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INTRODUCCION

Desde mediados del siglo XIX se observo el interés en producir pérdida de la
sensibilidad por via local en una region especifica del cuerpo. En la busqueda para
lograr este objetivo se perfeccionaron varias técnicas, entre ellas la Anestesia
Regional, la cual se caracteriza por un blogueo reversible de la conduccion nerviosa

producida por medios fisicos (frio, presion, etc.) o quimicos.

Por via subaracnoidea se han empleado anestésicos locales y otros farmacos
coadyuvantes con el fin de prolongar la duracion de la anestesia y mejorar su
calidad, disminuyendo asi los efectos colaterales. Es bien sabido que cuando se
administran agonistas a2 adrenérgicos en el espacio subaracnoideo se produce
analgesia ya que existen receptores a2 adrenérgicos en las astas posteriores de la
médula espinal, que inhiben la liberacion de neurotransmisores nociceptivos,

sustancia P y otros pépticos mediadores del dolor.

La Clonidina es el prototipo de los agentes a2 adrenérgicos, con una selectividad de
300:1 y la dexmedetomidina es 1600/1 con los receptores a2 adrenérgicos, a nivel
del SNC produce sedacion por estimulacién a nivel del locus ceruleos, disminuye la
actividad motora espontanea y la temperatura corporal, la clonidina por via
subaracnoidea, prolonga significativamente la duracion del bloqueo sensorial

ademas de producir sedacion.

Ante los resultados de los estudios previos, en este trabajo de investigacion se
evaluo si la dexmedetomidina subaracnoidea prolonga y/o potencia el efecto
analgésico ademas de proporcionar la mejor condicion anestésica y analgésica
comparada con clonidina para tal efecto se estudiaron 3 grupos de pacientes para
cirugia de extremidad inferior grupo Azul: dexmedetomidina/ bupivacaina/ fentanil,
grupo Negro: clonidina /bupivacaina / fentanil y grupo Rojo: bupivacaina /fentanil, en
cirugia de extremidad inferior donde se aplicé una dosis Unica de anestésico y se
midi6 el grado de sedacion, frecuencia cardiaca y presion arterial en el
transanestésico y tiempo de analgesia postoperatoria , encontrandose que la

clonidina produce mayor analgesia postoperatoria.






CAPITULO | -MARCO TEORICO

1.1. HISTORIA DEL DOLOR

El dolor se define como una experiencia sensitiva y emocional desagradable,
asociada a un dafo; La Internacional Association for the Study of Pain (IASP)
define el dolor como: "Una experiencia sensorial y emocional desagradable
asociada con una lesidn histica real o potencial. La historia del dolor es parte de la
vida del hombre. EI Hombre primitivo creia que el dolor lo causaban demonios o
espiritus esto por que la interpretacion de dolor en la época medieval estuvo
notablemente influida por el pensamiento mistico y religioso. (1)

Aristételes fue el primero en acercarse al concepto del dolor planteando que era
una alteracién el corazon determinada por el cerebro, Descartes describié en
1664 que el dolor viajaba por fina fibras nerviosas y en 1965 se describieron las
vias de dolor y se estableci6 la existencia del sistema nerviosos central y

periférico. (2)

El dolor constituye el sintoma més frecuente de enfermedad y es la principal
causa de consulta, cualquier dolor se acompafia de emociones y de conductas
gue pueden clasificarse de acuerdo a la magnitud del dolor, como desencadenar
una respuesta al estrés.

La percepcion del dolor (nocicepcion) refleja la activacion de los nociceptores
periféricos, estos se activan tras una lesion térmica, mecénica o quimica; la
percepcion del dolor tiene dos componentes principales, el de discriminacion
sensorial describe la localizacion del estimulo y la calidad del mismo, este se
caracteriza que identificar de forma rapida el sitio de lesibn e inicia una
respuesta de alejamiento  disminuyendo la extensién de la misma, y el
componente afectivo es el responsable de los comportamientos asociados al dolor
sufrimiento ,inmovilizacion y proteccion del sitio de la lesion, aprende a evitar la

fuente de peligro.

1.2. ESTADIOS DEL DOLOR



La diferenciacion entre dolor agudo y cronico se realiza mas que en funcién del
factor tiempo, en base a los distintos mecanismos fisiopatolégicos que los
originan. El dolor agudo es la consecuencia inmediata de la activacion del sistema
nociceptivo, es autolimitado desapareciendo habitualmente a la par de la lesion
gue lo origind. Este tiene una funcion de proteccion al actuar como una sefial de
alarma del tejido lesionado. Se trata de un dolor aparece por una estimulacion
quimica, mecanica o térmica de receptores especificos.

El dolor agudo resultado de lesion quirdrgica o traumatismo, se presenta en
reposo y empeora con los movimientos, dura entre 1 a 14 dias, el dolor de
rehabilitacion es de grado moderado y al presentar un esfuerzo se torna severo,
motivo por el cual tiene un impacto negativo durante la rehabilitacion, y la
recuperaciéon de la funcionalidad y calidad de vida. El dolor crénico es el que
persiste 0 aumenta de intensidad después de 6 meses, no posee una funcién
protectora, y mas que un sintoma de una enfermedad, es en si mismo una
enfermedad. No es un proceso autolimitado, pudiendo persistir

por tiempo prolongado después de la lesion inicial, incluso en ausencia lesion
periférica. Ademas suele ser refractario a multiples tratamientos; la conversiéon de
dolor agudo a cronico involucra la remodelacién del sistema nervioso ocasionando
sensibilizacion periférica y alteracion de la respuesta emocional esta asociada a
numerosos sintomas psicolégicos como ansiedad cronica, miedo, depresion,

insomnio y alteraciones en las relaciones sociales.

1.3. CARACTERISTICAS DEL DOLOR

Dolor somatico es el que es localizado y sigue un patrén dermatomico y responde
bien a los AINES e inhibidores de la COX-2, en cuanto al dolor visceral se puede
decir de este que es dificil de localizar , ya que esta mediado por terminales libres
a nivel gastrointestinal que responden a la distension o irritacién, por lo general
es de tipo espasmodico y periodico; aqui también encontraremos el Dolor
Neuropatico que es causado por una lesién de un nervio periférico y mielopatico
el causado por lesion a nivel de medula espinal

es de tipo ardiente, electrizante, y responde a farmacos anticonvulsivantes ,

neulépticos o anestésicos locales



1.4. DOLOR NOCICEPTIVO Y DOLOR NEUROPATICO

En funcién de los distintos mecanismos neurofisiolégicos que los originan, se
definen dos tipos distintos de dolor, el nociceptivo y el neuropatico, que de hecho
representan los dos extremos de sensaciones integradas en el sistema nervioso
central. El dolor nociceptivo, también denominado dolor normal, se produce por un

dafio somatico o visceral.

El dolor somético se origina por una lesion a nivel de piel, musculo, ligamentos,
articulaciones o huesos. Se caracteriza por ser dolor bien localizado, circunscrito
a la zona dafiada, y que no suele acompafarse de reacciones vegetativas
(nauseas, vomitos, diaforesis...).

El dolor visceral se caracteriza por ser un dolor mal localizado que se extiende
mas alla del érgano lesionado, se localiza distante de la viscera que lo origina ,y
se denomina dolor referido, suele acompafiarse con frecuencia de reacciones

vegetativas.

El dolor neuropético aparece en una minoria de individuos y es el resultado de
una lesion o enfermedad del Sistema Nervioso Periférico o Central. El sistema
nociceptivo se comporta de forma anormal, existiendo una falta total entre lesion

tisular y dolor.

1.5. NEUROANATOMIA

En el cuerpo existe un grupo especial de receptores sensoriales a los que se
conoce como nociceptores. La caracteristica de un nociceptor es su capacidad
para diferenciar entre estimulos inocuos y estimulos nocivos. Esto es debido al
hecho de que los nociceptores son capaces de codificar la intensidad de un
estimulo dentro del rango de intensidades nocivas, el valor absoluto de las
intensidades nocivas no es constante entre todos los tejidos sino que depende del
organo inervado.

1.6. TIPOS DE NOCICEPTORES



En funcion de su localizacién y sus caracteristicas, se distinguen tres grupos de
nociceptores: Cutaneos, Musculares y articulares, viscerales y presentan tres
Propiedades fundamentales: Un alto umbral a la estimulacion cutanea, capacidad
para codificar la intensidad de los estimulos en el rango nocivo, falta de actividad
espontanea en ausencia de un estimulo nocivo previo.

Existen dos tipos fundamentales de nociceptores cutaneos en funcién de la
velocidad de conduccion de sus fibras aferentes:

Nociceptores A-d, son las terminaciones sensoriales de fibras mielinicas de
pequefio diametro, con velocidades de conduccién entre 5 y 30 metros/seg.,
responden casi exclusivamente a estimulos de tipo mecénico. Se localizan en las
capas superficiales de la dermis.

Los Nociceptores C Son las terminaciones nerviosas de fibras aferentes
amielinicas con velocidades de conduccion inferiores a 1,5 metros/seg. Son
terminaciones libres en la piel y responden a estimulos mecanicos, térmicos o
quimicos. Y también se activan por bradicinina, histamina, acetilcolina , Por su
capacidad de respuesta a una gran variedad de estimulos nocivos se les ha
denominado “nociceptores polimodales”.

Existen un grupo particular de nociceptores denominados silentes, que sélo se
activan tras inflamacion o lesion tisular, y una vez activados responden a una gran

variedad de estimulos.

1.7. NOCICEPTORES MUSCULARES Y ARTICULARES

A nivel muscular los nociceptores son terminaciones de fibras A-delta. Estos
responden a iones potasio, bradicinina, serotonina y a contracciones sostenidas
del musculo. Se encuentran en las articulaciones y responden a movimientos
articulares nocivos y pueden ser sensibilizados por la inflamacion local de la

articulacion.

1.8. NOCICEPTORES VISCERALES

Son los nociceptores menos conocidos, por la dificultad en su estudio. Se ha
documentado su existencia en el corazén, pulmones, tracto respiratorio,
testiculos, sistema biliar, uréter y Gtero. Los nociceptores viscerales responden a

estimulos capaces de causar dolor visceral, pero solamente a intensidades de



estimulacion por encima del rango nocivo, mientras que los receptores
sensoriales no especificos responden tanto a estimulos nocivos como a
intensidades de estimulo inocuas. La mayor parte de los nociceptores viscerales
son terminaciones libres de fibras aferentes amielinicas, y se piensa que
participan en las sensaciones generadas por la isquemia cardiaca, irritacion
bronquial, congestion y embolismo pulmonar, lesiones testiculares, colicos renales
y biliares y en el dolor del trabajo de parto.

Estas terminaciones nerviosas no soélo tienen una funcidn receptora, sino que
también son capaces de liberar sustancias entre ellas sustancia P (SP) y
glutamato, y a causa de la cercania de estas terminaciones a pequefios vasos
sanguineos y a mastocitos, se origina vasodilatacion y extravasacion plasmatica,
gue si es en la cantidad suficiente origina edema. En resumen los nociceptores
transforman factores ambientales en potenciales de accién que se transmiten
hacia el SNC.

1.9. NEURONAS DE PRIMER ORDEN:

Las fibras aferentes primarias que inervan los nociceptores periféricos tienen sus
cuerpos celulares en los ganglios raquideos, alcanzando la médula espinal a
través de las raices dorsales y terminando en la sustancia gris del asta posterior.
Por tanto la primera neurona de las vias del dolor, tiene su extremo distal en la
periferia, el cuerpo en el ganglio raquideo y el extremo proximal en el asta
posterior de la médula espinal.

En resumen los extremos proximales de la primera neurona tienen una
distribucion anatémica definida en funcién de la localizacién del nociceptor y del
tipo de fibra (Ad o C) que vehiculiza el estimulo.

1.10. NEURONA DE SEGUNDO ORDEN

La mayor parte de las neuronas nociceptivas de la médula espinal se encuentran
situadas en laminas I, II, IV, VI y especialmente en la lamina V. Se han
considerado dos grupos teniendo en cuenta las caracteristicas de sus aferencias
cutaneas:

Las neuronas de clase Il son activadas por estimulos aferentes de bajo umbral o
de amplio rango dinamico (ARD) y de clase Ill activadas exclusivamente por
aferencias nociceptivas; también denominadas nocirreceptoras (NR).

1.10.1. NEURONAS DE CLASE Il (ARD)



La mayoria de estas neuronas se encuentran en las capas profundas del asta
posterior (IV, V y VI), y algunas en las superficiales (I, Il). Reciben aferencias de
receptores sensoriales cutaneos, musculares y Vviscerales, carecen de la
capacidad de localizacion precisa de los estimulos periféricos, poseen la
propiedad de sensibilizarse frente a estimulos repetidos.

1.10.2. NEURONAS DE CLASE Il (NR)

Se encuentran en la ldmina I, y en menor nimero en la V. Responden
exclusivamente a la activacion de aferencias nociceptivas,

participan en los procesos de localizacion fina de los estimulos periféricos
NoCivos.

1.10.3. OTRAS CELULAS DEL ASTA POSTERIOR

A nivel de la sustancia gelatinosa (lamina 1) se encuentran células, que
habitualmente se inhiben por estimulos de elevada intensidad y en cambio se
estimulan por el tacto. Parecen estar implicadas en la inhibicion de otras neuronas
nociceptivas.

En las laminas VI y VIl existen una elevada concentracion de “células complejas”,
que se caracterizan por poseer pequefios campos receptores, con frecuencia

bilaterales y se activan o se inhiben en funcion del tipo de estimulo

1.11. VIAS ASCENDENTES

Las neuronas nociceptivas medulares envian sus axones a centros
supraespinales, bulbares y taldmicos, siendo los mas importantes el complejo
medular reticular, el complejo reticular mesencefalico, la sustancia gris
periacueductal y el nicleo ventroposterolateral del talamo. La mayor parte de esta
informacion nociceptiva se transmite por vias cruzadas ascendentes,

situadas en la region anterolateral de la médula espinal, aunque existen fibras

gue ascienden ipsilateralmente. Los fasciculos anatomicamente mejor definidos
son el haz espino-talamico, espino-reticular y espino-mesencefalico;

Las neuronas de ARD se proyectan sobre todo hacia el area reticular del
mesencéfalo y otras areas implicadas en respuestas motoras y somotasensoriales

frente a los estimulos nociceptivos.



Otros fasciculos implicados en la transmisién nociceptiva se sitian a nivel de la
sustancia blanca medular y las columnas dorsales especialmente relacionadas

con el dolor de origen visceral.

1.12. NEURONAS DE TERCER ORDEN

La sensacion de dolor comprende dos componentes distintos: el discriminativo-
sensorial y el afectivo estas areas poseen neuronas nociceptivas con
caracteristicas similares a las de la médula espinal, con propiedades que permiten
clasificarlas dentro de las clases Il y IlI multirreceptoras o de ARD vy
nocirreceptoras, se ha podido demostrar que también existen centros corticales
gue participan en esta integracion final, llegando la informacion modulada desde

el tAdlamo hasta la corteza cerebral a través de las neuronas de tercer orden.(3)

1.13. MODULACION ENDOGENA DEL DOLOR: NEUROTRANSMISORES Y
SISTEMAS NEUROMODULADORES

Durante su transmisién el estimulo nociceptivo puede ser modulado por
numerosos mecanismos. Existen un gran nimero de mediadores quimicos vy
sustancias transmisoras implicados en el dolor, la sensacion final dependera por
tanto de la interaccion entre estas sustancias. La clave para entender estas
interacciones es el conocimiento de los receptores, ya que su activacion es
necesaria para la accion de los transmisores y mediadores quimicos. Algunos
receptores son excitatorios y otros inhibitorios, la estimulacién de receptores
excitatorios produce una activacion neuronal que incrementa la liberacion de
transmisores y aumenta la excitabilidad neuronal.

Por el contrario, la estimulacién de receptores inhibitorios reduce la liberacion de
transmisores y haciendo las neuronas menos excitables. Los receptores
excitatorios son claves en la generacion de dolor y en su transmision, mientras
gue la analgesia puede ser producida tanto por activacién de sistemas inhibitorios
como por el bloqueo de los sistemas excitatorios. Por tanto, actualmente la
transmision del dolor ya no se contempla como un simple proceso de transmision
nerviosa, sino como el resultado de un balance entre numerosos sistemas de

transmisores, tanto excitatorios como inhibitorios, tanto a nivel periférico como



central, convergiendo en la médula espinal. Como consecuencia sera la distinta
respuesta que muestra cada individuo frente a un mismo estimulo nociceptivo.
Entre la activacién de la membrana celular de la fibra sensorial y la integracién
cerebral de la informacion dolorosa, existe un procesamiento en el que participan
numerosos mediadores quimicos y procesos fisiolégicos, que se exponen mas
adelante.

1.14. ACTIVACION DE LOS NOCICEPTORES

El dafo tisular libera sustancias quimicas con capacidad algogénica, estas
sustancias son: iones (H+ y K+), neurotransmisores (serotonina y noradrenalina),
citocinas, eicosanoides (prostaglandinas, leucotrienos), aminas (histamina),
cininas (bradicinina) y péptidos (sustancia P y el péptido relacionado con el gen
de la calcitonina (CGRP)). Algunas de estas sustancias excitan directamente la
membrana del nociceptor C (“polimodal”), mientras que otras modulan su
sensibilidad nociceptiva.

La activacion de los nociceptores es consecuencia de los flujos idnicos a través
de sus membranas e implican cambios en la conductancia al sodio, potasio y
calcio, cambios derivados de la apertura de canales asociados a receptores de
membrana o al efecto sobre los mismos de la activacion de cascadas de
segundos mensajeros. La aplicacion de un estimulo induce la despolarizacién de
la membrana del nociceptor y la generaciéon de un potencial de accién hacia el
asta dorsal y hacia centros encefalicos.

En resumen las cininas son unos de los mas potentes mediadores algogénicos
enddgenos, actuando tanto activando directamente las fiboras Ad y C, como

facilitando la liberacién de numerosos mediadores inflamatorios.(4)

1.15. TRANSMISION Y MODULACION

La informacion nociceptiva que llega a la médula espinal sufre un primer
procesamiento, una vez procesada a nivel espinal la informacién nocigénica
accede a centros superiores, se pone en marcha respuestas vegetativas,
motoras, emocionales y sufre modulaciones en diversas areas del SNC.

A continuacion se describen los sistemas neurobiolégicos implicados en la

transmision y modulacion de la informacion nociceptiva en el contexto de las



diversas é&reas del SNC. Las neuronas sensoriales primarias transfieren
informacion desde la periferia hacia el SNC, neurotransmisores a nivel medular.
Estos neurotransmisores son de tres tipos: aminoacidos, ATP y neuropéptidos.
1.15.1 AMINOACIDOS EXCITATORIOS (AAE)

Existen diversos aminoacidos que se comportan como neurotransmisores
excitadores: glutamato, aspartato, acido cisteico, &acido homocisteico y N-
acetilaspartilglutamato. EI mas implicado en la transmision aferente es el L-
glutamato, presente en el 70 % de los ganglios de la raiz dorsal, actta como
agonista de todos los subtipos de receptores para aminoacidos excitatorios
implicados en la transmision dolorosa. Estos receptores se encuentran a nivel
postsinaptico especialmente a nivel de la sustancia gelatinosa.

1. 16. SISTEMAS ENDOGENOS DE CONTROL DEL DOLOR

Son diversos los sistemas enddgenos que desde centros supraespinales modulan
la informacién aferente. La activacion sustancia gris periacueductal .por
aminoacidos excitatorios, opioides y pépticos induce la activacion de un flujo
inhibidor descendente bulbo espinal. Las sustancias implicadas en esta regulacién
supraespinal son las siguientes.

1.16.1. PEPTIDO OPIOIDES

La Sustancia gris periacueductal contiene receptores opioides sobre todo mu y
ademas contiene las tres familias de péptidos opioides (encefalinas, dinorfinas y
beta-endorfinas); por este motivo la estimulacion eléctrica o la inyeccién de
opioides en la sustancia gris produce una intensa analgesia. También el bulbo es
muy sensible a la inyeccion de opioides, conteniendo encefalina muchas de sus
neuronas.

1.16.2. SEROTONINA

La via serotoninérgica descendente mas importante en relacion al control de la
nocicepcion, nace en el Bulbo y termina en las laminas |, Il, V, VI y VIl del asta
dorsal. Aunque en general las influencias serotoninérgicas son inhibidoras,

pueden observarse respuestas excitadoras.

1.16.3. NORADRENALINA
Los cuerpos celulares de las neuronas noradrenérgicas se encuentran en los

ndcleos pontobulbares, locus cerdleos y terminan en las laminas I, II, IV, VI'y X.



Sus acciones a nivel espinal son mediadas preferentemente por receptores a-2,
mientras que a nivel supraespinal lo son por a2 -1y a -2.

1.16.4. ACIDO GAMAAMINOBUTIRICO (GABA)

Este neurotransmisor tiene una accién inhibidora mediada por una
hiperpolarizacion de membrana al activar receptores postsinapticos GABA A 'y
GABA B, y al disminuir la liberacion de neurotransmisores al activar receptores
presinapticos GABA B, jugando un papel crucial en la prevencion de la actividad

excitadora del glutamato (5)

1.17. DOLOR

La importancia de la analgesia preventiva se ha implementado ya que el
conocimiento de las consecuencias fisiopatologicas de la lesion tisular a llevado a
la aplicacion de técnicas que previene y o minimizan la hipersensibilidad
traumética, la administracion previa de anestésicos locales, con o sin narcéticos,
e incluso de AINES, pudieran prevenir los cambios y mejorar significativamente la
calidad de Ila analgesia postoperatoria (analgesia preventiva). (6)
La combinacién de diferentes analgésicos que afectan el proceso nociceptivo a
diferentes niveles podria disminuir o abolir los cambios descritos, mejorar la
calidad de la analgesia, permitiendo disminuir las dosis y eventualmente sus
efectos adversos. También se sabe que alteran la transduccion, anestésicos
locales que afectan la transmisién y narcoticos que afectan la modulacion del

dolor.

Los recursos para evaluar el dolor ayudan a los pacientes a describir el dolor que
sienten. La escala del dolor es un recurso que se usa comunmente para describir

la intensidad del dolor.

En la escala de clasificacion numérica, a la persona se le pide que seleccione un
namero entre 0 (nada de dolor) y 10 (el peor dolor imaginable) para identificar qué

tanto dolor esta sintiendo.

La Escala visual Analoga es una linea recta cuyo extremo izquierdo representa

nada de dolor y el extremo derecho representa el peor dolor. Se pide a los



pacientes que marquen la linea en el punto correspondiente al dolor que sienten.
Tiene buena correlacion con las escalas descriptivas, buena sensibilidad y

confiabilidad, es decir, es facilmente reproducible.(7)
1.18. ANESTESIA ESPINAL

La anestesia subaracnoidea esta caracterizada por una interrupciéon

temporal de la transmisién nerviosa dentro del espacio subaracnoideo mediante
una solucion anestésica para lo cual se introduce una aguja para finalmente
llegar al liquido céfalo-raquideo, donde se inyecta el anestésico que se distribuye
y finalmente penetra estructuras neurales (raices y médula espinal) produciendo
el bloqueo sensitivo y motor en cuanto a los anestésicos locales
tienen la capacidad de interrumpir la propagacion de la sefial eléctrica
La baricidad es una propiedad que tiene relacién con la densidad de la solucién
comparada con el liquido céfalo-raquideo soélo se aplica en la administracion de
anestesia espinal o] raquidea.
1.19. BUPIVACAINA.

Es un anestésico local amida con pKa de 8,1 y pH de 5,5. El inicio de accion es
lento y la duracion de ésta prolongada, con potencial toxico a dosis de 3 mg/kg
tiene una con duracion del efecto de 4horas 6 mayor, para anestesia raquidea
hiperbarica.

1.20.0PIODES

Los opioides son que son ampliamente utilizados en anestesia regional, la
administracion espinal de opioides modula la transmision del dolor por actuar
sobre los receptores de médula espinal.

Los receptores opioides estan concentrados especificamente en el asta dorsal en
las laminas I, Il, V y X. El agonismo de estos receptores opioides ayuda a suprimir
el estimulo nociceptivo aferente en los sitios dolorosos. Especificamente, los
opioides modulan los impulsos nociceptivos debido a los péptidos asociados con
las vias del dolor; En suma los opioides también actian en las vias de
transmision del dolor por supresion de la excitabilidad postsinaptica

El objetivo de los opioides por via espinal es la inhibicién local de la transmision

nociceptiva  especificamente para los receptores opioides p , el uso de



combinaciones los a2 agonistas son utiles en algunos casos de dolor intenso

agudo ya que potencializa el efecto

1.21. CLONIDINA

El farmaco prototipo del grupo de los agonistas a2 es la clonidina; El clorhidrato
de clonidina es un derivado imidazolico. La clonidina actia sobre los receptores
a2 localizados en las neuronas de las astas posteriores de la médula espinal
Inhibiendo el flujo simpatico central. También inhibe la liberacion de
neurotransmisores nociceptivos como la sustancia P y disminuye la
despolarizacion postsinaptica. Es el prototipo de los agentes a2 adrenérgicos, con
una selectividad de 300:1 respecto a la interaccibn con los receptores
adrenérgicos a2, en comparacion con los al. La clonidina disminuye la presion
arterial, la frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco y produce sedacién en relacion a
la dosis. Una estimulacion directa y transitoria de los receptores adrenérgicos alfa-
1 periféricos puede provocar aumento de la presion arterial y prolonga el efecto

de la anestesia regional y mejora la analgesia postoperatoria.(8)

1.22. DEXMEDETOMIDINA

La dexmedetomidina es el d-enantibmero de la medetomidina, entre estos
compuestos también estan la clonidina; la dexmedetomidina es un compuesto
derivado imidazélico, con alta afinidad 1620:1 por el receptor a2 adrenérgico,
siendo un potente agonista sobre él. Quimicamente se trata del clorhidrato de
dexmedetomidina, siendo su nombre quimico (+)-4-(S)-[1-(2,3-dimetilfenil) etil]
imidazol monoclorhidrato. Su férmula molecular es C13H16N2HCI, siendo su
peso molecular de 236,7. El clorhidrato de dexmedetomidina es un polvo cristalino
de color blanco con un punto de fusién de 157° C. Es una sustancia soluble en
agua, cloroformo, etanol, metanol y acido clorhidrico. (9)Cuando el farmaco es
envasado en ampullas de cristal (concentracion de 200 pg/ml en suero salino
0,9%) y conservado a temperatura ambiente (25° C), no se ha observado que se
produzca una disminucion significativa de su actividad, ni incremento en su
degradacion durante un periodo prolongado, ni cambios significativos en el

ingrediente activo (3 afios a 5°, 25° 6 35° C), tiene un modelo tricompartimental.



Los tiempos para lograr la méxima concentracion plasmética de 1,6 a 1,7 horas,
con una vida media de eliminacién de 1,6 a 2,4 hrs.

Tiene unién a proteinas plasmaticas del 94%, principalmente a seroalbumina y
a-1glicoproteina acida. ElI metabolismo es principalmente hepatico, mediante
reacciones de hidroxilacion y N-metilacién y tras estos pasos el farmaco es
eliminado por via renal en un 95%, en forma de conjugados metil y glururénidos.
En el hombre dexmedetomidina es capaz de unirse reversiblemente al grupo
heme del citocromo P450. Los dos enantiomeros de la medetomidina, se
comportan como inhibidores del sistema P450, y el metabolismo se ve
seriamente afectado por la insuficiencia hepatica. (10)

Su uso intratecal administrado con anestésico local prolonga el efecto analgésico,
también se ha utilizado para el manejo dificil de dolor crénico como el paciente
oncologico dejando infusiones continuas a nivel subaracnoideo obteniendo una
mejoria de  70% de la poblacién de paciente estudiados. se ha observado que
tras una inyeccion epidural de dexmedetomidina, la absorcidon hacia el liquido
cefalorraquideo es rapida, con un pico maximo de 30 minutos la administracion

intratecal de estos agentes solo determina una accién antinociceptiva.(11)



CAPITULO Il. MATERIAL Y METODOS
2.1. LUGAR DEL ESTUDIO.

Este estudio de investigacion se realizd en el Hospital General del Estado de
Sonora “Dr. Ernesto Ramos Bours” durante el periodo comprendido de Marzo del
2007 a Julio del 2007, donde se recibié a 30 pacientes del servicio de Cirugia y
Ortopedia a los cuales se realizaron procemientos quirdrgicos de extremidad
inferior .

2.2. TIPO DE ESTUDIO Y TAMANO DE LA MUESTRA

Se realizd un estudio prospectivo, comparativo, aleatorio, doble ciego,
experimental con 30 pacientes, los cuales se dividieron en 3 grupos de 10
pacientes, al los cuales se administro al grupo Negro: bupivacaina pesada como
anestésico local mas fentanil y clonidina, grupo Azul bupivacaina pesada
dexmedetomidina y grupo Rojo bupivacaina pesada y fentanil, en bloqueo
subaracnoideo, para comprobar cual ofrece mayor analgesia postoperatoria

midiendo el dolor con la Escala Visual Analoga.

2.3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢ Habra diferencia significativa en el tiempo de duracion y calidad de la analgesia
al aplicar bupivacaina/ fentanil /dexmedetomidina vs.Bupivacaina/fentanil/

clonidina subaracnoidea, en pacientes de cirugia de miembro pélvico?

2.4. HIPOTESIS
Si se aplican dos a-2 agonistas y se comparan con existira diferencia en el tiempo
de analgesia y calidad de la misma?

2.5. OBJETIVOS
GENERALES

Comparar los dos a2 agonista para valorar el efecto analgésico postoperatorio
Evaluar Escala de Bloqueo Motor

Evaluar Escala de Sedacion



Evaluar variables hemodinamicas

Evaluar Escala Visual Analoga

OBJETIVO ESPECIFICO

Mejorar el estado posquirargico del paciente disminuyendo el estimulo doloroso
Recuperacion temprana del bloqueo motor

Inicio de rehabilitacion mas rapida sin miedo a la percepcion dolorosa
Analgesia en una sola dosis

Disminuir el uso de otros analgésicos

Disminuir la interaccion y exposicion medicamentosa

Menor costo y bienestar del paciente

2.6. JUSTIFICACION:

El uso de Dexmedetomidina ha revolucionado la anestesia por sus propiedades
como coadyuvante en tratamiento de dolor intenso.

Se han realizado estudios en pacientes oncoldgicos con “dolor intratable” con
Dexmedetomidina subaracnoidea aunada a un opiaceo obteniéndose mejoria en
un 79% de esa poblacion, por tal motivo se justifica su uso a dosis bajas en los

pacientes que tienen probabilidad de experimentar dolor intenso

2.7. DISENO DEL ESTUDIO

Es de tipo prospectivo ya que toda la informacién recabada se recopilo de
acuerdo a los criterios de inclusion, y para los fines especificos de la
investigacion.

Es comparativo ya que existen dos poblaciones en las que se compara la
efectividad del medicamento y un grupo control.

Es longitudinal ya que las variables aqui tomadas se miden en varias ocasiones
desde el inicia y se da seguimiento para estudiar la evolucion de la poblacion

estudiada



Es aleatorio y doble ciego ya que se asigna al azar y doble ciego ya que el

paciente y el experimentador al momento del estudio

medicamento administrado.

2.8. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 18 y menores de 70 afios
ASAlyll
Cirugia de urgencia y electiva

Cirugia de miembro pélvico

2.9. CRITERIOS DE EXCLUSION

ASA Mayor de Il

Alteraciones Hemodindmicas

Menores de 18 y mayores de 70 afios

Alergia a alguno de los medicamentos utilizados
Contraindicacion relativa o absoluta para anestesia regional

No aceptacion del paciente a participar en protocolo

2.10. CRITERIOS DE ELIMINACION

Cambio de técnica anestésica
Complicaciones anestésicas
Complicaciones quirargicas

Cambios hemodindmicas importantes

2.11. DESCRIPCION GENERAL

desconocen el

Un colaborador prepar6 las 10 muestras para cada grupo Negro, Azul Y Rojo

Grupo Negro: bupivacaina 7.5 mg/ fentanil 25 mcg/ clonidina 25 mcg



Grupo Azul: bupivacaina 7.5 mg/ fentanil 25 mcg/ dexmedetomidina 20 mcg
Grupo Rojo: bupivacaina 7.5 mg/ fentanil 25 mcg

Al cumplir un paciente con criterios de inclusion se le asign6é un nimero sucesivo
hasta llegar al 30.

El operador se encargé de elegir aleatoriamente y anotar el grupo al cual
pertenecid y el nimero asignado

El operador entregé al anestesiélogo la dosis ya preparada

Las cuales se almacenaron en refrigeracion

Previo monitoreo tipo | y toma de signos vitales basales se colocdé Oxigeno
suplementario en puntas nasales, se administré una carga IV de 500 ml solucién
Hartman, posteriormente se medic6 con .75 mg de midazolam.

Al paciente se coloco en decubito lateral derecho o izquierdo, se localizé espacio
L2-L3 y se realizé asepsia con isodine solucion.

Con aguja de Towhy 17G y técnica de Pitkins se lleg6 al espacio peridural y con
aguja Witackre 27G llegando hasta el espacio subaracnoideo, a la obtencién de
LCR se administr6 los farmacos ya comentados, se dejo CPDI para dosis de

rescate.

El paciente se permanecid en decubito lateral 10 minutos ; las variables
hemodinamicas FC , TA y SPO2 se tomaron cada 5 minutos ademas se valord
escala de Bromage, Ramsay y EVA durante el transanestésico , posteriormente

al ser dado de alta de recuperacion se valor6 a las 6, 12 y 24 hrs. del PO

2.12. Analisis Estadistico

Este andlisis se realiz6 en dos momentos, en el primero se aplicd estadistica
descriptiva (promedio, desviaciones estandar, gréficas, cuadros de frecuencia), en
un segundo momento para efecto de comparar los tres grupos en estudio se
utilizé el modelo de estadistica no paramétrica:"H de Kruskal-Wallis” este modelo

se aplica a muestras pequefias como es el caso de este estudio.



2.13. Aspecto Etico

En esta investigacion médica se protegera la vida, la salud.

Se realiz6 la investigacion en base a principios cientificos, bibliografia medica,
calculandose los riesgos con los beneficios previsibles, tomandose las medidas

de precaucion adecuadas de acuerdo a la declaracion de Helsinki en el 2004



CAPITULO [1. RESULTADOQOS, DISCUSION, CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES.

3.1. RESULTADOS

Los resultados obtenidos en el presente estudio y en relacion a variables
demograficas como edad se encontré en el grupo N en el cual se utilizo clonidina
una edad media de 42.7+-13.6, en el grupo R una edad media de 40.5+-17.9y en
el grupo A en el cual el medicamento utilizado fue dexmedetomidina la media en

edad fue 39.1+-14.8, no encontrandose significancia estadistica en esta variable

poblacional (p>0.05); En la variable demogréfica sexo se encontrd en el grupo A

6masculinos y 4 femeninos correspondiendo al 60% y 40% respectivamente, en el
grupo R los 10 pacientes estudiados fueron del sexo masculino correspondiendo
al 100%, el grupo A fueron 5 pacientes masculinos y 5 femeninos representando
el 50% cada uno en esta variable no se encuentra homogeneidad en la muestra

ya que el estudio fue aleatorizado por lo que si existe significancia estadistica con

p<0.05 .

En la variable demogréafica ASA se encontré en el grupo N que 4 pacientes
correspondian a ASA |, 5 pacientes a ASA Il y un paciente ASA lll que se
representan como 40%,50% y 10% respectivamente; en el grupo R la muestra fue
6 ASA |y 4 ASA Il representado con 60% y 40%, el grupo A la muestra fue de

40% ASAIl, y 60% ASA Il por lo que puede observarse no se encuentra

homogeneidad en la muestra por lo tanto p<0.05. Para ver las variables

demograficas anteriormente descritas ver (tabla 1y graficas |, Il, ).



Tabla 1.- VARIABLES DEMOGRAFICAS (edad, Sexo, ASA)

GRUPOS EDAD SEXO ASA
PROMEDIO+DE MASC/FEM /11
NEGRO |45 741361 60%/40% 40%/50%/10%
AZUL 39.1414.84 100%6/0% 60%/40%
ROJO 40 5+17.94 50%/50% 40/60%
GRAFICA |.-Variable demografica Edad
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GRAFICA ll.-Variable demografica Sexo
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Los resultados encontrados en variables hemodinamicas como son Tension
Arterial sistdlica, las cuales fueron registradas como basal y medida cada 5
minutos hasta los 20 minutos , posteriormente cada 10 hasta los 120 minutos,
teniendo el siguiente comportamiento ; En el grupo Negro se obtuvo una basal de
129419,125+20,127+13,127+£13,124+13,124+17,121+12,116+12,115+10,116+13,
122+13,116+11,1234£15,128+15,116+£12,115+10,116+13,122+13,116+11,123+15,

128+15 en el grupo R inicio la tensiéon arterial basal con los siguientes datos

135+12,119+18,119+20,120+10,119+13,116+9,116+15,113+15,114+16,112+17,1
09+15,113+16,112+18,114+19;siguiendo con lo anteriormente descrito para el
grupo A los resultados fueron los que se observan a continuacién
139+26,120+£14,120£13,111+15,111£12,107+9,111£12,1084+9,110£10,111+8,111
+6,111+6,112+8,113+0 sin significancia estadistica, por lo tanto se concluye que

p>0.05 y se puede observan en la tabla 2 y en la grafica IV.

TABLA 2.- Variable Hemodinamica Tension arterial Sistélica

GRUPO BASAL 5MIN 10MIN 15MIN 20MIN 30MIN 40MIN
NEGRO 129+19 125%£20 127£13 127£13 12413 124+17 121£12
AZUL

139+26 12014 120£13 111£15 107x12 10719 111£12
ROJO

13512 119£18 119£20 120£10 11913 11619 116£15

p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05




GRUPO | 50MIN 60MIN 70MIN 80MIN 90MIN 100MIN | 120MIN
NEGRO | 116412 | 115%10 116+13 | 122413 | 116+11 | 123+15 | 128%15
AZUL

1089 11010 111483 | 11156 | 111+62 | 112+8 11302
ROJO

113115 | 114%16 112417 | 109+£15 | 113%16 | 112+18 | 114%16

p>0.05 | p>0.05 p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 |p>0.05
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GRAFICA IV: Tension Arterial Sistélica
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En la variable de tension arterial diastolica el grupo N mostré una tension  basal

diastolica de 75%11, continuando en el transanestésico con los siguientes




resultados
70+12,7048,70+7,69+7,69+12,67+9,68+9,68+9,68+8,71+7,74+10,70+9.7,71+11,
en el grupo R los parametros variaron de la siguiente manera

Basal de 85+15,71+14,66+14,
67+11,66+10,64+11,63+12,65+13,62+11,63+12,65+15,68+13,68+13,67+17. La
grupo A arrojo los 85115,
69+14,66+10,64+6.2,63+9,58+7,62+5,61+7,62+4,62+3,59+9,62+9,64+2,65+9.En

ninguno de los datos obtenidos en la variable tension arterial diastolica se

variable en el siguientes datos basal

encontro significancia estadistica por lo que se concluye que p>0.05. Ver tabla 3,
Gréfica V.

TABLA 3.- Variable Hemodinamica Tension Arterial Diastoélica

GRUPO | BASAL | 5MIN 10MIN [ 15MIN |20MIN | 30MIN | 40MIN
NEGRO | 75411 |70.3x12 |70.948 |70.6+7 |69+7 |69+12 | 67.849
AZUL | g5+15 | 69+14 66+10 | 6446 |63x9 | 58+7 6215
ROJO | g4+6 |71+14 66+14 |67+11 |66210 |64+11 | 63+12

p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05
GRUPO | 50MIN | 60MIN | 7OMIN | 8OMIN | 9OMIN | 100MIN | 120MIN
NEGRO | 6g+9 | 68+9 |68+8 | 71+7 |74+10 7049 71+11
AZUL 16147  |62+4 | 62#3  |59+9 | 62+9 64+2 659
ROJO | 65+13 |62+11 |63+12 |65+15 |68+13 69+13 67+17

p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |[p>0.05




mmHg

Grafica V.- Variable Hemodindmica Tensién Arterial Diastélica
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En cuanto a la variable de saturacion de oxigeno no se encontraron cambios

importantes en comparacion de los tres grupos registrandose en los 120 minutos

saturacion minima de 96% con maximas de 99%,

las cuales no tienen

significacion estadistica por lo cual p>0.05 y se podra observar el la tabla 4,

grafica VI.
TABLA 4.- Variable Saturacién de Oxigeno
GRUPO | BASAL | 5MIN 10MIN | 15MIN | 20MIN | 30MIN | 40MIN
NEGRO | 9742 97+1.9 97+1.9 |97+1.8 |97+2 08+3 9819
AZUL | 9g+1 9642 97427 | 97+1.4 |98+1.1 |97+1.6 |98+1.3
ROJO | 9613 9818 98+1.0 |98+4 |98+6 |98%4 9849
p>0.05 | p>0.05 p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 p>0.05




GRUPO |50MIN | 60MIN | 70MIN | 80OMIN |90MIN | 100MIN | 120MIN
NEGRO | 9g+9 98+1.5 |97+1.8 |97+1.6 |98+1.7 |98+2 987
AZUL | 9g8+1.1 |9845 98+5 9842 9845 9940 9940
ROJO | 9g+4 9816 9940 9940 983 983 983
p>0.05 | p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 p>0.05 p>0.05
Gréfica VI.- Variable Saturacion de Oxigeno
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En la variable hemodinamica de frecuencia cardiaca se recabaron los siguientes

datos que muestra al grupo N siendo la  primer frecuencia registrada
85+14,80+13,78+10,76+10,77+10,7449,69+8,70+6,71+7,73+7,694+6,69+10,a los

100 minutos fue de 70+8,70+8 a los 120 minutos, la basal en grupo rojo fue

82+15, a los 5 minutos fue 79+17,,79£19,74+£15,
+69+11,68+12,67+12,69+11,70+16,69+13, 68+15,67+11,65+11 y a los 120
minutos fue de 68xl4.las encontradas en el grupo A fueron

73+12,7549,73+11,£72+11,67+9,71+13,65+7,65+9,64+8,62+7,61+9,60+7,63+£8,63
+11; de los datos antes descritos no mostraron significancia estadistica por lo cual
p >0.05 , los datos antes mencionados se pueden ver el la tabla 5 y en la grafica
VII.

TABLA .5-Variable Hemodinamica Frecuencia Cardiaca

GRUPO | BASAL | 5MIN 10MIN | 15MIN | 20MIN | 30MIN | 40MIN
NEGRO | g5+14 | 80+13 78+10 |76+10 |77+10 |74+9.2 |69+8
AZUL 1 73+12 | 7549.8 | 73#11 |72+11 |67+9 | 71#13 | 65+7
ROJO | g2+15 |79217 69+19 | 74+15 |69+11 |68+12 |67+12

p>0.05 | p>0.05 p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 p>0.05
GRUPO | 50MIN | 60MIN | 7OMIN | 8OMIN | 9OMIN | 100MIN | 120MIN
NEGRO | 70+6 | 7147 |73%7 |69+6 |69+10 | 70+8 70+8
AZUL  165+9 | 6448 | 62+7 | 61x9 | 6047 63+8 63+11
ROJO | 69+11 |70+16 |69+13 |68+15 |67+11 |65+11 | 68+14

p>0.05 | p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 p>0.05 p>0.05




FRECUENCIA CARDICA

Grafica VII- Variable Hemodindmica Frecuencia Cardiaca
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Los resultados obtenidos en la variable grado de sedacion medido promedio de

escala de Ramsay como puede observarse la calificacién obtenida se mantuvo en

un grado 2 siendo similar en los 3 grupos no encontrdndose significacia

estadistica con p>0.05 ver tabla 6 y grafica VIII.

TABLA 6.- Variable Grado de Sedacion (Ramsay)

GRUPO | BASAL | 5MIN 10MIN | 15MIN | 20MIN |30MIN | 40MIN
NEGRO | 2104 |2.2+0.4 |2.3:0.4 |2.4+0.5 |2.4+0.5 | 2.4+05 |2.4+0.5
AZUL 121403 |2.1#0.3 |2.1+0.3 | 2.1+0.3 | 2.1+0.3 |2.1£0.3 |2.1+0.3
ROJO | 10+0.3 |1.940.3 |[2+0.4 |2+04 |2+0.4 |2+0.4 2+0.4

p>0.05 | p>0.05 p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 | p>0.05 p>0.05




GRUPO | 50MIN | 60MIN | 70OMIN | 8OMIN | 90MIN | Z00MIN | 120MIN
NEGRO | 2 4405 |2.4405 |2.3+0.4 |2.3+0.5 |[2.3+0.5 |2.3+0.5 |2.4+05
AZUL | 21403 |2.3+05 |2.440.5 |2.5+0.5 | 2.5405 |2.6¢0.5 |2.6+0.5
ROJO | 2404 |[2404 |2+0.4 |2+05 |[2+05 245 245
p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05 |p>0.05
Gréfica VIlI-. Escala de Sedaciéon
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En cuanto a la medicion del grado de bloqgueo motor segun escala de Bromage

en los tres grupos mostrd6 una puntuacion promedio de 3, la cual se mantuvo

durante le periodo transoperatorio medido por lo que se considero sin significacion

estadistica entre los tres grupos, sin embargo es importante observar desde el

punto de vista clinico que durante las primeras 6 h por lo menos en el grupo negro

y azul remitié y preservo el grado de analgesia p>0.05 observar tabla 7, grafica

IX.

Tabla 7.-Grado de bloqueo motor (Bromage)

GRUPO

5MIN

10MIN

15MIN | 20MIN

30MIN

40MIN

SOMIN

NEGRO

2.3+x0.8

2.9+0.5

3+0.4 3.1+0.3

3.1+0.3

3.1+0.3

3.1+0.3

AZUL

2+0

2.7x0.4

310 310

3+0

3+0

3.1+0.3

ROJO

2.3x0.4

2.9+0.5

3.1+0.3 | 3.2+0.4

3.3x0.4

3.3x0.4

3.3x0.4

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

GRUPO

60MIN

70MIN

8OMIN

90MIN

100MIN

120MIN

NEGRO

3.1+0.3

3.1+0.3

3.320.3

3.1+0.3

3+0.5

3.1+0.5

AZUL

3.1+0.3

3.1+0.4

3.2+0.4

3.2+0.5

3.3x0.5

3.2+0.4

ROJO

3.3x0.4

3.3+0.48

3.3x0.4

3.2+04

3.2+04

3.2+04

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05

p>0.05




Gréfica IX-Escala Blogqueo motor
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Los resultados arrojados en la variable principal en la cual gira nuestra hipotesis y
que va en relacion al grado de analgesia, proporcionado por las distintas mezclas
utilizadas, durante todo el trasoperatorio no se encontrd diferencias clinicas ni
estadisticas en los 3 grupos sin embargo es importante mencionar que la escala
numera del dolor a las 6 horas mostré diferencia estadistica comparando el grupo
en el cual no se utilizé ningun alfa dos agonista encontrdndose un grado de dolor

elevado en dicho grupo; y en el grupo en el cual se utilizé clonidina y

dexmedetomidina mostraron mucha semejanza como resultado p<0.05. la misma

variable medida a las 12 hrs. mostré significancia en los 3 grupos, aunque la

diferencia entre dexmedetomidina y clonidina fue minima, sin embargo desde el

punto de vista estadistica si mostro significancia estadistica p<0.05.

La misma variable medida a las 24 hrs. mostré una evolucién en cuestién a escala

numérica del dolor, diferencia en los tres grupos mostrando en grupo N una

menor puntuacion en forma mas importante que la encontrada a las 12 h p<0.05.

ver Tabla 8.- Gréfica X.



Tabla 8.- Variable Escala numérica del dolor

GRUPOS 6 HRS 12 HRS 24HRS

NEGRO 2.7+2.11 3.4+-1.5 3.6+1.1
AZUL 3.7+-2.9 4.1+-1.2 4.6+-1.2
ROJO 4.7+-1.8 4+-1 3.6+-1.2

EVA

Gréfica X.- Escala Numérica del dolor
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3.2. DISCUSION.

El presente estudio documenta lo ya descrito por algunos autores en relacién a
bloqueo subaracnoideo, en procedimientos de miembros pélvicos en los cuales el
nivel o la extension no es requerida a mas de un nivel de T10 de los dermatomos,
por lo que segun Dripps dicho nivel y extension van a estar relacionados con
posicién, baricidad o peso especifico de la solucién anestésica y también
considerando los principios de Stoudd; como puede observarse en el presente
estudio dado el nivel requerido para los procedimientos anteriormente descritos
los parametros hemodinamicas no tiene tendencias a datos de bloqueo simpatico
importante por lo que la estabilidad hemodindmica esta conservada. La funcion
ventilatoria no se vio afectada dado que el efecto de bloqueo simpatico no
intervino en la inervacion de la funcién respiratoria y el efecto sistémico de los
medicamentos administrados varian segun la dosis, es importante mencionar que
la dosis utilizada de opioide es minima la cual utilizamos en los 3 grupos y el
efecto reportado tanto de clonidina como dexmedetomidina no tienen accion la
funcion respiratoria a nivel central ( Ramsay) , el grado de sedacién
proporcionado tanto por clonidina como por dexmedetomidina es importante ,
pero se mantiene dentro de un rango de seguridad Hassenbuch describe
resultado similares a nuestro estudio en el cual utilizo tanto clonidina como
dexmedetomidina intratecal para tratamiento de dolor oncol6gico, otros autores
reportan que el grado de sedacién provocado por dexmedetomidina es mas
importante que el proporcionado por clonidina sin embargo en nuestro estudio no
mostré dicha diferencia a excepcion de un caso en el cual la dexmedetomidina
provoco un grado de sedacién importante Ramsay 4.

Son pocos los estudios en los cuales se describe la ventaja que obtuvo clonidina
comparada con dexmedetomidina, en relacién al grado de analgesia ,las dosis
reportadas por algunos autores tales como el mismo Hassebuch , Shuk y
Shassan son muy variables utilizandose por via intratecal.

En forma hipotética es importante describir las diferencias farmacoldgicas de
dexmedetomidina y clonidina para entender la farmacodinamia en relacion a
analgesia y sedante hipnotico, dexmedetomidina es altamente selectivo 1620
veces a receptores alfa -2 agonistas, el mecanismo reportando para ambos

medicamentos es por medio de bloqueo presinaptico y postsinaptico, provocando



un blogueo completo de la liberacion de Noradrenalina a nivel medular , se
menciona también que puede provocar blogueo serotoninergico por lo que es
explicable los efectos hipnotico sedante de ambos medicamentos la diferencia
encontrada en el presente estudio puede estar en la farmacocinética de la
clonidina ya que el tiempo de duracién es mucho mas prolongado con clonidina ,
otra posible causa puede ser que clonidina esta preparado en forma especifica
para accion sobre nervios por lo que posiblemente el ph del medicamento sea

especifico para esta via .

3.3. CONCLUSIONES

La anestesiologia ha ido cambiando con el tiempo con el descubrimiento de
nuevos anestésicos y farmacos coadyuvantes de los mismos tal es el caso de la
dexmedetomidina, como se demostro en este estudio el cual se concluye que la
dexmedetomidina tiene un papel importante y un adecuado margen de seguridad
para su administracion por via subaracnoidea, aun sin importar la velocidad de
administracion.

En cuanto a la clonidina tiene cerca de 20 afios utilizandose en anestesia con
excelentes resultados; en este estudio se observdé que su bajo costo es
inversamente proporcional a la alta eficacia analgésica que proporciona al
administrarse intratecalmente, con los cambios hemodindmicas minimos en los
dos grupos en los que se utilizo agonista alfa se encontr6 una remision del
bloqueo motor mas rapida, sin limitar el grado de analgesia el cual fue mayor en
grupo en el que se administro clonidina en comparacion con el de
dexmedetomidina , esto nos orienta a el uso de esta combinacion de

medicamentos con éxito tanto en cirugia ambulatoria como en cirugia mayor .



3.4. RECOMENDACIONES

1.- Se recomienda que el uso de clonidina o dexmedetomidina se mezcle con

anestésicos hiperbaricos subaracnoidea en dosis de 25 mcg

2.-Ademas, se recomienda no premedicar con benzodiacepinas o0 hacerlo en

dosis minimas para valorar el grado de sedacion que se presenta.

3.-Como en cualquier bloqueo neuroaxial, es recomendable precargar al paciente

para evitar cambios importantes hemodinamicas.



3.5 Anexos

EFICACIA ANESTESICA-ANALGESICA DE MEDICAMENTOS SUBARACNOIDEOS
ESTUDIO COMPARATIVO FENTANIL/ CLONIDINA, FENTANIL/DEXMEDETOMIDINA

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

EXP EDAD SEXQ
QX SERVICIO TIPO E: U: ASA

NUM PACIENTE TIPO DE CIRUGIA
NIVEL DE BLOQUEQO ALTURA DE BLOQUEO
HR INICIO TIEMPO DE LATENCIA

TRANSANESTESICO

VARIABLE | BASAL 5 | 107|15° |20 | 30| 40" | 50° | 60" | 70° | 80" | 90" | 100’

120’

TA SIST

TA DIAST

FC

RAMSAY

BROMAGE

s02

RESCATE. DOsIS COMPLICACTONES
RECUPERACION

POSTOPERATORIO

VARIABLES | 6 HRS 12 HRS | 24 HRS

BROMAGE

FC

TA

EVA

Dra. Marlene Jacob Jiménez r3
Anestesiologia
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