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INTRODUCCION

A través de las etapas de la vida, se ha tratadoc por todeos los medics
ce disminuir y en el mejor de los casos de supramir parcial o total—
ment® los dolores durante el parto y el gren interés gue mostraton en
e@sa lucha tanto pacientes como médicos, se pone de manifiestn en los

ciferentes momentos histdricos de cada una de las civilizaciones, ——

evidencia gue se plasma en la resefia cultural de cada pueblo.

Tal es el caso de los escratos mitolégicos gque muestran formas de aly
vic ¥ dolor en medio de supersticicnes y misticismos religiosos, del
mismo modo lg vemos en los cédigos babilénicos, escrituras chinas, ——

pirémides egipcias, por menciondr algunds.

Los zntentos i1miciales para contrelar el dolor en el parto, fueron —
del #2po psiquico o fisico, ya sea mediante autosugestién e haipnotis—
mo, gue en cierto modo fueron la base de la analgesia durante el par—
to, en culturas como la egipcia, china y ctras, &l respectc se dice —
gue el primer caso de hipnotismo se menciona en el Génesis IT V.21 —

del Antaglio Testamento.

En este laborioso intento de abolir el dolor se emplearon también ———
ciertos farmacos en brebajes, los extractos de amapola y mandriagora -
gran preferenciales, el uso del alcohol v otros derivados tomados por

boca consaolaban en parte.




i

El obstéculo para gue los gprocedimientes guirtirgicos no fueran comu—
nes antes de 1845, era més gue nada la falta de anestesia satisfacio—

riz, el 6xido nitroso y €l éter no se usaban con fines médicos.

L8 nueva era de la anestesia fué marcada pur William T. G. Morton, un
dentista de Boston (estudiante de medicina), guzen en 1846 hizo la —
praimera demostracidn piblica, de anestesia quirdrgica y un mes mis —
tarde el éter se usaba ya en otras ciudades de Estacos Unidos y Gran

Bretaria.

Cespués de 1846, el éter fué usado como primer anestésico ideal y el

siguiente anestésico que se hizo popular fué el cloroformo, severc —
depresor cardiavascular, introducido por el obstetra escocés Jamegs —
Saimpson en 1847, que por usarlo en mu)eres embarazadas, sintid la —
violenta oposicidn de médicos del clero y del plblico en general, —
pero el uso del cloroformo tuvo sus partidarigs fervientes, pese a la
frecuencia relativamente alta de muerte intra y post-operatoria, in—
clusp seis afios mAs tarde fué recibida en forma satisfactoria, la no-
ticia de la exitosa administracién de anestesia con cloroformo, para

el parto del octave higo de la reina Victoria,

A mediados del siglo XIX, fueron desarrclledas numerosas i€cnicas de -
anestesia inhalatoria, misntras que a final de sigle se introdujo la
arnestesia regicnal para €l parto vaginal con aplicacién de bloguep —
Sub-aracnoidea o bloguen cawdal. En 1898 fué Bier gquien por primera

vez utilizé €1 blogqueo sup-aracnoadeo con procaina.
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A mediados del siglo XX, gunto a la realizacidn de nuevas técnicas se
descubren los anestésices locales, y es Koller gquien postericrmente —

introduce la cocaina.

La Era Moderna de los anestésicos locales se marca con la introduccion
de la ladocaina y es en 1957 que se sintetiza un nuevo anestésico lo-
cal de larca duracitn taga toxicided pars la madre, como para el feto
y de escasc transporte a través de la placenta: la bupivacaina.

Dado gue todos los farmacos empleados para eliminar el dolor durante
el parto, atraviezan la placenta y afectan al feto que es notablemen-
te sensible a los efectos depresores de los farmacos usados, buscare—
mos por lo tanto el de meror efecto téxico, siendo 21 objetive de es-
te tratajgo, verificar si entre los anestésicos locales es la bupivacal
na una de las mas eficaces en la analgesia obstétrica bajo blogueo —-

peridural compardndola con la ladecaina.




TI1.~ ANALGESIA UBSTETRICA

l.~ Anestesia Peridural:

£s tan aptigua come los anestésicos locales, sin embargo la realiza—
c16n de la Angstesia Peradural tuvo que atravesar con numergsas difi-—
cultades, tras una serie de trabajos inicladcs en 1885, principalmer—
te por Corming (28-37). Curbslle en 1947 adecu§ su técmca de Anes—
tesia Peradural continua, gque permitid la utilizacifn de todos los —
recursos de este método de anestesia. En 1901, J.A, Sicard vy F. —~
Cathelin, hacen los primeros ensayes en Francia en intervenciongs ——
quirdrgices, las conclusiones a que ambos llegan fueron acogidas con

esceptacismo, siendo practicada la Anestesia Peridural o extradural a

través del canal del sacro (28},

Recardemos que la anestesia extradural, fué motivada debido a gue con
la anestesia espinal habian reportes de meningitis, parsplejias, ce—
faleas muy rebeldes y que duraban de 23 dias, & veces acompafiadas de
nduseas e incluso vémito, entonces vieron que se podria practicar —
otro procedimiento menas agresivo, tan s6lo depositando el anesté&sico

en el espacio peridural,

En el mismo afio 1901, Tuffier menciond que la analgesia de la médula
o de sus raices & través del secro no era nueva va que Leonard Copr——

ning, neuropatdloge de Nueva York, inentd en forma experimental y —-
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clinicamente conseguir andlgesia médica y guirfrgica por medig de —
una solucitn de cocaina, inyectada en el canal raguideo y la super—

faicie externa de la duramadre,

Zn 1507, Brun demuestra gue la adicaédn de adrenelina & la soluciéin —
de la droga anestésica prolonga el efecto dei blogqueo, hasta un caien
por ciento. (2-25). EI auge del bloguea peridural se incrementa ya

gue las complicaciones, en especial las neuroldgicas, no han 820G ——
tan bien documentadas como laes correspondzentes a la anestesia espi~
nal, entonces surgen investigadores como Pagés en Espafia, Labat en -~
Améraca, Nason en Aleman2d, perc son el italiano Doglintti en 1931 vy
Gutiérrez en la Argentina, gquzenes recoriocen la existencia de la ——
presidn negativa con sus respectives técnicas de pérdida de la resis
tencia, siendo todavia el método més ubtilizado pars identificar el -

espacio peradural.

En 1844,Curbello realiza una nueva técnica "La Anestesia Perzdural «

Segmentaria Continua", por medio de un cateter ureteral.

2.~ Vias de conduccién del dolor, durante el parto.

Hace muchos afios se conoce la anatomia de invervacién extrz nseca —
del Otero (descrita por Galenc), pero fué en el siglo XIX, cuando —

Henry Head en 1893, definid las vias nociceptzvas en los nervios -——
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periféricos, demostrando que la inervacitn uterina incluye las areas
de la 7 11-12 y a veces la T-10 raiz raguidea dorsal y ocasionalmen-—
te la t-1, mientras que el dolor causado por la dastensifn del seg——
mento inferior y en especial del conducto cervical, provoca hipersen
sipilidad a mivel de las 4reas 4-3 y e incluso la Zda. y lera. raf—

Les sacras.

Cuarenta afios més tarde John Cleland (1933) demostrd que el Otero y

el cervix tenian fibras sensitivas aferentes, dependientes de la ce~
dena sampética que van a parar en la m&dula siguiendn las raices —
posteriores de los nervios terficicos 11-12 y que el dolor dependien—
te de la distension del conducto del parto, se transmitia por alguna
raiz sacra indeterminada, dicha conclusidén de Cleland se basa en es—
tudics efectuados desde 1927, cuando s& realizaban bloqueos simpéti-
cos paravertebrales y se producia glivaic del doler en el trabajo del

parto bilateraimente, [22).

Head y Cleland mencionan que el cuellp y el segmento uterino inferior
estén inervados por fihras procedentes de los segmentos sacros, por—
gue el dolor de la contraccidn uterina frecuentemente se transmite -
a la piel y tejidos blandos gue cubren la regién lumbar baja y sacra

alta de la columna.

Pero en estudios recientes Bonaca (5-5a) comprobf que las ramas cutd
neas de la divisi6bn posterieor de los nervios toricicos bajos y lumba
res altos se darigen en sentido caudal y en wna distancia considera-

ble antes de imervar la pael y el tejido subcuténeo, en consecuencla

e

g
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la raiz posterior de la T-1. winerva la piel y la regi@n que cubre las —
aptfisis espancsas de las vertebrar L-3, L-4.
!

En cambic T-12 inerva la piel que cubre la ap6fisis espinosa de L—4 y =
5=1 y la rama cuténea de la divisién posterior y el ramo pasternor de —
1~1 inerva la piel gue cubre la parte media del sacro. En consecuencia
el dolor producade en el trabajo de parto en la segunda etapa no se de—
beria solamente a los segmentos bajos sino a raices aitas debido a la -

distensaidn de las partes blandas,

2.1 Mecanismos del dolor del parto.

Etapas:

No estén determinados todavia de manera concluyente los mecgnismos peu—
rofisiolégicos y broguimicos exaxtos gque producen dolor durante las eta

pas del parto.

A.— Primera Etapa.

La mayor parte de datos sugieren que el dolor en esta etapa depende ——
fundamentalmente de la dilatacidn del cuello y la consiguiente contrac-

cafn, distensifn y desgarro de estas estructuras.

Los impulsos nerviosas del cérvix y del cuerpo uterino son transmitidos
a la médula espinal por fibras aferentes, las gue recorren del plexo —
uterino vy cervical al pélwvico, hipogéstrice inferior, medio y superior
z los ramos de los nervias lumbares y cadena simpética torécica baja, -

T 10-11-12 vy L 1-2 de las raices posteriores de estos nerwvigcs.



-

B.~ Segunda Etapa.

Una vez que el cérvix esté dilatado, existe insuficiente estimulacitn -
de sus estructuras, perc la contraccitn y distensitn del Gterc continta
para causar dolor, siendo éste menos intense que en la primera etapa, -
s2 manifiesta por distenaitn del pering desarrolléindose desgarros de la
fascia, piel y tejido subcutdneo y presifn sobre los mdsculos esquel &ti
cos del periné, tambiérn se caracteriza por presentar una estimulacifin —
a estructuras sensitivas de la cavidad pé&lwvica, lo que se manifiesta —-

con dolor debido a:

a).— Traccldn y presidn sobreanexos, dilatacidn del psritonec parietal

y ligamentos uterines, dando dolor referido a segmentoas sacros, presidn
y dilatacidn sobre la vejiga, uretra y recto, dilatacidn y presifin sg-—
bre ligamentos y fascia de mésculos de la vavadad pelvica, presion so—

bre raices del plexo lumbosacro. (5-28-38).

2.2 WMecanismos Centrales Nocavepiivos del Dolor.

En los recientes estudins sobre las vias que transmaiten impulsas nocicep
tivos, se demuestra gque algunos causan dpolor y otros intervienen en res
puestas reflejas segmentarias y suprasegmentarias, ademfs se han ijado
nuevos conocimientos sobre la transmisifin de ampulsos nociceptivos en la
primera sinapsis del asta dorsal y a cada nivel del neuroeje.

#) Asta dorsal y sistema ascendente.~ Las caracteristicas anetémicas y —
funcionales del asta posterior hicleron gue Aexed las dividiera en seis
léminas., FEl ingreso proveniente de la periferia se distribuye aproxima—

demente segin €l calibre de las fibras, al penetrar en la médula espinal,

TESIS CON
{FALLA DE ORIGEN

v,




| TESIS CON

FALLA DE ORIGEN

-o

las grandes fibras mielinicas se diwvaten en fibras largas ascendentes y

fibras cortas Cescendentes, gque constituyen el cordsn posterior.,

Las fibras aferentes woluminosas y de mediano calibre A alfa ¥ beta —
aferentes estén destinadas a la propiucepsibn, tacto y presiéin constitu
yendo el cord6n dorsal. Las fibras aferentes A alfa y gamma controlan

reflejos de los misculos ssquelBticos. Estas fibras gruesas son llama-—
das también de conduccitn rdpida. tas fibras delgadas, pequefias mieli-
nicas A, delta y C amielinicas transmaten 2mpUl S0S meCAN1Cos y t&rmicos.
Estudios recientes sugieren que estas fibras son esencumles para la sen—

sacibn dolorgsa.

Una vez que las fibras de gran y mediano calibre van a constituir la ——
parte medial de la raiz posterior, &stas se dividen ¥ dan ramos colate—
rales gue penetran en el asta dorsal, donde establecen contacto com ——e
muchas interrneuronas. Las fibras peguefias A, delta y C hacen sinapsis

en diversas léminas del asta posterior, siendo algunas exclusivemente —
Aociceptivas y hacen sinapsis en la lémina I, estas fabras tienen una -
gran diversadad de ingresgs, establecen primariamente sinapsis con cé—
ilulas de la lémins V, pero también en la l&mina TV ¥ VI. La convergen-—
cia de fibras cuténeas y viscerales sobre la lémina V probablemente —
constituya la base neural del dolor referido. Las células de la l&mina
I, V v probablemente las de Iv ¥ VI manden la mayor parte de los axones
gl haz espinctalémico contralateral, aungue algunas asciendan 1psilate-
ralmente. El cordén dorso lateral contiens Fibras inhibidores descen-—
dientes que establecen contacto con las células de la lé&mina I, TII v -

Vy funcioman blogueando la transmisién de impulsos nociceptivos.
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La transmisi6n sensorial ha pasado a ser unc de los aspectos mis impor-
tantes de la investigacadn del dolor que tiene real aplicacitn especial
mente en parturmentas. En 1968, Reynolds comprobd que la estimulacibn

de peguefias zonas de la sustancia gris producia una neta analgesia de —
conduccidn, se comprueba que la analgesia depende de la activacitn de —

un sistema neural inhibidor gue bloguea la transmisadn nociceptiva en

las neuronas del asta posteriepr de la médula, especialmente las de 1a —

lamina I, V y probaklemente Iv y VI.

3.~ Transferencid placentaria de los anestésiccos locales,

La transferencia placentaris,es un hecho complejo y poco conocida., Se
han realizado ainnumerables investigaciones en cuanto a la transferen—
cia placentaria de oxigeno al feto y la devolucilln de bidxido de car—
bano a i1ones de hidrigeno, también se realizaron estudios sobre nutrien
tes facalmente asequibles. $Sin embarge son pocas las investigaciones
que se describen en detalle sobre la transferencia placentaria del fér
macc, debido a la restriccitn de estudios en el humano, por 1o .gue la
mayoria de estudios se refieren & la placenta que existe en el término

del emsarezo o cercanc a &l, asi comc en el trabajo de parto. (38).

La transferencia placentaria al parecer se realiza por cinco mecanis—
mos: hendzdura, pinocitosis, flujo masive, transporte activo y difu—

sign.  (35-40).

F
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En 1961, Bromage y Robson ebservaron que la lidocaina administrada a —
parturientas gparece en congiderable cantidad en la sangre del cordén -
umbilical. Estudias posteriores ver:fican la transferencia de procaina,

meplvacaina, bupivacaina y etidecaina (4-14).

Los anestésicos locales atraviesan la placenta répidamente por difusaién
pasiva y la cantidad de sustancia transferida por la unidad de tiempo,

varia directamente con el grad:iente de concentraci6n entre la madre y -
2]l feto y la superficie disponible para la difusién e indirectamente ——
con la permeabilidad de la membrana. For lo tanto la transferencia —-=
placentaria depende de las caracterdisticas indiviougles de cada drogé,—
taies como el peso molecular, factor de i1onizacidn de la droga, salubl-
ladad con les lipidos, configuracién espacidl y unién de la droga a las

proteinas.

Entre los factores que modifican la transferencia placentaria de las —

sustancias durante el embarszo tenemps:
a).~ Unién a proteinas.—

"a producclén de proteinas por el higado de la madre aumenta durante el
embarazo y como resultado se produce un aumento de la unidn de sustan—
cias anestésicas a tales elementos. Asi la bupivacaina tiene un 95% de

un16n a las proteinas en relacién al 65% de la lidocaina. {13).

b}.- Liposalubilaidad.—

Por regla general las sustancias gue son solubles en lipitos cruzan la

placenta facilmente por el contrario las hidrisolubles no la cruzan.
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E).“ Plea,—-

Se define como 2l PH en el cual un compuesto estd iomizada en un 50% -~

y no iomizada en 53%, en partes iguaies.

d).~ Peso molecular.—

Las sustancias con un peso molecular menor de 600, cruzan la placenta -
facilmente, mientras las gue tienen un peso molecular entre 600 y 1000
la cruzan con dificultad cada vez mayor Yy las gque puseen un peso malecgk

lar de 1000 no la cruzan.

£1 metaboclismo de diverses sustancias, por parte de la madre a la pla—
centa y a8l feto alteran el grado de transporte placentaria, poroue los

nuirientes son utilizados continuamente en todo el sistema.

Exasten otros mecanismos gque interfieren gl paso de las sustancias por
la placenta y &stos son debldos a la concentracién arterial materna de
bases libres, disponibles para la drfusaén en el espacic intervellaso —

y pueden ser debicos at

1.— Concentracién sanguinga.

Es incrementada con el total de la deosls. Asi por ejemplo con 3 mg/kg.
de lidocaina simple en el espacio periduralt, se pruducen niveles mater—

ros de 2-3 mog/ml. después de 15-20 minutos.
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Z.— Sitic de administracitn.—

{as drogas se absorben mds répidamente en las areas de mayor vasculari-—
zaci6n. Con la adminmistraci6n de bloqueo peridural caudal, son més al—
tos los picos de la concentracidén en el plasma venoso, debido probable-

mente a la mayor vascularizacifn cel canal caudal.

2.- Presencia de adenalina.—
1

La adiclén de adrenalina en los anestésicos locales, causa una vasocon-—

tricci16n local, produciéndo una reduccién en la absorcifin del 20-50%.
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ITT.~ ANESTESICOS LOCALES EN DBSTETRIGIA. FALLA I‘IE (}REGHN

i.- Antecedentes histéricos de los anestésicos locales.

Se conocen con este nombre a los fArmacos gue pueden bloguear la conduc

c1i6n nerviosa al eplacarlos en forma local (9-15-39).

El pramer anestésico local que se descukbrad, fué la cocaina, siendo ——
aislada por primera vez por Niemamm [1860). Von Aureu, estudif en 1680
sus acciones Tarmacol6gicas, pero su uso clinico se le atribuye a  ——
Sagmund Freud (15}, quien en 1884 realizé un estudioc general de los ——
efectos fisiolégicos, y utilizd para tratar a morfintmanos. El nacie——
miento de la anestesia local es atribuido a Karl Koller en 1884, guien

comprendi® que las propiedades anestésicas de la cocaina tenian gran —
importancia préctica y pranto la us6 en oftalmologia como anesté&sico —
local, haciendo una anestes:a t6pica del ogjo, pero su toxicidad y posi-—
bilidad de crear adicifn impulsd a la blisqueda de agentes anestésicos —

menos téxicos.

La kisqueda guimica de sustitutos de la cocaina comenzé en 1892 con ——
trabajos de Einkorn y Gol, quienes sintetizaron en 1905 la procaina o -
novocaina, gue el indice de potencia y €l prototipo de la droga anesté-
sica iocal, siendo reemplazada por la tetracaina en 193 santetizada —
por Eisleb y por la clorpprocaina en 1943 por Marks-Rubin, En 1943 se

consigue un progreso amportante en la guimica de los anestésicos loca-—
les cuando Lofgren sintetiza la lidocafna, &sta no es un éster del &ca-

do benzoico, sinc una emida derivada del &cido dietilamincacético.

'
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Otros farmacos son 1ntroducidos recientemente en la préctica climica. —
por Bcenstam en 1957 la "Bupavacaina" y présentada para su usn por estu
dios de Teluvio en 18583 (9-38), y la etidocaina, oue representan en ge-

neral los agentes anestésicos de introduccifin més recaiente,

2.~ Mecanismos de accién de los anestésicos locales.—

Los anestésicos locales impiden la produscifn y conducci6n del impulso
AErviosn, su principal sitio de eccién es la membrana celular y al pare
cer hay poca accidn directa de ampertancia fisioldgica sobre el axoplas

ma.

Los anest@sicos locales y otra clase de agentes (alcoholes o impidiendo
el aumento transitorio de la permeabaladad de la membrana a los iones —

de sodio, que se produce por una ligera despolarizacién de la membrana.

El anestésico local bloquea la entrada de iones sodio y la salida de —
1ones potasio desde la célula, esto pusde ser debido a la soclubilidad —
en la porci6n lip6fila del anestésico local, o de gcambios quimicos por
el blogueo de los receptores de celcio gque controlan la permesbilidad —

de la membrana.

Los anestésicos loccales para bloquear eficazmente impulsos nervigsos de
benllegar al nervio por dafusidn a través de los tejidos, la forma al—
calina 0 b&saica libre del anestésico local difunde con mayor facilidad
por los tejidos, en cambio el catidn (ANH+) produce el blogueo del ner-

v).0O.
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El carédcter de la cadena intermedia divide a los anestésicos locales en
dos grupos Fundamentales\que son las amidas y los ésteres. La desal qui
lacién oxidativa y la hidrolisis en el higado que son los procesos relg
tivamente lentes explican el metabplismo de las amidas, en tanto que la
colinesterasa plasmitica (seudocolinesterasa o butirocolinesterasa), ——

hidroliza los ésteres. (9-11-15-39-40),

A.~ Bupivacaina.

(marcaane — Marcain — LAC 43), anestésica local sintetizado por Bo Af -
Fkenstam en 1957 en Suecia, siendo presentados les pramerps estudios —

sobre su uso en 1953 por Teluvio (9-40).

Es un anfilogo de la mepivacaina, de la que se diferencia, solamente en

cue ha afiadido un grupo butilo a la amida final de la molécula,

Estructura gquimica,

Es ia 1 ~N-butil-Dl—paperidina-2-ac. carboxilice-2,6 daimstailamida.

CH3
H -- CC BUPIVACAINA

]
CH3 H9C4
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Propiedades guimicas.

La bupivacaina tiene un peso molscular de 325, un punto de fusibn de —
258°C., el P+ de la solucibn con adrenalina es de 3.5 y de la soluczdn

simple es de 6,1,

La bhase es muy poco scluble pero €@ clorbadrato es muy soluble en agua,

es muy estable y soporta esterilizaciones repetaidas.

Propiedades anestésicas.

La duracién varia con el tipo de blogueo, cen la adicién de adrenalina

¢ san ella, usualmente proporcicng una anestesia de 1,5 a 2 hrs. como
mimmo, pudiendo extenderse hasta 9 hrs. (término medio 3,5-5 hrs. ), —
comparando con la tetracaina al 0.5% produce ésta una duracién de 4 hrs.,
mientras que la procaina tiesne una duracidn de S0 minutos y la lidocai-

na de 90-180 minutos. {9-19~23),

En cuanto a potercia de la hupavacaina en relacitn a la lidocazna es 4

veces més potente y su duracifn es de 2-4 veces mayor gue Bsta.

La dosis méxima recomendada es de 200 mg. s1 se emplea adrenalina no ——
debe excederse de 250 my. Estas dosis pueden repetirse en tres o cua—

tro horas, pero la dosis méxima en 24 hrs. es de 400 mg.

El comienzo de accidn de la bupivacaina se observa entre S-y 7 minutos

y la anestesia méxima se logra en término de 15-25 minutos,
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Los miveles téxicos de bupivacaina son de 4 mcg/ml., para los adultos y

de 2 @ 2.5 mcg/ml. para el recién nacido.

La bupivaceina es muy liposoluble, lo que difiere extraprdinariamente -
de la lidocaina por su solupbilidad en las grasas y en su capacidad de —

fizacién a las protefnmas. {37).

El coeficiente de particifn mediante un sistema tope de un N-heptano/PH
7.4, ha dado valores de 27,5 para la bupivacaina y 141 para la etidpcat
ra (la mis solubre) en grasas, comparado con un valor de 2.9 para la —

lidocaina.

La bupivacaina ha dempstrado gue a concentraciones de 2 mcg/ml. el 95%
aproximadamente est& fijado a las proteinas, lo que contrasta con el —

65 de la lidacaina.

Esta gran capacidad de fijaci6n a las proteinas es tal vez la razén por
lo cual hay menor difusitn a través de la placenta {13-57). Esto se —
explicaria por el bajo cociente vena umbilical/sangre materna de la —e—
bupivacaina 0.14, en cambio la lidocaina taiene un coeficiente vena umbi.

lical/sangre materna de 0.52.

Metabolismo y baotransformacitn.

Por ser una amida, el sitio principal del metabolismo es el higado, uti
li.ando el sistema hepdtico microsomal (metabolismo en el reticulo enda
plasmatico). Este sistema lleva a cabo una variedad de reacciones in—
cluyende la desalqualaci6n, oxidaci6n (hidroxilaci6n), hidr6lisis y —

conjugacitn.
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£l metabplismo de la bupivacaina se caracteriza por una N-desal quala——
c16n del PPX (plpecox111d1de), de donde alrededor de 1/8 de PPX es més
potente y t6x1co que el compuesto original y se elimana por la orina, -

recuperéndose el 50% sin cambios.

En el recién nacido esta eliminacidn es pequefia y 8l N—desalquilado de
FPX comienza a aparecer alrededor de las 12 hrs., y alcanza ura concen—

traci6n pica en 24 hrs. [11-12-37).

Usteiner demostrd que €l recién nacido es capflz de gue el Nétilato de -

bupivacaina pase a 2,6 PPX.

Uso en Dhstetracaa.

La bupivacaina es ampliamente utilizada en todo tipo de blogueos regio-
nales e infiltraciones, su principal uso se manifiesta en la analgesia
obstétrica, por su escasa toxicidad al feto, la analgesia gue se presen
te es segura y duradera en el trabajo de parto con una duracién de 2 a
4 hrs., tiene poco poder acumulativo., La dosis tOxica es de més de 2 -
mog/kg., no habiéndose descrite hasta el momento ningln caso de intoxi—-—

cacifn general despues de su administracifin correcta.

Debido a que da concentraciones bagas sn €l plasma se considera a la —
tupivacaina como el anestésico local de eleccibn en analgesia obstetrz-

ca, corroborado por los niveles bajos en la sangre fetal (37).
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Concentracidn:

La buplvacalna se presenta en uoncentraciones de 0,25%, 0.50% y 0.75%,
y& sea can adenalina o sin €lla y su utilzzacién depende del tipo de —

intervencitn a efectuarse.

El blogquen sensativo se manafiesta con cudlguier concentracién de las —

mencionadas ¥ con concentraciones del 0.75% se elaminan los reflejos,

El blogueo sensitivo se manifiesta con cualguier concentracitn de las —

mencionadas y con concentraciones del 0.75% se elimainan los reflejos,

£l bloqueo motor aparece cde 4-8 minutos, después de la anestesia sensi-

tiva, y se consigue con concentracranes al 0.50% y 0.75%.

La bupivacaina ofrece mayores ventajas con cencentraciones al 0.50%, =—
produciéndo prolongada enalgesia, con elteraciones minimas de la funcibn

motora. (3-4-17-22-28),

Complicaciones:

Las reacciones colaterales spn similares a las procucidas con los obrps
tipos de anestésicos locales tipo amada, siendo la mayor causa el exce-—
s1va nmvel de la droga en &l plasma, €l gue pucde deberse a sobredosis

o 1nyeccitn 1nadvertida intravascular o lenta degradacién metabélica.

tos niveles excesivaos en €1 plaswma imvolucran al sistema nervigsa Ser——

tral y al sistema cardicvascular,
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Efectos sobre 21 S.N,C.

Son caracterizados por excitacidn o depresion, |La excitacitn pusde —-——
manyfestarse con nerviosismo, mareo, vasifn borrosa o temblor, mientras
gue la depres:fn puede estar ausente, presente o ser pasajera ¥y se ca—
racteraza por péreida de la conciencla y paro respiratorio. o también

puede presentarse con nauseas, vbmito,escalofrio, contraccitn cde la pu—

pala [miosis} y & veces tainitus,

Del mismo modo que con los otros tipos de anestésicos locales, con la -
bupivacaina se pueden presentar complicaciones, come el sindrome de la

arteria espinal inferior, caractarizado por parélisis motora con conser
vac16n del sentado del tacto. Presidn y vibracion, también se ha obsez
vado excepcionalmente gl sindrome de la cola de caballo, pudiendo ser —

debido a inyeccifin inadvertida en el plano subecroideo. (36).

Efectos sobre el sistema cardiovascular,

Los nmiveles excesivos en el plasma pueden manifestarse por depresidn —

del miacardio, disminucitn de la presifn arterial y paro cardiaco.

La hipotensibn aparece mls bien con blogueo simp&tico y la pérdida de —
la resistencia vascular peraférica. En obstetracia esta hipotensién —
puede repercutir con bradicardia fetal. EL tratamaiento consaiste en ——
administrar liguidos como soluctanes Ringer lactato, axigeno, desplaza—
mienta del Gtero hacia la i1zquierda, empleo de la posicidn de Trendelem

burg.
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51 a pesar de la administracién de liguidos continfia la hipotensitn, ——
cabe inyectar por via intravennsa un vasopresor como ig efedring  ——
(10 a 15 mg), que tiene actividad alfa y beta y eleva la presitn al au-
mentar el gasto cardiace, no disminuye el riego sanguineo placentario,-—
también se puede utilizar la dopamina perc no es mejor que la efedrina

(a7).

Otras reacciones.

pueden ser la insuficilencia o el parp respiratorio debadeo a par&lisis —
de los misculos de la respiracifin 0 por parflasis del centro respirato-
r:o en gl obulpo, tambifn la hipotensifn pusde oraginar anoxia degl cen——

tro respiratorio (38).

Las reacciones alérgicas pusden ser debidas & hipersensibalidad, idio—
gincrasia o disminucién de la tolerancia, caracterazado por lesiones —

cuténeas (urticaria), edema.

También puede presentarse un blogueo espinal total, retencidn urinaria,
ancontinenciag fecal, pérdida de 1la funcidn sexual, analgesia persisten-—
te, pardlisis de las extremidades inferiores, cefdleas, dolor lumbar, -
disminucion de la activadad uterina, aumentando 1a incidencia de disto-

cias.

8.~ Lidncaina,-

Preparado sintético obtenido por primera vez por Lofgren en 1943,
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£s una amida 0o mlida gue resulta de la reaccién de un Acido (dietala—

moacético ) v un radical que contiene amonio xileno.
Su férmula es el.

Dietilamino-2-6 acetoxilidida.

CH3 C2H5

/

NH-~CO~-CH2-~-N LIDOCAINA

C2H5

Es bastante soluble en €l agua, €l PH es de 6.5 a 7.0,tiens un PKA de

7.80 y su liposolubilzdad es moderada. E£s un anestésico local con ———
petencla y duracifin de tapo medin, pero con gran capacidad de penetra—
c16n y su efecto se manifiesta con mucha répidez. Es efectiva para to-
das las vias de administracifin y gracias a ella le analgesia peridural

ha alcanzado una mayor popularidad, Suele provocar muy poca vasodila——
tacién en aplicacitn subcuténea, la dicibn con adrenalina prolonga su -

duraci6n por reducci6n en la velocidad de absorcitn.

ta duraciébn bajo anestesia peridurs]l dura de 1/2 a 1 hora y con adena-—

lina puede prolongarse hasta 1 1/2 hrs.
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Metabolasmo,

La via princzpal de biotransfermaci6n pramaria parece ser la N-desaloui
lacién, gue forma moroetilglicalxiladana (MEGK), seguida de una N-desal
guilacién secundaria gue forma glicilxalidina (GX) o de hdrélisis para
formar 2,6-xilidina, la cual va a ser a su vez metabolizada a 4-hidroxi-
2,6-xilidina. Los prameros estudios hicieron pensar gue la hidrdlisas
de la amida tenia lugar después de la N-desalguilacitn. Alrededor del

80% cde una dosis puede ser determinado como metabolite,

Los recién nacidos tienen la capaczdad de metabolizar la lidecaina de -~
una manera similar gue el adulto. La vida media de la lidocaina en ei
plasma del recifn nacido es de 3 hrs, siendo en el adulto de 3-6 hrs, -

{11-37-38).

Efectos sobre €l sistema nervioso central.

Produce estimulacién del SNC, causando inguietud y temblores gue pueden
‘llegar a las convulsiones clénicas, (las que 5e relacionan con el aumen

to de la dosis).

£fectns sobre el sistemz cardiovascular.
Produce:

Disminucién de la excitabilided eléctrica, de la velocidad de conduccisn

y de la fusrza de contraccifn.
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Szende por lo tanto GOtil en el fratamiento de las arrtmiss cardifcas, -
estabiliza la membrana de las c€lulas dafadas y excitables, svitando la

generaclfn de estimulos & partir de focos ectbpicos.

A dosis terapéuticas no tiene accidn vagolitica v no altera el ritmo, -

(9-15-37).
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Para el presente trabajo se estudiaron un total de 40 pacientes primi—
gestar y segundigestas, cuyas edades fluctuaban entre los 20 a 30 afios,
valoradas seglin el criterio de la ASA en estado fisaco I, sin alteracifin

en su gestacidn y cor un embarazo a término,

Todas las pacientes contaban caon historia clinica y examenes de labora-
torio (biometriz hemdtica y pruebas cruzadas), vernoclisis permeable a —

base de solucianes de Ringer lactato o dextrosa al 3%, previo al blogueo.

fueron mivididas al azar en dos grupos, uno para la aplicacién de bupi-

vacaina y otro de lidocaina.

Se reslizé la analgesia obstétraca cuando la paciente presentaba una ——
dilatacidn cervical de 4-5 cm. y contracclones uterinas cada 3 minutos

ton duracagn minima de 30 segundos,.

Antes y después del blogueo peridural se registrarcn cada 15 minutos —
con kéCnicas no invasivas trazos de control de la actividad uvterina y —
frecuencia cardiaca fetal, por medio de un cardiotocOgrafo, presion —

arterial, frecuerncia cardiaca,

Se procedid al blogueo peridural con la paciente en dectibitoc lateral —
i1zowlerdo, a navel de L.2-3, con catéter cefilico, admimistrands a las —
pacientes del primer grupe bupivacaina al 0.5(% con adrenalina, en dosis
de 40 mg. eguivalentes a & cc., las del segundo grupo lidoceina al 1.5%

con adrenalina, 120 mg, igual a 8 cc.
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Une vez realizade el blogueo,se micdig§ el tiempo de latencia y la duraé—
cibn de la anestesia nos permitid ademds determanar si el uso de dosis

adicionales era necesaria,

Por otra parte el tipo de analgesia se clasificd bajo la escala de 0-3

de acusrdo a las equivalencias siguientes:

0 —— no presentd anaigesia,
1 — regular (lateralizacién del bloguea).
2 — puena (sxn dolor y moviladad de miemtros),

3 ——~ completa (tanto semsitiva como motora).

En forma paralela se registraron en la paciente todoslos pardmetros an

teriormente citados, hasta el momento del nacimlento.

Finalmente al recién nacido se registrd el apgar al momento de nacer y

a los cainco minutos.

Se valord también la 1ctericia del recién nacido, durante la estadis —

en el hospirtal, con colaboracitn del servacio de pediatria.

Los resultados se analizaron estadisticamente tomando en cuenta medidas

de dispersibn y de tendencia central y para su valor la "T" de Student.
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RESUL TADOS

Una vez gue los dates de este trabajo fueran clasificados y ardenados,

se organizaron en forma tabular para compararlos de acuerdo a los obje-
tavos propuestos, utilizando en forma especifica una medida de tenden—
cia central gue es la mediz o promedio aritmético de la distribucién ——
chtenida y para tener una i1dea del grade de dispersifn de las variables

alrededor de la media, calculamos la deswviacidn standard.

La muestra estuvo formada por cuarenta pacientes con embarazo a t€rmino
cuyas edades fluctuaron entre 20 y 30 afios, siende el promedio de 24 —

anos.

El primer grupo de 20 pacientes lo formaban 11 pruhlgestas y 9 segundi—
gestas, con 38 a 43 semanas de gestacidn, obteniéndose un promedio de —
39, 35 semanas de gestacifin. ios signos vitales fueron los siguientes:
la presifn arterial sistélica antes del blogueo peridural alcanzf un —-—

+
promedio de 121 -« 9 unidaces torr la presidn diastdlica fué ce 80 -

con un rango de 0 — 90 torr, y posteriormente al blogqueo fué 103 z 6 -
torr para la presitn sistdlica y para la diastSlica ce 70: 7 Torr. |a

frecuencia cardiaca antes del bloguen tuvc un promedig de QDt 9 con am-
platud de 80-100 latidos por minuto, y postericr al blogueo de 80 * 6.4

con rango de 70 ~ 100 latidos por manuto.



TEIS CON
o | FALLA DE ORIGEN

lLa frecuencia cardiaca fetal tuvo un promedic de 138 ¥ 5 latidos por -
muwto y de 132 * 7 latidos por minuto, antes y despues del blogqueo res

pectlvamente.

El sequndo grupo también se formd con 20 pacientes, de las cuales 8 -
fueron primigestas y 12 sequndigestas, con un pramedio de 38.9 semanas

de gestacidn.

I1os s1gnos vitales en el Grupo II fueron : tensidn arterial sistélica
antes del bloqueo con promedio de 116 = 7 ( 100-120 ) Torr v de 102 = 6

Torr posterror al blogueo { 90-110 } Torr.

En la tensidn arterial diastdlica antes y despues del blogueo se obtuvo
un promedac de 78.5 ¥ 6 Torr y 68 * 5 respectivamente, la frecuencia --
cardiaca antes y después del blogques tuvo los siguientes promedios ———
89 g y 76 ¥ ¢ 1atados por minuto , la frecuencia cardiaca fetal estuvo

entre 138 ¥ 4 y 130 ¥ 5 jatados por manuto.

En cuanto se refiere a la actmvadad uterina en el Grupo I, en el 75% se
produjo una disminucidn de la actividad uterina en relacidn al control

de base y en el Grupo II fue solo 30% , el tiempo de latencia se muestra
en la tabla 4 , siendo el 45% correspondiente a 2 minutos , mientras que

en el Grupo II fue el 65%.
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|.a analgesia ohtenida asi como el apgar del reclén nacido tuvieron por

centajes mé&s elevados en el grupc I.

Se muestran en los cuadros siguientes, todos y cada unp de los datos —
correspondientes a ambos grupes I y II, observandose una o mas varig--
bles de cada una de elias, realizamos la representacitn numérica de —
los valores, es decir: la distribucidn de frecuencias y de igual ma—
nera los presentamos en forma de histogramas en el gue los valores in-
dividuales o grupos de valores expresamos en el eje horizontal y en el
vertical representamos en una escaia el nlmero de veces que estos va—

lores gparecen en la muestra.
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DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

ANTES DE LA APLICACION CE LIDOCAINA

FREC.

ot et e
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t

‘ |

120 130 140 150 FCF

DISTRIZUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

DESPUES DE LA APLICACION DE LIDOCAINA

FREC. 18w- ‘———'1

110 120 130 140 150 FCF
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DISTRIEUCION DE LA FRECUENCIA CAROIACA FETAL
ANTES DE LA APLICACION DE BUPIVACAINA

FREC. 14

12

T
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120 130 140 150 FCF

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

DESPUES DE LA APLICACION DE SUPIVACAINA

FREC o
10

1200 130 140 150 FCF
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DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA
ANTES DE LA ADMINISTRACION DE BUPIVACAINA

PRAC -

30 90 100

-

DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA
DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE BUPIVACAINA

70 80 90 ICC
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DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA
ANTES DE LA APLICACION DE LIDOCAINA

FREC
8t
7}
51
[
L
70 80 20 100 FC
DISTRIBUCIDN DE LA FRECUENCIA CARDIACA

DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE LIDOCAINA
FREC -
13
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DISTRIZUCION DEL TIEMPO DE LATENCIA
CON LA ACMINISTRACION DE CUPIVACAINA

FREC,

13 f
21 .
1 2 3 MIN.
DISTRIBUCION DEL TIEMPO OE LATENCIA
CON LA ADMINISTRACION DE LIDOCAINA.
FREC.
91 —_
6
5

1 2 3 4 MIN.




DISTRIBUCION DE LA DURACION OE LA ANALGESIA (BSTETRICA
CON LA APLICAGION DE EBUPIVACAINA

13+
FREC A
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T i

1 2 3 4 HRS.
DISTRIBUGION DE LA DURACION DE LA ANALGESIA OBSTETHICA
CON LA APLICACION DE L.IDOCAINA
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A continuacidn caiculamos las memicas ce tenzencia central , ce daisper—

516n de las variables analizacas en €l "Grupo IV

DISTRIFUCION POR EDAD Y SEMANAS DE GESTACION

RANGO X X x° 5
EDAD 20-30 467 53.3 545, 2 2.9
GESTACION  389-43 739 39.4 1,566, 3 1.2

CUADRO 2

TENSION ARTERIAL ANTES Y OESPUES DE LA APLICACION DE BUPIVACAINA

RANGO X X xZ 5

ANTES 100-130 2430 121.5 1556 8.1
DESPUES 90-120 2070 103.5 10.712.25 6.5
ANTES 70-50 1610 80,5 6480. 2 8.0
DESPUES 60-80 1400 70.0 4390.0 7.1

CUADRO 3

FRECUENCIA CARDIACA ANTES Y DESPUES

ANTES DESPUES

RANGO 80~100 70-100
X a0 80
+ 9 + 5.4

5 i i




-26-

TIEMPO LD LATEICTICS CEE GPURPO I

TIEMPO 110, PACTENTES
2 min. 13
3 min. 7
CUADRG 5
TIPO DE ANALGESIA (EscaLA : +/+++4)
ANALGESTA No.PACTENTES
o+ 13
++ 7
CUADRO 6

FRECUENCIA CARDIACA FETAL GRUPO I

= 2
AANGD X X X
ANTES 130-140 2760 138 19044 5.1
DESPUES 120-140 2640 132 17424 7.1
CUADRO_7
APGAR DEL RECIEN NACION GRUPO I
No.PACIENTES VALCRES _F
9 -9 1
B8 -9 10
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MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL Y CE DISPERSION EN B

GRUPO I1

RANGO X X S

EDAD 20~-30 488 595,33 2.2

GESTACION 3742 778 38.9 1813.2 1.1
CUADRO 9

TENSION ARTERIAL ANTES Y DESPUES DE LA APLTCACTON DE LIDOCAINA

2

RANGO X X 5

ANTES 100~120 2330 116,5 13572,2 7.3

DESPUES 90-110 2040 10404 6

ANTES 70~90 1570 gl62.2 6.5

DESPUES 6080 1360 4524 5
CUADRD_10

FRECUENCIA CARDIACA ANTES Y DESPUES

ANTES DESPUES
RANGD S0-100 70-30
X 85 76.5
5 8

ESTA TESIS NO SALY
DE LA BIBLIOTEC
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CuADRO 11
FRECUENCTA CARDIACA FETAL EN EL GRUPO IXZ

- 2
RANGD X X X S
ANTES 130-140 2760 138 15044 a
CESPUES 110-135 2615 130 13075 5

CuADRO 12
APGAR DEL RECTEN NACIDOD GRUPQ TI

No. PACIENTES VAL ORES
9-9 2
8=9 6
8-8 6
69 2

CUADRG 13

TIEMPO DE LATENCIA CEL GAUPO IT

TIEMPO NO.PACIENTES

2 min. 9

3 min. 5]

a4 min. 5
CUADRD 14

TIPO DE ANALGESIA (ESCALA +/-++++)

ANALGESTA Na. PACIENTES
e+ 5
++ 11
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DISCUSION

La seleccafn de las 40 pacientes fue al azar, es decir gue elegimos -
a las mujeres con embarazo a términc en forma independiente de lo que
pretendiamos estudiar , evaitando asi que la seleccidn se vea influida

por algunos factores.

El cbjeto del anflisis estadistico es el de apreciar la dastribucitn -

de una o mis variables en la poblacifn de &sta area en estudio.

En cada grupo de 20 pacientes, utilizamos el mismo volumen de anestési
co para dastribuir en el mismo nlimero de metfmeras y de esta manera -
comparar cada uno de los efectos producidos con ambos anestésicos, sin
embargo es necesarlo mencionar que el grupo II se tuve que incrementar

la concentracifin para lograr un efecte samlar al del Grupo I.

En el Grupc I con Bupivacaina los resultados cbtenidos fueron satisfac~
torios cbteniéndose buena analgesia obstétrica hasta el momento del -
parto, siendo innecesarias dosis adicionales hasta el cierre de la epi-
sicrrafia e incluso durante el puerperio i1nmediato; habi&ndose presen—
tado una ligera disminucifn inicial de la activadad uterina, la que se
normalizd al cabo de 15-30 minutos, para mantenerse posteriormente con

buena actividad durante todo el trabajo de parto.

Podemos observar en los cuadros estadisticos como en los histogramas ,
en los que representamos la frecuencia cardiaca fetal antes y después

de la aplicacitn de Bupivacaina, cue las distribucicnes de los valores
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son unimodales y asimdtricos . siendo la moda de 130-140 latidos por -~
minute despues del bloquec peridural , por otra parte vemos que la fre~
cuencia cardiaca fetal dismnuyd en el 50% en el Grupo I, mientras que
con la Lidocaina existe una dismnucidn de la frecuencia cardiaca fetal

en el 90% con valores de la moda de 130-140 latidos por manuto.

Respecto a la frecuencia cardiaca de las pacientes después de la aplica-

c16n de los anestésicos en el Grupo IT existe una disminucitn en el 75%

~las cuarenta pacientes presentaron disminucifn de la tensidn arterial
despues de la aplicacifn de anbos anest@sicos, quienes con la administra
c16n de ligquidos, oxigeno y camblos de posicitn { dectibato lateral iz -

quierdo ) lograron recuperar a sus niveles iniciales.

El tiempo de latencia fue de 2-3 munutos para la Bupivacaina, siendo es
te valor comparable al chtenaido en las 20 pacientes en las que se aplicO

Ladocaina.

En el presente trabajo chservamos una buena analgesia con Bupivacaina y
la duracitn que ésta ofrece es Optima, para cumplair los objetivos perti-

nentes, con la respectiva ventaja tanto para la madre como para el feto.

No se observaron efectos tfxicos ¢ reacciones colaterales con la aplica-
c16n de Bupivacaina, de igual manera verificamos que en el recién nacado
no se produjeron alteraciones desde el nacimiento hasta el,momento de -

terminar su permahencila en el hospital.
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CONCLUSIONES

La Bupivacaina a las dosis utilizadas prooorciond una buena analgesia

chstétrica.

Lz dosis utilizada fue elevada, pudiendo emplearse dosis menores en -

wn 10 - 15 3,

o se presentaron alteraciones colaterales ni toxicadad tanto al fet
coro a la madre, pudiendo considerarse a la Bupivacailna como anestési

co local de eleccadn para la analgesia cbstétrica.

Las dosis utilizadas en el Grypo II con Lidocaina a pesar del incre —
mento del volumen no alcanzarcn la analgesia esperada , teniendo que

ncrementarse las dosis en una o dos oportunidades.

Consideramos que hizo falta un monitoreo mas completo y contingo has—

ta el momento del parto.
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