificar:.como: la densidad
de solucién anestésica usada; hipo o hiperbirica (22). El1 vo-
lumen del anestésico ministrado, {(4). La Eostura del paciente
durante y despuds de 1a Anestesta, {13). a adicibn o no de -
sustancias vasoconstrictoras a la solucifn anestésica, (7).

Los resultados observados en nuestro estudio son muy se-
mejantes a los obtenidos por Cummnings y Cols {[1), en cuanto-
al uso de soluciones isobdiricas. Que nos permiten recomendar -
este tipo de anestesia para pactiéntes de edad avanzada.

E1 campo principal de emplec de 1a Anestesia Espinal son
todas las {ntervenciones de la mitad inferior del cuerpo, So--
bre todo en cirugfa ortopédica de miembros inferjores, (25).

Por d1timo es de importancia de sefialar que en ocasfones
el uso de este agente anestdsico par vfa subdural es de resul-
tados impredecibles, lo demuestra el heche de que en nuestro -
estudio 3 pacientes fueron excluides del mismo al no estable--
?grie un bloqueo espinal adecuado, pasando a Anestesia General,

2).
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