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Resumen: 
 
 
Objetivo: Comparación entre bupivacaina sola versus bupivacaina con fentanil y 

dexmedetomidina intratecal en pacientes programadas para cesárea electiva o 

de urgencia, determinar efectos adversos y beneficios de cada técnica. 

 

Diseño: Estudio comparativo aleatorio 

 

Pacientes: 60 pacientes programadas para cesárea electiva o de urgencia, ASA 

2 y 3, se dividieron en dos grupos, Grupo A se administro dosis única de 

bupivacaina pesada en el espacio subaracnoideo, Grupo B se administro dosis 

de bupivacaina pesada con fentanil y dexmedetomidina en el espacio 

subaracnoideo. Se valoraron la tensión arterial, analgesia post quirúrgica y 

efectos adversos y se registraron para ambos grupos. 

 

Resultados: Se encontró que en las pacientes a quienes se les administro 

bupivacaina pesada con fentanil y dexmedetomidina presentaban hipotensión 

con más frecuencia, de acuerdo a la dosis de efedrina utilizada en estas 

pacientes para mantener la tensión arterial basal (14.3 mg +-3.35 vs 22 +- 5.81 

P < 0.005) pero presentaron mejor analgesia postoperatoria (EVA a las 24 hrs 

5.2 +-1.3 vs 3.4 +-0.41 P<0.005) 

 



 

Conclusión: Con el uso de bupivacaina pesada más fentanil y dexmedetomidina 

en el espacio subaracnoideo se puede lograr una analgesia post operatoria en 

pacientes programadas para cesárea muy adecuada aunque existe el riesgo de 

disminución brusca de la tensión arterial. 



 

Introducción 
 
El bloqueo subaracnoideo se ha convertido en uno de los métodos preferidos 

para la cesárea por su simplicidad en la técnica y la velocidad para alcanzar un 

bloqueo adecuado. Puesto que se necesitan dosis pequeñas de anestésico 

local, existe riesgo mínimo de transferencia al feto y no hay riesgo de toxicidad 

materna sistémica (35).  

La anestesia espinal con bupivacaina hiperbárica es realizada en la mayoría de 

las cesáreas electivas, cuando solo se usa el anestésico local se requieren dosis 

altas de analgésicos para el control del dolor post quirúrgico (43). 

Este estudio esta enfocado en la comparación del dolor post quirúrgico y efectos 

adversos de la adición de un opioide y un alfa 2 agonista al anestésico local en 

cesáreas de urgencia y electivas. 

 

HISTORIA 

 

La anestesia espinal se desarrollo a finales de 1800. En 1891 Wynter y Quincke 

aspiraron LCR del espacio subaracnoideo para el tratamiento de hipertensión 

intracraneana por meningitis por tuberculosis.  Los catéteres y trocares utilizados 

tenían aproximadamente 1 mm de diámetro y probablemente llevaron a cefalea 

post punción, todos los pacientes murieron en los días subsecuentes. 

 

En 1895, John Corning, un medico de Nueva York especializado en 

enfermedades de la mente y del sistema nervioso, propuso establecer anestesia 



 

espinal con cocaína, el inyecto 110 mg de cocaína a nivel de T11-12 en un 

hombre como tratamiento para masturbación habitual. Aunque fue acreditado 

como el primero en establecer un bloqueo espinal es probable que la dosis de 

cocaína haya entrado en el espacio subaracnoideo debido a su descripción de la 

técnica y la dosis utilizada.  En 1898 Karl August Bier inyecto cocaína 10 mg en 

el espacio subaracnoideo de 7 pacientes, a su asistente y a el mismo, 6 de estos 

describieron la cefalea post punción y Bier propuso que esta estaba causada por 

la perdida de LCR. La anestesia con éter fue introducida en la practica 

obstetricia en 1897 posterior a la demostración publica por parte de Morton, pero 

la anestesia regional no fue popularizada a pesar de sus ventajas para esta 

practica hasta 1901 cuando un ginecólogo suizo inyecto cocaína intratecal para 

disminuir el dolor en el segundo estadio del trabajo de parto y se popularizo la 

técnica. Esta técnica se abandono en 1930 debido a la alta mortalidad en 

pacientes con cesárea bajo bloqueo espinal (1 en 139). De 1930 a 1950 se 

popularizo el nacimiento por parto natural y la psicoprofilaxis. 

En 1951 Whitacre y Hart desarrollaron la aguja punta de lápiz y desde ese 

entonces su desarrollo en el diseño ha llevado a la disminución en la incidencia 

de la cefalea post punción así como el aumento en el número de pacientes que 

se someten a este tipo de anestesia para cesáreas. (7) 

La modernización en los aparatos de monitorización y el estudio fisiológico del 

bloqueo espinal en pacientes embarazadas ha convertido esta técnica como 

segura este tipo de pacientes y en la época actual tiene gran auge. (7) 

 



 

 

ANATOMIA 

 

La membrana aracnoides es donde se depositan los agentes anestésicos, esta 

compuesta de capas de células epiteliales conectadas por uniones estrechas, 

este tipo de estructura permite a la membrana aracnoidea de funcionar como la 

principal barrera meníngea entre el liquido cefalorraquídeo (LCR).  El LCR esta 

confinado al espacio subaracnoideo, y esta membrana procesa y transporta 

agentes que intentan cruzar a través de las meninges.  Existen enzimas 

metabólicas que pueden alterar a los agentes como la epinefrina así como 

neurotransmisores. Existen áreas de transporte activo unidireccional 

principalmente rodeando las raíces nerviosas que contribuyen a la eliminación 

de agentes anestésicos espinales. Otra consideración es que la aracnoides 

presenta una estructura en tipo de laminillas que es potencialmente separable 

de la dura durante una punción dural, lo que permite que se depositen agentes 

en el espacio subdural a pesar de la evidente salida del LCR, y esta variabilidad 

individual en la anatomía permite explicar los efectos individualizados de la 

anestesia espinal.  

 

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

 

La producción de LCR ocurre en los plexos coroideos, aunque existe evidencia 

de producción extracoroidal. Alrededor de 500 ml son producidos diariamente, 



 

0.35 ml/min.  El volumen en el adulto es de 150 ml aproximadamente, la mitad 

estando en la cavidad craneal. La presión en el área lumbar en posición supina 

es 15 mm Hg y en paciente parado puede aumentar hasta 40 mm Hg. (7) 

 

Posterior a la inyección de anestésicos espinales existe una dilución en el LCR 

previo al arribo al sitio efector en el SNC, por lo cual una variación individual en 

el volumen de LCR y su distribución afectan la anestesia espinal. Existe 

variabilidad desde 28 a 81 ml de LCR en esta área, pacientes obesos presentan 

10 ml menos principalmente, a causa de compresión de los forámenes 

neuronales. El LCR tiene efecto en la regresión del bloqueo motor y sensitivo 

hasta en un 80%. La cantidad del LCR presente en esta área no se puede 

correlacionar con otros datos clínicos del paciente excepto la obesidad, por lo 

cual no puede ser estimado en la evaluación física. El LCR presenta 

oscilaciones correlacionadas con las pulsaciones arteriales, así como 

movimiento en ondas. 

 

RAICES NERVIOSAS ESPINALES 

 

Estas son la diana de los anestésicos locales junto con la medula espinal. 

También en este caso existe gran variabilidad individual entre pacientes, lo que 

también contribuye a la variabilidad entre bloqueos espinales. Por ejemplo la raíz 

dorsal de L5 puede variar de diámetro de 2.3 a 7.7 mm, al igual existe mayor 

tamaño entre las raíces dorsales comparado con las ventrales. Las raíces 



 

dorsales aunque siendo más anchas se encuentran separadas en paquetes lo 

que hace que sean más accesibles para el anestésico local al crear un área de 

superficie mayor para la penetración que las raíces ventrales, lo que puede 

explicar que el bloqueo sensitivo sea mayor al motor.  Finalmente existen 

compartimentos dentro del espacio subaracnoideo de LCR, estas particiones 

pueden compartimentar el LCR y concentrar el anestesio local en áreas así 

como impedir que exista comunicación entre las raíces ventrales y dorsales, 

pudiendo explicar en ocasiones la falta de bloqueo motor a pesar de bloqueo 

sensitivo adecuado. 

 

FISIOLOGIA 

 

Termorregulación 

 

Existen tres mecanismos de perdida de temperatura durante el bloqueo espinal, 

la primera es la redistribución del calor central al periférico por medio de la 

vasodilatación causada por el bloqueo simpático, este efecto tiene pico entre los 

30 y 60 minutos y causa disminución entre 1 y 2 grados C, depende de la 

extensión del bloqueo simpático así como de la edad del paciente. El segundo 

mecanismo esta caracterizado por la disminución de los escalofríos y 

vasoconstricción por la anestesia espinal, se presenta una tolerancia anormal a 

la disminución de la temperatura por el calor subjetivo que aumenta la 

temperatura por la simpatectomía. Esta sensación de calor es proporcional al 



 

grado de bloqueo simpático así como las disminuciones en los umbrales de 

escalofríos y vasoconstricción, por lo cual puede ocurrir hipotermia sin 

percepción conciente. Finalmente con la perdida de la vasoconstricción activada 

por termorregulación, existe vasodilatación que disminuye la temperatura central 

en 30 a 60 minutos, por lo cual se sugiere monitoreo de temperatura continuo y 

recalentamiento oportuno. 

 

Cardiovascular 

 

El efecto adverso más común de la anestesia espinal es hipotensión y 

bradicardia, existe riesgo de paro cardiaco en 0.04-1/10,000. La hipotensión se 

presenta en 33% y la bradicardia en 13% de pacientes no obstetricias, los 

riesgos incluyen nivel del bloqueo superior a T5, edad mayor de 40 anos, 

presión arterial sistólica basal menor a 120 mm Hg, punción espinal a nivel 

superior a L3-L4, en caso de bradicardia esta se presenta mas comúnmente en 

pacientes con frecuencia cardiaca basal menor a 60 lpm, ASA I, uso de beta 

bloqueadores, PR prolongado y bloqueo superior a T5. Análisis de casos de 

paro cardiaco produjeron información de que sedición profunda así como la falta 

de uso de epinefrina de manera oportuna fueron las principales causas de esta 

complicación.  Los efectos cardiovasculares de la anestesia espinal incluyen de 

manera típica disminución de la TA y de la PVC con descensos en la FC 

moderados así como el volumen latido y el índice cardiaco incluyendo pacientes 

con función ventricular disminuida (FE < 50%).  La preservación del índice 



 

cardiaco durante la anestesia espinal preservan la perfusión de O2 a órganos 

vitales. La disminución en la actividad simpática y el bloqueo motor lleva a una 

disminución en el consumo de O2 que se correlaciona con la extensión del 

bloqueo. 

 

La hipotensión ocurre por disminución en las resistencias vasculares sistémicas 

y PVC por bloqueo simpático con vasodilatación y redistribución de flujo a 

extremidades inferiores y sistema esplácnico.  El bloqueo simpático rara vez es 

completo y existe respuesta simpática en situaciones de estrés. Puede 

producirse bradicardia repentina por el cambio del balance autonómico hacia el 

sistema parasimpático por disminución en el volumen latido del ventrículo 

izquierdo, reflejo de Bezold Jarisch o por aumento de la actividad de los reflejos 

barométricos. Existen medidas de profilaxis como prehidratación que aumenta 

temporalmente la precarga y el índice cardiaco sin aumentar la TA, esta 

recomendada la prehidratación con coloides, 500 ml ya que tienen un tiempo de 

redistribución mayor. También el uso de agentes adrenérgicos como la efedrina 

previenen la hipotensión aumentando la FC y el índice cardiaco con un aumento 

en las resistencias vasculares sistémicas menor. 

 

Efectos supraespinales en la conciencia 

 

Los pacientes pueden presentar sedación sin el uso aparente de sedación. 

Disminuyen el requerimiento de sedantes así como la MAC de los inhalados. 



 

Esta reacción se puede explicar por el movimiento  rostral del anestésico local o 

la disminución en el sistema de activación reticular ascendente causado por la 

interrupción del impulso aferente. El grado de sedación esta relacionado con la 

altura del bloqueo. Existen dos picos de sedación máxima, el primero a los 30 

min del bloqueo y el segundo aproximadamente una hora después. Se supone 

que el segundo pico es debido al movimiento rostral del anestésico. 

 

MECANISMOS DE ANESTESIA ESPINAL 

 

La inyección de un anestésico local en el LCR espinal permite acceso directo al 

sitio de acción en la medula espinal y las raíces nerviosas periféricas.  En las 

astas dorsales y ventrales los anestésicos locales bloquean los canales de sodio 

e inhiben la propagación y el impulso de actividad eléctrica. Los canales de 

calcio al bloquearse también contribuyen a instalar analgesia intensa. También 

inhiben la secreción de sustancia P y al mismo tiempo no permiten que esta se 

una a sus receptores. Otros neurotransmisores como el ácido 

gamaaminobutírico también son afectados por la aplicación de anestésicos 

locales, así se puede explicar la habilidad de la anestesia espinal para reducir la 

sumación temporal central en humanos. 

 

 

 

 



 

BUPIVACAINA 

 

La bupivacaina ha sido la alternativa a la lidocaína mas estudiada. La TNS está 

prácticamente ausente en estos estudios. Dosis pequeñas de bupivacaina 

pueden ser utilizadas para cirugía ambulatoria. Dosis menores a 10 mg son 

recomendadas para evitar bloqueo prolongado del músculo detrusor, y tiempo 

de bloqueo prolongado en recuperación. 

 

 

 

 

ADYUVANTES ANALGESICOS 

 

Se proponen para disminuir la dosis de anestésico local conservando la 

analgesia o mejorándola. El adyuvante ideal aumenta el éxito anestésico 

disminuyendo la dosis del anestesio local y así disminuyendo el tiempo de 

recuperación. 



 

 

 

 

Opioides 

 

La anestesia subaracnoidea es una técnica utilizada regularmente para 

cesáreas.  Su calidad puede mejorar con la adición de opioides.  (26, 31) Los 

opioides intratecales disminuyen selectivamente el estimulo nociceptivo  de 

fibras Ad y C sin afectar los axones dorsales o los potenciales evocados 

somatosensoriales.  Los opioides hidrofílicos como la morfina proveen analgesia 

espinal selectiva excelente por su pequeño volumen de distribución y 

aclaramiento lento de la medula espinal, pero debido a la penetración lenta a la 

espina dorsal y su duración prolongada en el LCR también resulta en un inicio 

de acción más lento 30 min en promedio y duración prolongada de hasta 61 

horas así como riesgo de depresión respiratoria por movimiento rostral en el 

LCR. Opioides lipofílicos tienen un inicio de acción mas rápido en minutos, una 

duración menor de 1 a 4 horas y riesgo de depresión respiratoria bajo. El fentanil 



 

mantiene selectividad moderada espinal, con analgesia dosis dependiente con 

dosis mismamente efectiva de 10 mcg y depresión respiratoria que ocurre con 

dosis de 25 mcg. El fentanil como adyuvante produce sinergia en la analgesia 

para dolor somático y visceral sin extender el bloqueo simpático. Los efectos 

adversos son prurito, depresión respiratoria y retención urinaria. La dosis ideal 

riesgo beneficio a administrar en el sub aracnoideo de fentanil es de 10 a 25 

mcg. Los opioides aumentan el movimiento de los anestésicos locales y 

disminuyen la reabsorción, sin importar la vía de administración (intratecal o IV). 

(4)  

 

 

Alfa 2 Adrenérgicos 

 

Los alfa dos agonistas son un subgrupo de receptores noradrenérgicos 

distribuidos dentro y fuera del sistema nervioso central.  Los receptores en el 

cerebro están concentrados principalmente en el puente y la medula, áreas que 

transiten activación del sistema nervioso de centros de la corteza a la periferia. 

La estimulación de estos receptores reduce la secreción de norepinefrina y la 

activación de los receptores alfa dos postsinápticos hiperpolariza las membranas 

neuronales.  La interacción de estos receptores con norepinefrina actúa como un 

asa ihibitoria en el cual el exceso de secreción de norepinefrina reduce la 

secreción de este mismo neurotransmisor.  En la medula espinal los receptores 

alfa dos adrenérgicos están localizados de manera postsináptica en el asta 



 

dorsal y su estimulación inhibe la transmisión de señales nociceptivas. En la 

periferia estos receptores se encuentran en el músculo liso, su activación resulta 

en una vasoconstricción. Medicamentos que estimulan estos receptores 

producen varios efectos fisiológicos.  En comparación con la clonidina, la 

dexmedetomidina es mucho más específica y selectiva con una vida media de 

eliminación mas corta.  Uno de los efectos más prominentes de la 

dexmedetomidina es su efecto analgésico. Reduce los requerimientos de 

opioides de un 30 a un 50%.  La potencia de los agonistas alfa dos no se 

aproxima a la de los opiodes, aunque en algunos tipos de dolor en los cuales los 

opioides resultan sub óptimos, estos pueden tener ventajas. 

 

Los alfa 2 agonistas son una excelente opción para sedación en pacientes a 

quienes se les aplica anestesia regional y para el control del dolor post 

operatorio. (14)  Existen estudios que reportan efectos antinociceptivos posterior 

a la administración intratecal de dexmedetomidina (16).  La clondina intratecal ha 

sido la más estudiada como adyuvante, provee analgesia de manera dosis 

dependiente con efectos adversos de tipo hipotensión, bradicardia y sedación.  

La clonidina atenúa el impulso nociceptivo de las fibras Ad y C y actúa de 

manera sinergística con el anestésico local.  También aumenta el bloqueo 

sensitivo y motor. 

 



 

La dexmedetomidina es aproximadamente 8 veces más selectiva hacia los 

adrenoreceptores 2 que la clonidina. Se ha demostrado que disminuye los 

requerimientos anestésicos hasta un 90% e induce analgesia (9) 

La dexmedetomidina tiene propiedades potentes simpaticolíticas, analgésicas y 

sedativas mediadas por adrenoreceptores alfa 2 en el sistema nervioso central y 

periférico, en ganglios autonómicos pre y post sinápticos y en el locus ceruleus.  

(6)  La dexmedetomidina no tiene efecto en la presión del LCR a nivel lumbar. 

(2) La farmacología única de los agonistas alfa 2 resultan en sedación sin 

depresión respiratoria. Disminuyen la activación simpática inducida por estrés 

quirúrgico, aumentan la estabilidad hemodinámica y disminuyen el riesgo de 

isquemia miocárdica.  Pueden disminuir las respuestas clínicas a la hipovolemia 

o la disminución de la TA por otras causas, por lo que los efectos  de la 

dexmedetomidina en cambios de frecuencia cardiaca mediada por reflejo 

barométrico son de relevancia clínica importante. (1)  

Existen estudios que la dexmedetomidina no cambia la sensibilidad del reflejo 

barométrico, sugiriendo que los pacientes tienen una respuesta normal a 

cambios en la TA por medio de la frecuencia cardiaca durante la administración 

de la dexmedetomidina, por lo cual se supone que la disminución de la FC es 

por disminución del sistema simpático y no por aumento de la actividad vagal. 

(1).Se sugiere que la dexmedetomidina puede causar vasoconstricción periférica 

(11) así disminuyendo la vasodilatación causada por el bloqueo espinal y 

disminuyendo la velocidad de reabsorción de este. (11) 



 

La dexmedetomidina puede funcionar como protector neuronal por medio de 

mecanismos relacionados con apoptosis celular (12)  por lo cual puede proteger 

el cerebro durante periodos de hipotensión debido al bloqueo espinal. La 

dexmedetomidina desminuye el requerimiento de opioides y analgésicos en el 

periodo postoperatorio. (17) 

 

 

OBSTETRICIA 

 

Muchos de los cambios fisiológicos que se presentan durante el embarazo 

aumentan el efecto del anestésico local intratecal. Puede haber un movimiento 

físico por aumento de lordosis lumbar así como en el volumen y densidad del 

LCR. Existe un aumento del movimiento rostral en pacientes con gesta gemelar 

debido a la presión intra abdominal aumentada, o por aumento de sensibilidad 

neuronal por medio de la progesterona.  Los mecanismos que tienen efecto 

directo sobre la excitabilidad neuronal como acciones indirectas de 

neurotransmisores, aumento de la conductancia del cloro y potencialización de 

opioides endógenos están aumentados en el embarazo, por lo que la dosis total 

administrada de adyuvantes y anestésicos locales es menor. 

(4) 

 

Existen estudios donde 12.5 mg de bupivacaina pesada mas 10 mg de fentanil 

en cesárea proveen inicio de acción rápido, bloqueo motor adecuado, 



 

disminución de niveles de ansiedad, disminución en temblores y aumento de 

satisfacción del paciente. Aunque se administro dosis mayores de efedrina la 

severidad de la hipotensión no fue mayor que en bloqueos peridurales, así como 

la incidencia de dolor lumbar, nausea, vomito y cefalea post punción. 

 

En la paciente embarazada existe mayor riesgo de cefalea post punción por la 

edad y el sexo. (7) 



 

Materiales y Método 
 

Pacientes 

 

Se utilizaron  60 pacientes programadas para cesárea electiva o de urgencia, 

ASA 2-3, de edades 13 a 39,  G1 a G8, se dividieron en 2 grupos al azar, Grupo 

A se administro bupivacaina pesada subaracnoidea y Grupo B se administro 

bupivacaina pesada mas fentanil y dexmedetomidina subaracnoidea.  

 

Protocolo de estudio 

Todas las pacientes fueron premedicadas con ranitidina 50 mg IV y 

metoclopramida 10 mg IV, así como solución Hartmann 15 ml por kg previo al 

bloqueo.  Se coloco monitoreo tipo II. Se colocaron en posición decúbito lateral 

izquierdo, se realizo asepsia y antisepsia con mertiolate y se localizo el espacio 

intervertebral L2 L3. Se administro lidocaína simple 2% 60 a 100 mg en la piel y 

tejido celular subcutáneo, se inserto aguja espinal tipo Quincke No. 25 y se 

comprobó la localización en el espacio subaracnoideo por medio de salida de 

LCR. Se administraron los medicamentos intratecales a ambos grupos y se retiro 

la aguja, posteriormente se coloco a la paciente en posición decúbito dorsal y se 

midió la TA. La dosis de medicamentos administrada a ambos grupos fue de 

bupivacaina pesada de 10 a 12.5 mg, al Grupo B se administro dosis de 

fentanilo 20 mcg y de dexmedetomidina 6 mcg. Inmediatamente posterior se 

administro efedrina 10 mg para prevenir la hipotensión. Se capturo el nivel y 



 

latencia del bloqueo. Se capturaron la hora de inicio, hemoglobina inicial, el 

sangrado, la dosis total de efedrina utilizada, se administraba dosis de 5 mg en 

caso de que la TA disminuyera más del 20% del valor basal, se tomo nota de los 

efectos adversos presentados durante el acto quirúrgico, y de la TA al final de la 

cirugía, el apgar del producto, el bromage al salir de UCPA, dolor y TA a las 24 

horas así como efectos adversos presentados posterior a la cirugía. Posterior a 

la cirugía las pacientes recibieron paracetamol 1 g vo cada 8 y ketorolaco 30 mg 

cada 8 horas.  Se valoraron las pacientes 1 hora posterior a la cirugía en el área 

de recuperación y a las 24 horas posterior a la cirugía. Se anoto el EVA  y la TA 

a las 24 horas. Se pregunto por la aparición de nausea, vomito y prurito en las 

primeras 24 horas, no se valoro retención urinaria ya que las pacientes se les 

retiraba la sonda foley aproximadamente a las 36 horas posterior a la cirugía.  

Se obtuvieron resultados de duración de analgesia y bloqueo, efectos adversos 

de dexmedetomidina, como la dosis total de efedrina utilizada para mantener 

una TA adecuada, efectos adversos por opioides como prurito nasal y nausea 

así como efectos adversos en el neonato por medio de la calificación de Apgar. 

(43) 

 

 



 

Análisis 
 
Características de los pacientes: 
 
Grupo A: Bupivacaina  
Grupo B: Bupivacaina, dexmedetomidina, fentanil 
 
Tabla 1  
(Promedios) 
         Grupo A n=30     Grupo B n=30 
Edad (anos) 24.8 24.5 
Peso (Kg) 73.4 73.3 
ASA (2/3) 21 /9 25/5 
>1 Cesárea  13 13 
Duración cirugía (min) 53.1 61.3 
Hemoglobina inicial (mg/dl) 11.9 12.1 
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Tabla 2 
 
Resultados (promedios) 
 
    Grupo A  Grupo B 
Duración bloqueo 
(min) 

94.5 +- 7.62 182.6+-18.3 P= 0.005 
( t Student) 

Dosis total de 
efedrina (mg) 

14.3+- 3.35 22+- 5.81 P=0.005 

Nausea en 
primeras 24 horas 

4 2  

Vómito en 
primeras 24 horas 

0 2  

EVA primeras 24 
horas 

5.2 +- 1.3 3.4 +-0.41 P=0.005 

Bradicadia 
necesitando 
atropina 

0 6  

Cefalea post 
punción 

0 1  

Histerectomía 
obstétrica 

0 2  

Apgar 1 min <7 8 6  
Apgar 5 min <7 0 1  
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Resultados 
 
Los pacientes utilizados en el estudio, un total de 60, fueron separadas en dos 

grupos homogéneos. La edad, ASA, hemoglobina inicial y duración de la cirugía 

fueron similares en ambos grupos.  En el grupo B hubo 2 pacientes que debido a 

complicaciones de inserción placentaria tuvieron que realizarse histerectomías 

obstétricas alargando el tiempo de la cirugía, sin embargo incluso en estas dos 

pacientes no hubo que recurrir a la anestesia general, el bloqueo subaracnoideo 

fue suficiente a pesar del tiempo quirúrgico. 

La grafica 1 y 2 muestran que la edad y el peso son aleatorios en ambos grupos, 

por lo cual los resultados obtenidos no están relacionados a ninguna de estas 

dos variables, en el Grupo A la edad promedio fue 24.8 y el peso promedio 73.4 

kg, mientras que en el Grupo B la edad promedio fue 24.5 y el peso 73.3. 

 

En cuanto a resultados obtenidos durante el estudio se encontró que los 

pacientes del Grupo B presentan una duración del bloqueo sensitivo y motor 

mayor en comparación a los pacientes del Grupo A, este se midió por medio de 

la escala de Bromage al salir del quirófano y al salir de la unidad de 

recuperación post anestésica, lo que explica que la adición de medicamentos 

adyuvantes como el fentanil y la dexmedetomidina actúan de manera 

sinergistica prolongando la acción del anestésico local, en este caso el Grupo A 

presento un promedio de bloqueo motor de 94.5 minutos con un intervalo de 

confianza de 7.72, mientras que el Grupo B presento un bloqueo de 182.6 

minutos con un intervalo de confianza de 18.3, con un valor de P utilizando el 



 

método t de Student igual a 0.005, resultando aproximadamente en el doble de 

tiempo del bloqueo que con la bupivacaina pesada sola. 

Otro de los parámetros que se evaluaron fue la presión arterial a lo largo del 

procedimiento, en el área de recuperación y al día siguiente, estos parámetros 

están descritos en la grafica 5 para el Grupo A y la grafica 6 para el Grupo B, 

aunque aparentemente se encuentran homogéneas las presiones arteriales en 

ambos grupos, la dosis total de efedrina utilizada en el Grupo B para mantener 

cifras adecuadas similares a la basal, fue mayor en este grupo que en el Grupo 

A, lo que indica que uno de los efectos adversos más comunes del uso de 

adyuvantes anestésicos a la bupivacaina pesada en el espacio subaracnoideo, 

principalmente fentanil y dexmedetomidina, causan hipotensión cuando se 

administran de esta manera, pero esta es recuperable con dosis de efedrina sin 

causar toxicidad. La dosis de efedrina promedio utilizada para el Grupo A fue de 

14.3 mg con un intervalo de confianza de 3.35, mientras que la dosis promedio 

de efedrina del grupo B fue de 22 mg con un intervalo de confianza de 5.81 mg, 

con una p= 0.005. También debe notarse que todas las pacientes fueron 

administradas un bolo de efedrina de 10 mg posterior al bloqueo para evitar un 

descenso brusco en la presión arterial y que no hubo necesidad de administrar 

dosis subsecuentes de efedrina una vez que las pacientes se encontraban en el 

área de cuidados postanestesicos. 

Durante el periodo transanestesico 6 pacientes del Grupo B presentaron 

bradicardia que requirió dosis de atropina para evitar una disminución posterior 

de la frecuencia cardiaca, este efecto adverso no se presento en ninguna 



 

paciente del Grupo A indicando que este efecto adverso es atribuible a los 

adyuvantes para la bupivacaina y que esto se puede presentar hasta en un 20 % 

de los pacientes, de acuerdo a este estudio. 

A pesar de la premedicación con metoclopramida y ranitidina, 6 pacientes del 

Grupo A presentaron nauseas en las primeras 24 horas, y 2 presentaron vomito, 

mientras que en el Grupo B solo hubo 2 pacientes que presentaron vomito, lo 

que podría demostrar que este efecto adverso no es especifico del uso de 

adyuvantes como fentanil y dexmedetomidina sino que también puede 

presentarse en pacientes sometidas a bloqueo subaracnoideo con un anestésico 

local solamente. 

Existieron dos pacientes que se les realizo histerectomía obstétrica por 

implantación inadecuada de la placenta y una paciente que presento cefalea 

post punción tratada conservadoramente, en el Grupo B. 

El estudio también contemplo el Apgar al minuto y a los 5 minutos del recién 

nacido y en ambos casos fue similar, existiendo en el Grupo A 8 recién nacidos 

con Apgar menor a 7 al minuto y 6 recién nacidos con Apgar menor a 7 en el 

Grupo B al primer minuto, así como un recién nacido con Apgar menor a 7 a los 

5 minutos en el Grupo B, lo que puede suponer que no afecta de manera 

negativa al recién nacido la adición de fentanil y dexmedetomidina en el 

subaracnoideo en pacientes embarazadas. 

Finalmente en cuanto al dolor post quirúrgico el EVA fue medido por medio de 

una escala de leve, moderado y severo, tomándose para los parámetros 

estadísticos  dolor leve como 3, dolor moderado como 5 y dolor severo como 10. 



 

Se encontró que los pacientes del Grupo B presentan un EVA de 3.4 con un 

intervalo de confianza de 0.41 mientras que los pacientes del Grupo A tienen 5.2 

con un intervalo de confianza de 1.3, lo cual demuestra que la adición de 

dexmedetomidina y fentanil a la dosis de bupivacaina pesada administrada 

disminuye el dolor postquirúrgico de manera estadísticamente significativa. 



 

Conclusión 

Se puede concluir a partir de este estudio que existe gran utilidad para el uso de 

adyuvantes como son la dexmedetomidina y el fentanil para la bupivacaina 

pesada en el bloqueo subaracnoideo, para la realización de cirugías tipo cesárea 

sin que los efectos adversos afecten negativamente al recién nacido y de la 

misma manera proporcionando una analgesia post operatoria de mejor calidad 

para la paciente.  

Existe la posibilidad de hipotensión brusca posterior a la administración del bloqueo por 

lo cual se recomienda la vigilancia estrecha de la tensión arterial, la prehidratación 

adecuada de la paciente así como el uso de efedrina cuando este indicado.  Es posible, 

debido a la duración del bloqueo, que esta técnica sea traspolada a cirugías de mayor 

duración como sería una histerectomía o en algún otro tipo de especialidad donde un 

bloqueo subaracnoideo sea indicado para la realizac 
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