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RESUMEN

Objetivo: Establecer si la ropivacaina subaracnoidea al 0.75% produce mayor estabilidad
hemodinamica en el paciente sometido a cirugia general y ortopédica electiva bajo
blogueo neuroaxial central, en comparacién con bupivacaina pesada, con el fin de evitar

la hipotensién observada posterior al bloqueo simpatico y su sintomatologia asociada.

Material y Métodos: Se estudiaron 60 pacientes mayores de 65 afios, ASA 2 y 3,
sometidos a anestesia ortopédica baja y cirugia general bajo un bloqueo neuroaxial
central, diviendose en dos grupos: grupo R (con ropivacaina) y grupo B (con bupivacaina.
Se monitorizd a los pacientes obteniendo los signos vitales de ingreso: TAS, TAD, TAM,
FC, spo2. Posterior a la administracion del anestésico local se registraron los signos
vitales a los 5, 10, 15 y 30 minutos, tratdndose la hipotension y bradicardia, si se
presentaron. Se registré ademas, la utilizacion de dosis adicional de anestésico local y al

egreso la escala visual analoga para la evaluacion de la analgesia.

Resultados: De los 60 pacientes incluidos, la edad promedio fue de 74 afos, con una
desviacion estandar de 8 afios, con un maximo de 95 afios y minimo de 65 afios; la
patologia asociada mas frecuente fue la hipertension arterial sistémica, presente en el
34% de los pacientes; 68.8% de los pacientes correspondieron a un ASA 2. Se
observaron constantes hemodinamicas mas estables en el grupo con ropivacaina, el 9.4%
del grupo de ropivacaina requirio de dosis adicional de anestésico local, comparado con
un 15.6% en el grupo con bupivacaina. El 96.9% de los pacientes en el grupo de

ropivacaina tuvieron una adecuada calidad de analgesia.

Conclusiones: Con la administracion de ropivacaina se observaron tendencias
hemodinamicas mas estables en comparacion con bupivacaina. En ambos grupos se
observo una tendencia similar de disminucion maxima en los valores medidos a los 10
minutos, posterior a la instalacién del bloqueo. La dosis equipotente de ropivacaina
utilizada demostrd tener una duracién de accion similar a la de la bupivacaina, sin
requerimentos mayores de AL durante el procedimiento. La escala de EVA medida al
egreso mostré niveles de analgesia mas satisfactorios con ropivacaina en comparacion

con bupivacaina.



ABSTRACT

Objective: To establish whether the subarachnoid ropivacaine 0.75% produces
hemodynamic stability in patients undergoing elective general surgery and orthopedic
under the central neuraxial blockade compared with heavy bupivacaine, in order to avoid
post-sympathetic blockade observed hypotension and symptoms associate. Material and
Methods: A group (ropivacaine) and B group (with bupivacaine: A total of 60 patients older
than 65 years, ASA 2 and 3, subject to low orthopedic surgery under general anesthesia
and central neuraxial blockade. Were monitored patients getting the vital signs of income:
TAS, TAD, TAM, FC, spo2 Following administration of local anesthetic vital signs at 5, 10,
15 and 30 minutes were recorded, being hypotension and bradycardia if they were
presented and using additional dose of local anesthetic. The visual analogue scale for
assessment of analgesia was also recorded, too. Results: Of the 60 patients included, the
average age was 74 years, with a standard deviation of + 8 years, with a maximum of 95
years and minimum 65 years; The most frequent pathology was systemic hypertension,
present in 34% of patients; 68.8% of patients ASA 2. More stable hemodynamic constants
were observed in the group with ropivacaine, 9.4% ropivacaine group needed additional
dose of local anesthetic, compared with 15.6% in the group with bupivacaine. 96.9% of
patients in the ropivacaine group had adequate quality of analgesia. Conclusions: With the
administration of ropivacaine more stable hemodynamic trends were observed compared
with bupivacaine. In both groups a similar trend of decrease in the measured maximum 10
minutes, after the lock installation in observed values. The equipotent doses of ropivacaine
used demonstrated a similar duration to the action of bupivacaine without AL additional
dose during the procedure. The VSA measured showed satisfactory levels of analgesia

with ropivacaine compared with bupivacaine.



INTRODUCCION

En los dltimos 50 afios el nUmero de personas mayores de 65 afios se ha triplicado a nivel
mundial, como consecuencia, el niumero de procedimientos quirdrgicos en éste tipo de

pacientes y con enfermedades concomitantes también se ha visto incrementado.

El manejo de la anestesia neuroaxial central en el paciente geriatrico se lleva a cabo de
manera regular con una técnica subaracnoidea continua en nuestro hospital, y con
utilizacion de bupivacaina pesada como anestésico local principal; sin embargo dado los
grandes cambios hemodinamicos que pueden presentarse en éste grupo etario con
comorbilidades, se continua la busqueda de nuevos anestésicos que nos permitan lograr

una mayor estabilidad hemodinamica disminuyendo asi la morbimortalidad asociada.

La ropivacaina, un anestésico local con accién vasoconstrictora que puede disminuir las
alteraciones hemodinamicas presentes tras el blogqueo simpatico; asi, ésta investigacion
busca establecer la utilizacion de éste anestésico como primera eleccion en el manejo

anestésico de éste grupo de pacientes.



CAPITULO 1
MARCO TEORICO

EL PACIENTE GERIATRICO
EPIDEMIOLOGIA

Para la descripcion del proceso del envejecimiento se deben entender dos principios
esenciales. En primer lugar, el envejecimiento se asocia con una pérdida progresiva de la
reserva funcional de todos los sistemas corporales. En segundo lugar, la magnitud y el

inicio de estos cambios presentan una gran variabilidad personal (1).

Desde el afio 2003, el niumero de personas mayores de 65 afios en Estados Unidos ha
aumentado hasta los 35.9 millones, con 18.3 millones de 65-74 afios y 12.9 millones de
74-84 afios. En ese mismo afio 4.5 millones de personas tenian mas de 85 afios. Se
estima que en 2030, 72 millones (20%) de ciudadanos estadounidenses seran mayores

de 65 afos, y de ellas, un 70% residira en paises en vias de desarrollo (1).

En 2004 los pacientes ancianos supusieron el 12% de la poblacién que requirié asistencia
sanitaria, correspondiendo al 38% de las altas, y ocuparon el 44% de todos los dias de
estancia intrahospitalaria. Ademas, alrededor del 33% de los procedimientos quirdrgicos

en los hospitales de agudos en estados Unidos se realizaron en ancianos (1).

En Espafia la poblacién anciana alcanza el 21% y sigue creciendo dicho porcentaje. Mas
del 50% de las intervenciones quirdrgicas en este pais se realizan en personas mayores y

se espera, también aumente éste porcentaje (2).

Hacia 1900 la expectativa de vida en los paises desarrollados era de 49 afios y en el 2005
llego a los 75 afios para los hombres y 81 para las mujeres. En paises de Centroamérica,
a principios del siglo XX la expectativa de vida era de 36 afios, mientras que en la
actualidad es de 72 afios en promedio, segun censos del 2005. En Colombia, una
sociedad en transicion demogréfica, el 9% de la poblacibn se encuentra en la edad

geriatrica (3).

En México el proceso del envejecimiento fue gradual y lento en el siglo XX; en 1950 la
poblacién sumaba cerca de 27 millones de personas y solo el 4.2% contaba con 65 afios
0 mas. Para 1970 la poblacion se habia duplicado a 50.8 millones de habitantes y la

poblacion geriatrica era un poco mas de 2 millones. En el afio 2000, 6.8% de la poblacion



eran adultos mayores. Y para 2004, de acuerdo con cifras de la CONAPO, la poblacion
estimada fue de 105.3 millones de personas, encontrandose nuevamente una duplicacion
general de la poblacion, y las personas mayores de 65 afios 0 mas crecié en mas de
150% alcanzando una cifra de 5.4 millones, con lo que su representacion en la poblacién

mexicana ha comenzado a crecer, estimandose su proporcion superior al 5% (4).

Podemos observar de manera similar a otros estudios, que en nuestro pais, México,
también se ha incrementado el nimero de procedimientos quirdrgicos realizados en el
paciente geriatrico, reportandose hasta una incidencia de 34% de cirugias en mayores de
60 afos (5).

Luego entonces, se estima de manera global que el 50% de todas éstas personas
mayores de 65 afios se sometera a un procedimiento quirargico, las cuales presentaran
alguna enfermedad de base y el 30% incluso presentara 2 o mas patologias agregadas
(1,6).

CONCEPTOS FUNDAMENTALES EN EL CONTROL ANESTESICO DE
LOS PACIENTES ANCIANOS

En la inmensa mayoria de los ancianos, la compensacion fisiolégica de las modificaciones
relacionadas con la edad es adecuada, pero la limitacion resultante de la reserva
fisiolégica puede hacerse evidente solo en los momentos de estrés fisiolégico, como el
ejercicio, la enfermedad y las intervenciones quirargicas. El prever la interaccion de la
enfermedad de base, la limitacion de la reserva organica y el estrés del periodo
perioperatorio ayuda al médico implicado en dicho periodo a proporcionar la mejor

asistencia posible (1).

Mecanismos del envejecimiento

El envejecimiento es un proceso fisiolégico universal y progresivo que se caracteriza por
una disminucion de la reserva funcional organica, una reduccion de la capacidad
funcional, un aumento del desequilibrio de los mecanismos homeostéticos, y una mayor

incidencia de procesos patolégicos que pueden interactuar en distintos grados y efectos

).

Las teorias del envejecimiento existentes se pueden agrupar en una serie de categorias

como son los mecanismos evolutivos y los fisioldgicos. Estos mecanismos también
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pueden definirse en funcion de la teoria de la “programacion” o reloj bioldgico, en la que
los mecanismos genéticos programan el declive de la funcién, determinando asi la
velocidad a la cual se produce la pérdida de la reserva funcional de diversos érganos; o
de las teorias del “error” segun las cuales las lesiones ambientales producen alteraciones
de la funcion y un declive progresivo. Asi, los cambios a un nivel van a influir sobre los

procesos a otro nivel (1,2).

Sistema nervioso
En éste sistema se producen varios cambios significativos que son de interés para el
anestesiologo, cambios que pueden modificarse aun mas por otros procesos

subyacentes, tanto patolégicos como relacionados con la edad (7, 8).

Se produce un deterioro de las neuronas neocorticales al ritmo del 1%, lo que supone
50,000 neuronas aproximadamente, que se transforman en glia cada dia. Aunque ésta

cifra se puede multiplicar con el abuso de alcohol, psicotropicos, hipoxia, y otros toxicos

(2).

Sin embargo, estudios recientes centrados en los efectos del envejecimiento normal sobre
la corteza cerebral humana sugieren que se produce una pérdida global de neuronas del

neocortex sin llegar a ser tan mas masiva como se habia indicado en estudios previos (2).

Se producen pequefios infartos cerebrales los cuales no se traducen en accidentes
cerebrovasculares, pero si deterioran el pensamiento inteligente. El deterioro de la
memoria aparece en mas del 40% de las personas mayores de 60 afios, afectando en

gran medida la realizacion de actividades de la vida diaria (1,2).

Desde el punto de vista estructural, se produce una atrofia cerebral, que es selectiva y
diferencial, con una disminucién del volumen tanto de sustancia gris como de blanca. Se
piensa que la pérdida de sustancia gris es secundaria a la contraccién celular en vez de la

pérdida celular (1).

Puede producirse hasta un 15% de pérdida de materia blanca durante esta etapa lo que
provoca una atrofia de las circunvoluciones y un aumento del tamafo ventricular. La
contraccion de la sustancia blanca cortical y en el hipocampo puede verse acelerada por

la hipertension y la enfermedad vascular (1).
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Existe controversia sobre si el envejecimiento altera el nimero de sinapsis presentes en la
corteza. Los datos de primates no humanos sugieren reducciones regionales significativas
de los neurotransmisores dopamina, acetilcolina, noradrenalina, serotonina durante esta
etapa. Los niveles de glutamato que es el principal neurotransmisor cortical, no parecen
afectarse. El acoplamiento de la actividad eléctrica, la tasa metabdlica y el flujo sanguineo

cerebrales permanecen intactos en los ancianos (1).

Las disminuciones de la reserva cerebral se manifiestan como reducciones en las
actividades funcionales, aumento de la sensibilidad a la medicacion anestésica y un

mayor riesgo de delirio perioperatorio y de disfuncion cognitiva postoperatoria (9).

Los cambios del neuroeje consisten en una reduccion del area del espacio epidural, una
mayor permeabilidad de la duramadre y un menor volumen de liquido cefalorraquideo. El
diametro y el numero de las fibras mielinizadas de las raices nerviosas dorsal y ventral
son menores en los ancianos. En los nervios periféricos, la distancia entre las células de
Schwann se reduce, al igual que la velocidad de conduccion. Estos cambios tienden a
hacer que los ancianos sean mas sensibles a los bloqueos del neuroeje y de los nervios

periféricos (9).

Sistema cardiovascular

El proceso de envejecimiento se asocia con cambios primarios y secundarios en el
corazoén, asi como modificaciones primarias en los vasos sanguineos y alteraciones en el
control autondmico. A medida que el corazén envejece se modifica su morfologia. Por
ejemplo, disminuye el nUmero de miocitos, se produce un adelgazamiento de la pared
ventricular izquierda y se reduce tanto la densidad de las fibras de conduccion como el

numero de células del nodo sinusal (1).

Funcionalmente estos cambios se traducen en una disminucién de la contractilidad, un
aumento de la rigidez miocéardica y de la presion de llenado ventricular y una menor
sensibilidad B-adrenérgica. A medida que se envejece aumenta la rigidez vascular debido

a la degradacion de colageno y elastina (1).

Desde el punto de vista morfolégico, se aprecia un mayor didmetro y rigidez de las
arterias elasticas de gran calibre. En el aspecto funcional, estos cambios se aprecian con

facilidad por un aumento de la presion arterial media y de la presion del pulso (1).
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La mayor rigidez vascular provoca unas respuestas secundarias significativas en el
corazon. En los jovenes, la bomba cardiaca y los vasos sanguineos estan acoplados a la

perfeccion para maximizar la eficacia (1).

La hipertrofia no es necesaria para que se produzcan modificaciones de la rigidez
ventricular (10). La disminucion de la distensibilidad ventricular se combina con el
aumento de la poscarga para provocar una prolongaciéon compensatoria de la contraccion
miocardica, que se produce a expensas de una reduccion del tiempo de llenado
protodiastélico. En estas circunstancias, la contribucién de la contraccion auricular al
llenado ventricular tardio se hace mas relevante y se explica el por qué los ancianos
suelen tolerar mal un ritmo cardiaco distinto al sinusal (1). Adicionalmente, la falta de
compliance del ventriculo izquierdo hace que el anciano tolere mal la hipovolemia y la

sobrecarga de fluidos (2).

Dos de las modificaciones en el sistema autonomo durante el envejecimiento son la
disminucion de la respuesta a la estimulacién de los p-receptores y el aumento de la
actividad del sistema nervioso simpatico. La disminucion de la sensibilidad de los -
receptores es secundaria a la reduccion de su afinidad y a alteraciones en la transduccion
de sefales. Esta reduccion de la sensibilidad adquiere una relevancia funcional cuando el

corazoén recibe un aumento de demanda de flujo (1).

En condiciones normales, los mecanismos mediados por B-receptores intervienen para
elevar la frecuencia cardiaca, el retorno venoso y la presion arterial sistolica, a la vez que
se conserva la reserva de la precarga. Por el contrario, la atenuacion de la respuesta de
los B-receptores en los ancianos durante el ejercicio o el estrés se asocia a una
disminucion de la frecuencia cardiaca maxima y de la fraccion de eyeccion. Esta
atenuacion provoca que la elevacion de la demanda de flujo periférico se cubra sobre todo
por la reserva de la precarga, lo que aumenta la susceptibilidad del corazon a la

insuficiencia cardiaca (1).

Es bien conocido que la actividad del sistema nervioso simpatico aumenta con el
envejecimiento. Aunque los cambios de la sensibilidad de los B-receptores estan bien
definidos, existe controversia sobre si el envejecimiento altera la respuesta de los [3-

receptores. Desde el punto de vista clinico, estos cambios autonémicos provocan una
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mayor probabilidad de que exista una labilidad hemodindmica intraoperatoria y una menor

capacidad de hacer frente a las demandas metabdlicas de la cirugia (1).

Aunque las modificaciones de la fisiologia cardiovascular relacionadas con la edad suelen
tolerarse bien, varios estados fisiopatologicos merecen ser mencionados. Por ejemplo, la
alteracion de la relajacion diastélica provoca una disfuncion de la didstole durante el
envejecimiento. En su forma méas grave, esta disfuncion puede manifestarse como

insuficiencia cardiaca diastolica (1).

Entre los estados patoldgicos predisponentes de ésta anomalia estan la hipertension con
hipertrofia ventricular izquierda, la cardiopatia isquémica, la miocardiopatia hipertrofica y
la valvulopatia cardiaca. La disfuncién diastélica es frecuente y se asocia a un incremento

de la mortalidad por cualquier causa (1).

En los pacientes con insuficiencia cardiaca evidente desde el punto de vista clinico, la
fraccion de eyeccion se conserva en mas de la mitad, mientras que un 40% presentan
una insuficiencia diastdlica franca. La mortalidad en la cohorte con fraccidon de eyeccion

conservada es similar a la de los pacientes con alteracion de la fraccion de eyeccién (1).

Desde el punto de vista clinico, la insuficiencia diastélica aparece cuando la disminucion
de la distensibilidad ventricular izquierda provoca un gran aumento de la presion diastélica
ventricular izquierda. Si esta presion se transmite de forma retrégrada a la circulacién
pulmonar, se produce congestion venosa pulmonar y edema de pulmén. La disfuncion o
insuficiencia diastolica suele relacionarse con la presién sistémica y no tiene por qué

implicar de forma obligatoria una sobrecarga de volimen (1).

La esclerosis de la valvula aértica y la calcificacion del anillo mitral son hallazgos
ecocardiogréficos frecuentes en los ancianos. Corresponden a calcificaciones alrededor
de las valvulas aodrtica y mitral, sin limitacion del flujo. La esclerosis de la valvula adrtica,

es frecuente en ancianos y se asocia con un aumento del 50% de muerte cardiovascular

).

Més de la mitad de los pacientes ancianos que acuden a consulta preanestésica sufren de
cardiopatia isquémica o hipertensiva, principalmente. En el electrocardiograma aparecen

alteraciones muy frecuentes como la fibrilacién auricular, bloqueo de rama izquierda y
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derecha, alteraciones en la onda T y segmento S-T, onda Q o hemibloqueo anterior

izquierdo (2).

Sistema respiratorio

Las alteraciones del control respiratorio, de la estructura mecanica y flujo sanguineo
pulmonares aumentan el riesgo de complicaciones pulmonares perioperatorias del
anciano. Las respuestas ventilatorias a la hipoxia, a la hipercapnia y al estrés mecénico
se alteran de forma secundaria a la disminucion de la actividad del sistema nervioso

central (1).

Los efectos depresores respiratorios de las benzodiazepinas, los opioides y los
anestésicos volatiles aparecen exacerbados. Estos cambios comprometen las respuestas

protectoras habituales frente a la hipoxemia tras la anestesia y la cirugia en los ancianos

(D).

Los cambios estructurales que se producen a nivel pulmonar consisten en la pérdida de la
recuperacion elastica debido a la reorganizacion del coldgeno y la elastina del parénquima
pulmonar. Esto, combinado con la disminucidon en la alteracién de la produccion de
surfactante, origina un aumento de la distensibilidad pulmonar. El aumento de la
distensibilidad hace que disminuya el flujo espiratorio maximo y la respuesta ventilatoria al

ejercicio (1).

La pérdida de elementos elastico en el pulmén se asocia con un agrandamiento de los
bronquiolos respiratorios y de los conductos alveolares, asi como con una tendencia hacia
el colapso precoz de las vias respiratorias de pequefio calibre durante la espiracion.
Ademas se produce una reduccion progresiva de la superficie alveolar. Los resultados
funcionales de estas modificaciones pulmonares son: el aumento del espacio muerto
anatomico, la disminucién de la capacidad de difusion y el aumento de la capacidad de

cierre, todo esto afectando el intercambio gaseoso (1).

La pérdida de altura y la calcificacion de la columna vertebral y de la caja toracica
provocan el tipico aspecto del térax en tonel, con aplanamiento diafragmatico. Un
diafragma plano es menos eficaz en su mecénica y su funcién empeora aun mas por la
pérdida significativa de masa muscular asociada al envejecimiento. Desde el punto de

vista funcional el térax se vuelve menos distensible y aumenta el trabajo respiratorio (1,2).
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Aunqgue los volumenes pulmonares se modifican con el envejecimiento la capacidad
pulmonar total casi no varia. El volimen residual aumenta un 5-10% por década. Por
tanto, la capacidad vital disminuye. La capacidad de cierre aumenta con la edad. El
cambio de las relaciones entre la capacidad residual funcional y la capacidad de cierre
provoca un aumento del desajuste entre ventilacion y perfusion y supone el principal
mecanismo del aumento del gradiente alveoloarterial de oxigeno que se observa durante

el envejecimiento (1).

En personas mas jovenes, la capacidad de cierre es menor a la capacidad residual
funcional. A los 44 afios, la capacidad de cierre se iguala a la capacidad residual funcional
en posicion supina y a los 66 afios ambos pardmetros se igualan en bipedestacion. Por
tanto, cuando la capacidad de cierre traspasa los limites del volumen corriente, se

produce un desajuste entre ventilacion/perfusion (1).

Cuando la capacidad residual funcional esta por debajo de la capacidad de cierre,
aumentara el cortocircuito y disminuira la oxigenacion arterial. Esto produce una alteracion
de la preoxigenacion. Otra consecuencia del aumento de la capacidad de cierre y de la
deplecion de la masa muscular es la disminucion progresiva del volumen espiratorio

forzado en el primer segundo, que es de un 6-8% cada década (1).

Con la edad se producen incrementos de la resistencia vascular pulmonar y de la presion
arterial pulmonar, que pueden ser secundarios a la disminucion de la superficie
transversal del lecho capilar pulmonar. La vasoconstriccion pulmonar hipéxica se reduce

en los ancianos y puede provocar dificultades en la ventilacion monopulmonar (1).

Regulacién renal y del volimen

La masa renal puede disminuir hasta un 30% hacia los 80 afios y el flujo renal disminuye
un 50% a los 70 afos, perdiéndose progresivamente la capacidad de diluir, concentrar y
excretar; el fallo renal agudo es responsable de, al menos, una quinta parte de las

muertes perioperatorias en el paciente anciano quirargico (2,6).

La pérdida de la masa renal es mas destacada en la corteza renal y se correlaciona con la
reduccién del numero de glomérulos funcionantes. Se ha observado que las tasas de

pérdida glomerular se aceleran con la hipertension (1).
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Ademas de que el flujo sanguineo renal parece disminuir un 10% cada década, con la
edad también se produce una disminucién progresiva del aclaramiento de creatinina,
aunque durante el envejecimiento normal la creatinina sérica tiende a permanecer sin

cambios (10).

Esto ultimo se debe a la disminucion de la proporcion de muasculo esquelético frente a la
masa corporal total. Por tanto, la creatinina sérica es un mal factor predictivo de la funcion
renal en el anciano. Este concepto es relevante para el correcto ajuste de dosis de los

medicamentos que se excretan por los rifiones (1,2).

Los cambios funcionales renales durante el envejecimiento consisten en alteraciones del
control electrolitico y de la capacidad de concentrar y diluir la orina. La capacidad renal
para conservar el sodio también disminuye. En términos generales, el anciano tiende a
perder sodio en una situacion de ingesta inadecuada de sal. Esta tendencia, asociada a
una diminucion de la respuesta de la sed, puede situar al anciano en una situacion de

riesgo de deshidratacion y deplecion de sodio (1).

El anciano también presenta una disminucion de la capacidad de controlar una carga de
sal, como lo demuestra el aumento de la retencién de sodio y la expansion del volimen
extracelular durante el periodo perioperatorio. Estos cambios adquieren una relevancia

especial en condiciones de una ingesta limitada de liquidos (1).

Cambios hepéticos

El volimen hepatico disminuye alrededor de un 20-40% durante el envejecimiento y el
flujo sanguineo hepatico se reduce en un 10% por década. Adicionalmente, se produce
una disminucién variable de la capacidad intrinseca del higado para metabolizar los
farmacos de manera que a los 70 afios de edad se duplica el tiempo para metabolizar los

farmacos que requieren biotransformacién hepéatica (1, 2).

Predominan los efectos sobre las reacciones de fase |. Las reducciones del flujo
sanguineo hepatico pueden disminuir las necesidades de dosis de mantenimiento de los
farmacos que se metabolizan con rapidez. La farmacocinética de los medicamentos de
metabolismo lento se afecta mas por la capacidad innata del higado que por el flujo

sanguineo (1,2).
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Metabolismo
El estbmago eleva el pH con lo que aumenta la frecuencia de colonizacion gastrica por
gérmenes Gram negativos, la hemorragia digestiva aguda y el sindrome de aspiracion. La

sinapsis neuromuscular es mas lenta con disminucion de receptores (2).

El volumen plasmatico disminuye en los pacientes hospitalizados con patologia.
Presentan una disminucion de la actividad metabdlica global, disminucion de la
produccion de calor, lo que supone que la temperatura corporal central perioperatoria cae

por debajo de los valores de los adultos jovenes (2).

Piel y tejidos blandos

La atrofia de los musculos de la espalda y la disminucion entre la distancia de los discos
intervertebrales produce una reduccion de la talla en unos 5-7 cm después de los 70 afios
de edad. Hay también una reduccion de la masa muscular total y una disminucion de la

fuerza en general (11).

La masa muscular perdida se ve reemplazada por grandes depésitos de grasa. La piel, no
solo se ha sometido al paso del tiempo sino al medio ambiente. Asi, existe deterioro de la
vasculatura y de las estructuras de la dermis, como el colageno y la elastina; por lo tanto,

la piel se vuelve particularmente fragil y es propensa al trauma (11).

Datos relevantes en la via aérea del paciente geriatrico
Los pacientes mayores de 65 afios tienen cambios anatémicos que pueden dificultar el
llevar a cabo una ventilacion espontanea suficiente cuando se les aplica cualquier sedante

o0 analgésico morfinico (12).

Algunos de los mas comunes son el crecimiento cartilaginoso de la nariz, el crecimiento
de la lengua, la disminucién del movimiento de la mandibula, la patologia degenerativa
de la columna, los cambios en la forma del térax y la pérdida de la fuerza de los diferentes

grupos musculares de la respiracion (12).

En el caso necesario de ventilar al paciente con la mascarilla existen dificultades para
ajustar la mascarilla facial debido a adoncia, prognatismo, nariz grande, poca movilidad
del cuello con insuficiente alineacion de los ejes de la via aérea, secreciones
bucofaringeas espesas y abundantes de dificil aspiracion (sobre todo en pacientes con

antecedentes de tabaquismo y procesos bronquiales crénicos), piezas dentales moviles,
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prétesis dentales parciales o totales con riesgo de obstruccién de la via aérea, paralisis o

paresias de los nervios que controlan la deglucion (12).

Con relativa frecuencia existen situaciones que incrementan la dificultad para la
realizacion de la laringoscopia y la intubacion o ambos, como es el diente centinela,
dientes con poca sustentacion en huesos mandibular o maxilar, prétesis dentales “fijas”,
prognatismo, macroglosia, sangre y secreciones espesas de la region laringea y faringea,
rectificacion de la columna cervical por cambios degenerativos de cuerpos y discos
intervertebrales, sobre todo a nivel C3-C4, C4-C5, C5-C6, poca movilizacion de la
articulacion atlanto-condilea y atlanto-axoidea; todo ello nos causa un mayor angulo entre
los ejes bucal, faringeo y laringeo; la xifosis dorsal es otra causa importante que complica

la intubacion (12).

FARMACOLOGIA CLINICA EN EL PACIENTE ANCIANO

La utilizacion de medicamentos en el paciente geriatrico suele ser uno de los aspectos
mas dificiles. Por ello, la farmacoterapia requiere atencion especial tanto en su selecciéon
como en su dosificacion y sobre la cual influyen los cambios fisiolégicos y de

susceptibilidad individual (13).

Durante el envejecimiento se producen alteraciones farmacocinéticas vy
farmacodindmicas, cambios en la sensibilidad y densidad de los receptores, deterioros en
los mecanismos que mantienen la homeostasis del cuerpo. En el marco perioperatorio
muchos pacientes presentan una disminucion del volumen inicial de distribucién de
farmacos, lo que hace que a igualdad de dosis se presente una mayor concentracion

plasmaética (2).

Los factores que afectan a las respuestas farmacoldgicas de los ancianos se han descrito
con detalle y son: 1) la union a proteinas plasmaéticas, 2) la composicién corporal, 3) el

metabolismo de los farmacos y 4) la farmacodinamica (2).

La principal proteina plasmatica de unién para los farmacos acidos es la albumina y para
los basicos la glucoproteina &cida-al. Los niveles de albumina disminuyen con la edad
mientras que los de glucoproteina acida-al aumentan. Sustancias &cidas y neutras como
los barbitdricos y antiinflamatorios tiene una apetencia especial por la albimina. Por otro

lado, las alcalinas, como los opidceos y anestésicos locales, tienen mayor afinidad por las
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globulinas, lipoproteinas y glicoproteina é&cida, que suelen estar incrementadas en

situaciones de estrés posquirdrgico y cancer (1,2).

El paciente geriatrico tiene aumentada la sensibilidad a los tromboliticos lo que
incrementa en el riesgo de accidentes cerebrovasculares de tipo hemorragico, asi como

de hemorragia gastrointestinal con anticoagulantes (2).

El efecto de las alteraciones de las proteinas plasmaticas de unidn sobre los efectos de
los farmacos depende de a qué proteina se una el medicamento y de la modificacion
resultante de la fraccion de farmaco no unido. La relacion es compleja y, en general, los
cambios en los niveles de estas proteinas no son un factor predominante a la hora de

determinar como se modifica la farmacocinética con el envejecimiento (1).

Los cambios de la composicion corporal en ésta etapa reflejan una disminucién de la
grasa magra corporal, un aumento de la grasa y una disminucién del agua corporal toral.
Se podria inferir que este ultimo cambio podria reducir el compartimiento central y

aumentar las concentraciones séricas tras la administracion de un bolo de farmaco (1).

Ademas el aumento de la grasa corporal podria originar un aumento del volimen de
distribucion, con la posibilidad de prolongar el efecto clinico de una medicacion
determinada. Las disminuciones de la reserva hepéatica y renal pueden afectar al perfil

farmacocinético de un medicamento en funcién de cual sea la via de degradacion (1).

La respuesta clinica a las medicaciones anestésicas en el anciano puede ser el resultado
de alteraciones de la sensibilidad en los 6rganos diana (farmacodinamica). Las
propiedades fisicas de una sustancia determinada, asi como las alteraciones del nimero
o la sensibilidad de sus receptores, determinaran la influencia relativa e las modificaciones
farmacodinamicas sobre el efecto anestésico en los ancianos, quienes, por lo general, son
mas sensibles a las sustancias anestésicas. Suele precisarse menos medicacion para

lograr el efecto clinico deseado y el resultado del farmaco suele ser prolongado (1).

También tienden a producirse alteraciones hemodindmicas no deseadas con mas
frecuencia y de mayor envergadura. Por ejemplo, las respuestas hemodinamicas a los
anestésicos intravenosos pueden ser excesivas por las interacciones con un corazon y
una vasculatura envejecidos. La compensacion o las respuestas reflejas que se

esperarian suelen aparecer atenuadas o ausentes como resultado de los cambios
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fisioldégicos asociados al envejecimiento normal y a las enfermedades relacionadas con la
edad. Cualquiera que sea la causa de la alteracion del efecto farmacolégico, el anciano

suele requerir un ajuste a la baja de la dosis de medicacion (1).

Al administrar bupivacaina para anestesia raquidea la edad no afecta la duracion del
bloqueo motor. Sin embargo, el tiempo requerido para el inicio del efecto es menor y la
diseminacion es mas amplia con una solucion hiperbarica de dicho farmaco. No se han
demostrado efectos del envejecimiento sobre la duracion de la anestesia epidural con
bupivacaina al 0.5%. Sin embargo el tiempo de inicio es mas corto y la amplitud del

blogueo es mayor (1).

En los ancianos se observa un menor aclaramiento de los anestésicos locales. Esto
puede adquirir relevancia durante las técnicas de administracion continuada y la infusion
continua, por lo que deben reducirse las dosis maximas y las velocidades de infusion. La
edad es un factor determinante principal de la duracion del bloqueo motor y sensitivo

cuando se usa ropivacaina al 0,75% para el bloqueo de plexo braquial (1).

IMPLICACIONES ANESTESICAS DEL ENVEJECIMIENTO

El término de anestesiologia fue propuesto por primera vez en la segunda década del
siglo XX, recalcando asi las bases cientificas de la especialidad. Desde entonces, la
practica anestésica ha cambiado de forma espectacular, de manera que el anestesidlogo
juega un papel desde consultante hasta un proveedor primario de cuidados, siendo la
importancia de su participacion indiscutible. El principal objetivo del anestesidlogo es

cuidar que el paciente enfrente de forma segura y comoda la cirugia (5).

En las primeras décadas del siglo XX se pensaba que las personas mayores de 50 afios
no deberian ser sometidas a cirugia, pero en la actualidad, cada vez es mas comun la
administracion de un procedimiento anestésico a estos pacientes de mayor edad. Esto ha
motivado a los anestesidlogos a perfeccionar, refinar y crear nuevas técnicas anestésicas

con la finalidad de ofrecer un alto margen de seguridad y calidad en la atencién médica

®).

La valoracion de la reserva funcional en los ancianos se ha convertido en la piedra
angular de todo plan anestésico y es el marcador prondstico por excelencia de morbilidad,

mortalidad y recuperacién de autonomia e independencia en la poblacion geriatrica (3).
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El riesgo quirtrgico anestésico se ve incrementado en el paciente geriatrico por diversos
factores: hipertension arterial, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, arterioesclerosis,
obesidad, diabetes, artrosis y la administracién habitual de farmacos. Para valorar la
morbimortalidad de los ancianos se deben considerar 30 dias de posoperatorio. Las
estimaciones actuales de mortalidad en 30 dias para pacientes quirdrgicos
adecuadamente preparados de 65 afios 0 mas se encuentran entre el 5y 10%, unas tres

veces mas que el valor estimado para adultos jovenes (2).

Es importante una valoracion de la situacion cognitiva, pues con frecuencia se deteriora
con la intervencion quirargica de forma irreversible, a ello contribuyen la agresion
quirdrgica, anestesia, estrés, separacion de las referencias habituales, que provocan una
demencia transitoria de la que suelen recuperarse al tomar contacto con los familiares y

disminuir la situacion del estrés posoperatorio (2).

Los dos objetivos principales para el manejo preoperatorio del paciente geriatrico son la
determinacion de la reserva funcional de los diferentes 6rganos y sistemas asi como la

identificacion y tratamiento de las enfermedades coexistentes (2).

Las técnicas anestésicas regionales son similares a las utilizadas en adultos teniendo en
cuenta que es mayor el desplazamiento cefalico en la anestesia raquidea por lo que se

deben administrar dosis inferiores de anestésico locales como se comentd anteriormente

).

Anestesia regional frente a general

La mayoria de los datos sugieren que exista poca o ninguna diferencia en el prondstico
entre la anestesia regional y la general en los ancianos. Estos resultados se han obtenido
en muchos tipos de cirugia, incluidos los procedimientos mayores vasculares y
traumatoldgicos. El uso de la anestesia regional no parece reducir la incidencia de

disfuncion cognitiva postoperatoria en comparacion con la anestesia general (1).

Sin embargo, los efectos de la anestesia regional pueden proporcionar algin beneficio. En
primer lugar, esta modalidad afecta al sistema de coagulacién al impedir la inhibicién
postoperatoria del sistema de fibrindlisis. Puede producirse trombosis venosa profunda o

embolia pulmonar en el 2.5% de los pacientes tras ciertos procedimientos de alto riesgo

D).
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La anestesia regional puede disminuir la incidencia de trombosis profunda tras la
artroplastia total de cadera. Sin embargo estos resultados son controvertidos, porque no

se ha obtenido resultados similares en la artroplastia total de rodilla (1).

En la revascularizacién de la extremidad inferior, la anestesia regional se asocia a una
menor incidencia de trombosis postoperatoria del injerto cuando se compara con la
anestesia general. En segundo lugar, los efectos hemodinamicos de la anestesia regional
pueden asociarse a una menor pérdida de sangre en la cirugia pélvica y de la extremidad
inferior. En tercer lugar, la anestesia regional no precisa una instrumentacion de la via
respiratoria y puede permitir a los pacientes mantener su propia via respiratoria y su nivel

de funcién pulmonar (1).

Los datos sugieren que los ancianos son mas susceptibles a los episodios hipoxémicos
en la sala de reanimacion. Los pacientes sometidos a anestesia regional pueden
presentar un menor riesgo de hipoxemia. Sin embargo, no esta claro si producen menos

complicaciones pulmonares con la anestesia regional en comparacion con la general (1).

En 2006, la poblacibn mayor de 65 afios en Estados Unidos alcanzaba la cifra de 37.3
millones (1 de cada 8 personas), de los cuales al menos 16 millones tenian artrosis
avanzada. En ese mismo afio se realizaron mas de 300.000 artroplastias de cadera y
500.000 artroplastias de rodilla. Se espera que para el afio 2030 el numero de ciudadanos

mayores de 65 afios se duplique hasta llegar a los 71.5 millones (14).

Esto significa que pacientes de edad avanzada y con multiples comorbilidades
incrementaran el numero de procedimientos quirdrgicos ortopédicos, incluidas las

sustituciones o artroplastias totales articulares (14).

De 1990 al 2004 el numero de artroplastias de cadera se incrementé en un 158%. Otras
especialidades quirargicas, como la uroldgica también ha mostrado cambios similares;
asi, la cirugia para incontinencia urinaria en mujeres de edad avanzada se elevdé mas de
un 40% de 1991 a 2001 (15).

La osteoporosis posmenopausica y asociada a la edad afecta a las personas mayores,
aumentando el riesgo de fracturas en estos pacientes. La osteoporosis asociada a la edad
es el resultado de un aumento de la parathormona circulante y de un descenso de la

vitamina D, de la hormona del crecimiento y de los factores de crecimiento de tipo
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insulina. Con la osteoporosis se produce una pérdida desproporcionada del hueso
trabecular (estructural) lo que incrementa el riesgo del paciente de sufrir fractura por

estrés (1).

Aunque tedricamente cualquier hueso se puede fracturar, los huesos que presentar mayor
riesgo son la columna dorsal y lumbar, la parte proximal del fémur y la mufieca. Son
frecuentes las fracturas por compresion de la columna dorsal y lumbar y pueden necesitar
tratamiento quirdrgico. La fractura de cadera representa una de las principales causas de
admision hospitalaria, asi como una causa de morbi-mortalidad en el paciente anciano
(16). La osteoporosis también compromete la calidad de la osteosintesis en el

postoperatorio (17).

La mortalidad tras una cirugia de artroplastia de cadera y rodilla oscila entre 0.4% y un
4.6% dependiendo de si se trata de una cirugia primaria o de la revision de una
sustitucion. La cirugia por fractura de cadera tiene una mortalidad intrahospitalaria del
4.8%, la cual aumenta hasta el 30% después del primer afio de hospitalizacion, y los que
sobreviven tienden a presentar un efecto negativo sobre las actividades diarias y en la
calidad de vida (1, 18).

La edad avanzada es el principal factor de riesgo perioperatorio en todos estos estudios,
siendo las complicaciones mas frecuentes las de origen cardiaco (1). La incidencia de
infarto de miocardio perioperatorio en un hospital de cirugia ortopédica fue del 0.6% de
todos los procedimientos (aproximadamente 8000) que requerian ingreso y un 6.5% de

esos pacientes presentaban riesgo de sufrir isquemia miocéardica (19).

Complicaciones postoperatorias

Las guias del American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)
recomiendan hacer un estudio cardiol6gico preoperatorio en los pacientes con factores de
riesgo cardiovascular sobre la base de su perfil de riesgo clinico, capacidad funcional y
tipo de cirugia. La ACC/AHA clasifica la cirugia ortopédica como cirugia de riesgo
moderado, que, en la mayoria de los casos, afecta a pacientes con un riesgo

cardiovascular intermedio (20).

Los pacientes de edad avanzada tienen un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad
miocardica en el perioperatorio tras una cirugia ortopédica. Las posibles razones de este

incremento en el riesgo son: 1) La presencia de multiples patologias asociadas, 2) Tienen
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una capacidad de funcion limitada, 3) Algunos de los procedimientos en cirugia ortopédica
dan lugar al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, 4) Se asocian con importantes
pérdidas hematicas e intercambio de fluidos y 5) El manejo del dolor agudo posoperatorio

tras una cirugia ortopédica puede ser problemético (16).

Todos estos factores pueden dar lugar a una respuesta de estrés que cursa con

taquicardia, hipertension, aumento de la demanda de oxigeno e isquemia miocardica (16).

Dado que hay una incidencia significativa de complicaciones, cardiovasculares
postoperatorias y ante la dificultad para evaluar el estado funcional real de estos
pacientes como consecuencia de las limitaciones fisicas impuestas por su enfermedad,

muchos de ellos deben ser sometidos a un estudio cardiolégico, previo a la cirugia (1).

Sin embargo, la evaluacién cardiaca y la revascularizacién preoperatoria no disminuyen la
morbilidad posoperatoria, posiblemente la solucibn sea reducir la respuesta
hemodinamica al estrés. En los pacientes mayores que van a ser sometidos a cirugia
ortopédica debe mantenerse el tratamiento a largo plazo de [-bloqueadores e iniciarse el
tratamiento en los pacientes con mayor riesgo con el objetivo de mantener una frecuencia

cardiaca media inferior de 80 latidos/minuto (21).

Los cambios en la funcién respiratoria relacionados con la edad predisponen a los
pacientes de edad avanzada a sufrir mas complicaciones respiratorias en el
postoperatorio. Estos cambios incluyen un descenso progresivo de la tension arterial de
oxigeno, un aumento en el volumen de cierre y un descenso de aproximadamente un 10%
en el volumen espirado forzado en el primer segundo por cada década de vida del

paciente (16).

Muchos de estos cambios son el resultado de alteraciones en la mecanica de la caja
toracica, que en el anciano estan exacerbadas con artrosis. Los ancianos que han sufrido
una fractura de cadera tienen una disminucion significativa de la PaO2 en comparaciéon a
otros pacientes quirdrgicos de la misma edad. Después de las complicaciones cardiacas y
pulmonares, la confusion y el delirio es la tercera complicacion mas vista en el paciente

geriatrico después de la cirugia ortopédica (16).

Dado el gran numero de pacientes geriatricos que actualmente se somete a un

procedimiento quirdrgico se podria esperar el encontrar una significativa cantidad de
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informacion que guie al anestesiélogo en la practica. Desafortunadamente no es asi, y la

literatura dirigida al manejo perioperatorio del paciente anciano es escasa (22).

Existe evidencia de que un sofisticado manejo anestésico puede ser crucial y ventajoso
para el paciente geriatrico, debido a las multiples comorbilidades, polimedicacion y
presentacion atipica de sintomas que puede presentar, convirtiendo su manejo en
complejo y multifacético. Asi, el anestesidlogo se ha convertido en parte importante del
equipo multidisciplinario que trata a éste tipo de pacientes, persiguiendo objetivos
especificos que le permitan el retorno a su vida independiente y el mantenimiento de la
funcion (22, 23).

ANESTESICOS LOCALES

La anestesia local consiste en suprimir la sensacion bloqueando los impulsos nerviosos.
Los grupos de anestésicos locales con utilidad clinica demostrada pertenecen al grupo de

las aminoamidas y de los aminoésteres (24).

Cuando se aplica alguno de estos farmacos a una concentracion suficiente se impide la
conduccion de los impulsos eléctricos en las membranas de los nervios y los musculos del
sitio de accion. Ademéas de bloquear los impulsos también pueden inhibir varios
receptores, aumentar la liberacion de glutamato y deprimir la actividad de algunas vias de

sefializacion intracelular (24).

Cuando se administran a nivel sistémico pueden acompafiarse de alteraciones
funcionales a nivel cardiaco, en el musculo liso, musculo esquelético, producir trastornos
en la transmision de los impulsos en el sistema nervioso central y en el sistema de

conduccion del corazon (24,25).

Farmacologia
La molécula tipica de un anestésico local contiene una amina terciaria unida por una
cadena intermedia a un anillo aromatico sustituido. La cadena casi siempre contiene una

union éster o una union amida (fig.1).
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Figura 1. Molécula tipica de un anestésico local

De este modo, podemos clasificar a los anestésicos locales en 2 grupos: aminoésteres y
aminoamidas. El anillo aromatico proporciona un caracter lipofilico (lo que quiere decir
gue es afin a la membrana) a la porcion de la molécula en la que se encuentra, mientras
que el extremo de la amina terciaria es relativamente hidrofilico, en particular porque se
encuentra parcialmente protonada y por tanto posee una carga positiva en el rango del pH
fisiologico (24,25).

Las estructuras de la bupivacaina y la ropivacaina, asi como sus propiedades
fisicoquimicas, se muestran en la tabla 1.

Tabla 1. Estructuras quimicas y propiedades fisicoquimicas de la ropivacaina y la bupivacaina
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La potencia intrinseca y la duracion de los anestésicos locales dependen claramente de

ciertas caracteristicas moleculares.

Equilibrio hidrofilico-lipofilico. El caracter hidréfilo o lipéfilo de los anestésicos locales
depende del tamafio de los sustitutos alquilos proximos a la amina terciaria o al anillo
aromatico. La “lipofilia” expresa la tendencia de un compuesto a asociarse con las
membranas lipidicas. Los compuestos con unas propiedades mas hidrofobas se obtienen
aumentando el tamafio de los residuos alquilo. Estos agentes son mas potentes que los

compuestos menos hidréfobos y producen bloqueos de mayor duracion (24,25).

Concentracién del ion hidrégeno. Los anestésicos locales en solucion mantienen un
equilibrio quimico rapido entre la forma basica no cargada (B) y la forma catidnica cargada
(BH+). A una cierta concentracion de ion hidrégeno (log10-1 [-pH]), especifica para cada
farmaco la concentracion de anestésico local en su forma bésica en una solucion es

igual a la concentracion del catién cargado (24).

El logaritmo de esta concentracién de ion hidrogeno se denomina pka. Los pka de la
bupivacaina y la ropivacaina en solucién acuosa son 8,1y , respectivamente. En una
membrana, un medio relativamente apolar, la pka media de los anestésicos locales es

menor que cuando se encuentra en una solucion (24).

El pH del medio en el que se encuentra el anestésico local influye sobre la actividad del
farmaco, ya que altera el porcentaje relativo entre las formas basicas y protonadas. Por
ejemplo, el pH en un tejido inflamado es inferior al normal, por lo que en estos casos la
concentracion del anestésico local en su forma protonada es mayor que en los tejidos
normales, lo que se traduce en una peor penetracion a los tejidos. Asi, el pH influye de
dos formas sobre la eficacia clinica dependiendo de la zona donde se inyecte el

anestésico y por la importancia de la forma bésica para la penetracion tisular (24, 25,26).

Anatomia del nervio periférico

Cada axo6n del nervio periférico posee su propia membrana celular, el axolema. Los
nervios no mielinizados, como las fibras C aferentes nociceptivas y las fibras eferentes
posganglionares autondmicas, contienen numerosos axones revestidos por una Unica

cubierta de células de Schwann (24).
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Por el contrario, todas las fibras sensitivas y motoras de gran calibre se encuentran
revestidas por multiples capas de mielina, éstas capas de mielina no son sino las
membranas plasméaticas de las células de Schwann especializadas que se envuelven que

se envuelven en si mismas alrededor del axdn durante el crecimiento del mismo (24).

La mielina incrementa de modo considerable la conduccion nerviosa, ya que aisla el
axolema del medio salino conductor circundante y consigue que la “corriente de accién”
generada por un potencial de accion se desplace a través del axoplasma hasta los
nodulos de Ranvier, que son interrupciones periédicas de la cubierta de mielina donde se

generan los potenciales de accion (24).

En los nédulos de Ranvier de las fibras mielinizadas existe una elevada concentracion de
canales de Na+, que participan en la génesis y en la propagacion de los potenciales de
accion, aunque también se observan a lo largo de los axones de las fibras no mielinizadas
(24).

En la tabla 2 se expone una clasificacion de los nervios periféricos en funcién del tamafio
de sus fibras y de las propiedades fisiolégicas. Un nervio periférico tipico se compone de
varios grupos o fasciculos axonales. Cada axon posee su propio tejido conjunto de

cubierta, el endoneuro (24).

Cada fasciculo axonal estd rodeado de una segunda capa de tejido conjunto, el
perineuro, y todo el nervio se halla rodeado por una capa externa, el epineuro. Asi, la
molécula de anestésico local debe atravesar cuatro o cinco capas de tejido conjuntivo y/o

barreras membranosas lipidicas para alcanzar el axén del nervio (24).

Tabla 2. Clasificacion de los nervios periféricos.

Susceptibility to
Fiber Conduction Local Anesthetic
Class Subclass  Myelin - Diameter (am)  Velodty imsed)  Location Function Block

v . . 3013 ERarent to muscles Modior
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Estructura de la membrana axonal. Las membranas biolégicas constan de una bicapa
molecular lipidica con proteinas. El caracter de la bicapa se debe a la presencia de
fosfolipidos que poseen residuos largos de acidos grasos hidrofobos en el centro de la
membrana, asi como de los residuos hidrofilos polares, que estdn compuestos por
elementos zuiteribnicos (elementos que poseen cargas positivas y negativas) que

proyectan hacia el citoplasma o hacia el liquido extracelular (24).

Fisiologia de la conduccién nerviosa

La membrana neural es capaz de mantener una diferencia de voltaje de 60-90 mV entre el
medio intracelular y el exterior celular gracias a que, en condiciones de reposo, es
relativamente impermeable a los iones de sodio y selectivamente permeable a los iones

de potasio (24).

La bomba Na+/K+ es un mecanismo activo que emplea como fuente de energia el
adenosin trifosfato para mantener el gradiente ionico responsable de la diferencia de
potencial, mediante la salida continua de sodio del interior celular en intercambio por una
entrada neta de potasio. Durante el potencial de accion, la membrana de la célula
nerviosa modifica transitoriamente su permeabilidad del K+ al Na+, por lo que el potencial

de membrana cambia de negativo a positivo, para volverse negativo de nuevo (24).

Los iones a traviesan las membranas por medio de unas proteinas especiales,
denominadas canales ionicos. La conformacion de estos canales a menudo es sensible al
potencial de accion de membrana, de modo que en las membranas de las células
nerviosas, tanto los canales de Na+ como los de K+ son activados hacia una

conformacion “abierta” durante la despolarizacion de la membrana (24).

Una pequefia despolarizacion de la membrana que se extienda a lo largo de un axon
desde una zona de membrana excitada, por ejemplo, comenzara a abrir tanto los canales
de Na+ como los de K+. Sin embargo, los canales de sodio se abren con mas rapidez y
los iones de sodio que entran en el nervio lo despolarizan aiin mas, originando la apertura

de més canales de sodio e incrementando mas la corriente interna de sodio (24).

Esta secuencia de hechos continla durante la fase despolarizante, hasta que se
desactivan algunos canales de sodio y se abren los suficientes canales de potasio para
cambiar el balance de la corriente, que resulta en una corriente neta de salida que

produce la repolarizacion de la membrana. Los iones de sodio y potasio que entran y

30



salen de la célula, respectivamente, como resultado de este proceso, son repuestos
mediante la bomba Na+/K+. El potencial de accion es una onda de despolarizacion que
se propaga a lo largo del axén mediante el continuo acoplamiento entre regiones

excitadas y regiones no excitadas de la membrana (24).

Mecanismo de accion de los anestésicos locales (farmacodinamica)

Forma activa. Los anestésicos locales basicos son poco o moderadamente solubles en
agua, pero bastante solubles en solventes organicos relativamente hidrofébicos. Por
tanto, para mejorar su efectividad, desde el punto de vista bioquimico, la mayor parte se
comercializa como sales clorhidrato. La pka del farmaco y el pH del tejido determinan la
cantidad de farmaco que se encuentra en solucion en forma de base libre o en forma

cationica cargada positivamente con se inyecta en un tejido vivo (24, 25).

Para una misma concentracion, los anestésicos locales moderadamente hidrofébicos
actian mas rapido que los hidrofilicos o que los muy hidrofobicos. Ello se debe a que los
anestésicos locales moderadamente hidrofilicos, como la lidocaina, se unen menos a los
tejidos que los farmacos muy hidrofébicos, pero atraviesan mejor las membranas que los

mas hidrofilicos (24).

Los anestésicos locales mas hidrofobicos son a su vez los que poseen una mayor
potencia intrinseca, por lo que se emplean a concentraciones mas bajas y el inicio de su
accion es mas lento. Las soluciones més alcalinas de los anestésicos locales bloquean la

conduccion nerviosa de un modo mas efectivo (24, 25).

En un nervio desprovisto de su vainas, el grado de inhibicion de los anestésicos con
aminas terciarias es superior en un pH externo alcalino que en uno neutro, ya que la
penetracion de la membrana, mas favorecida por las bases que por lo cationes, determina
la tasa de acceso a los sitios de union. Sin embargo, la base no cargada también posee

actividad farmacoldgica intrinseca (24).

El potencial de reposo de un nervio es poco afectado por los anestésicos locales. El
incremento de la concentracién de anestésico local aplicada al nervio se acompafa de
una disminucién de la tasa de despolarizacién y de la amplitud pico del potencial de
accion hasta que éste ultimo es suprimido. Los canales, tanto en las formas “abiertas”
como en las “inactivadas”, fijan las moléculas del anestésico local con mayor avidez que

los que se encuentran en estado de reposo. Las despolarizaciones repetidas incrementan
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por tanto el niumero de canales unidos a farmacos. La disociacion de estas moléculas
unidas suele ser un proceso mas lento que la recuperacion normal del estado de
inactividad (24).

Caracteristicas del punto de union del anestésico local

La mutacion intencionada de aminoacidos especificos del canal de Na+ ha permitido
definir qué regiones del mismo interactian directamente con los anestésicos locales. La
proteina funcional mas importante del canal de sodio (la subunidad a) se compone de
cuatro “dominios” homologos (DI a DIV), cada uno de los cuales contiene seis regiones

helicoidales (S1 a S6) que atraviesan el centro de la membrana (24, 26) (Fig. 2).
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Figura 2. Canal de sodio. Punto de unién del anestésico local.

Por su parte, cada dominio posee un bucle denominado “region P” que conecta las
terminaciones extracelulares de sus segmentos S5 y S6. Las regiones P se extienden
hacia el interior entre las regiones transmembrana, de modo que cuando las subunidades-
o se pliegan juntas, cada bucle P contribuye a la formacion de un cuarto del cilindro que

actlia como “poro selectivo” ibnico, el punto de paso mas estrecho en un canal abierto. La
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sensibilidad al voltaje deriva de los segmentos S4 cargados positivamente que se

deslizan o giran “hacia afuera” en respuesta a la despolarizacion de la membrana (24, 26).

El movimiento de los segmentos S4, por conexiones aun desconocidas, se traduce en
una nueva disposicion de los segmentos S6, que acaban formando al entrada
citoplasmaética interna del canal. EI movimiento de los segmentos S6 cierra a modo de
compuertas el canal abierto, mientras que la unién del bucle citoplasmatico entre D3 y D4
con la apertura citoplasmatica del canal da lugar a la inactivacion de la compuerta. Los

anestésicos locales se unen al “vestibulo interno” del canal de sodio (24, 26).

Los distintos tipos de fibras de un nervio se ven afectados de manera diferente durante la
anestesia local. En particular, durante la fase inicial y la fase de recuperacion del bloqueo
clinico, la difusion longitudinal y radial del farmaco hace que la concentracion del
anestésico en el interior del nervio y a lo largo del mismo varie. Los distintos tipos de
fibras también presentan diferencias en cuanto a la sensibilidad al bloqueo por parte de

los anestésicos locales (24).

Los axones mielinizados de pequefio calibre son las més susceptibles a la supresion del
estimulo. En segundo lugar se encuentran las fibras mielinizadas de mayor calibre y por
altimo las fibras menos susceptibles son las fibras C, de pequefio calibre y no
mielinizadas. Es en éste ultimo grupo donde las fibras de conduccion mas lenta son las

mas resistentes a la accion de los anestésicos locales (24).

Asi, la creencia generalizada de que los anestésicos locales bloquean primero o

principalmente las fibras de menor calibre es claramente errénea (24).

Farmacologia clinica

Para la aplicacion clinica de la anestesia regional es preciso conocer las propiedades
farmacologicas de los diferentes anestésicos locales, asi como de las habilidades
practicas requeridas para efectuar el bloqueo. Los anestésicos locales ésteres y amidas
se diferencian por su estabilidad quimica, su biotransformacion y su potencial alérgico.
Las amidas son muy estables, mientras que los ésteres en solucion son relativamente
inestables. Los aminoésteres son hidrolizados en el plasma por las enzimas

colinesterasas, mientras que las amidas se degradan por la ruta hepatica (24,27).
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Las propiedades importantes desde el punto de vista clinico de los anestésicos locales
son la potencia, la rapidez en su inicio de accién, la duracion de la anestesia y la

diferenciacion entre el bloqueo motor y el sensitivo (24, 27).

Potencia anestésica. El caracter hidrofobo parece ser un factor determinante primario de
la potencia anestésica intrinseca, ya que la molécula del anestésico debe penetrar la

membrana nerviosa y unirse a un sitio parcialmente hidrofébico del canal de sodio (24).

Comienzo de la accion. Depende de las propiedades fisicoquimicas de cada farmaco. La
latencia, in vivo, depende también de la dosis y la concentracién del anestésico local

empleado (24).

Duracién de la accién. Tiende a ser muy variable en los diversos anestésicos locales.
Dentro de estos, la ropivacaina y la bupivacaina son de las que tienen mayor duracion. En
el ser humano, los efectos vasculares periféricos del anestésico local influyen de manera
importante sobre la duracion de la anestesia. Muchos de los anestésicos locales poseen
un efecto bifasico sobre el masculo liso vascular, de manera que a concentraciones bajas
producen vasoconstriccién, y a concentraciones mayores producen vasodilatacién. Los
efectos de los anestésicos locales sobre el tono vascular y el flujo sanguineo regional son
complejos y varian, entre otros factores, en funcién de la concentracion, el tiempo vy el

lecho vascular proximo al punto de aplicacion (24).

Blogueo diferencial sensitivo/motor. Otra consideracion clinica importante es la capacidad
de los anestésicos para producir una inhibicion diferencial de la actividad motora y
sensitiva. Los textos tradicionales afirman a menudo que los axones de pequefio
diametro, como las fibras C, son mas susceptibles a la accién de los anestésicos locales
que las fibras de mayor didmetro. Sin embargo, se ha demostrado que dicha diferencia de

susceptibilidad es realmente contraria (24).

Factores que influyen en la actividad de los anestésicos en el ser humano
Dosis del anestésico local. Al incrementar la dosis del anestésico local, aumenta la
probabilidad de lograr una anestesia efectiva y duradera y se reduce el tiempo de

comienzo (24, 27).

Uso de vasoconstrictores. Las soluciones anestésicas suelen asociar un compuesto

vasoconstrictor, generalmente adrenalina, para disminuir la tasa de absorcion vascular,
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permitiendo asi que mas moléculas del anestésico local alcancen la fibra nerviosa, lo que

mejora la profundidad y la duracion de la anestesia (24, 27).

Lugar de inyeccion. La administracion intratecal o subcutanea del anestésico local es la
que logra el comienzo mas rapido y de menor duracion de la accion anestésica. Las
diferencias en la latencia y la duracion del efecto anestésico y analgésico se deben en
parte a las caracteristicas anatomicas del sitio de inyeccion, que al in fluir en la tasa de
difusion y absorcion vascular, afectan la cantidad del farmaco que debe emplearse en los
diferentes tipos de anestesia regional. En el espacio subaracnoideo, la ausencia de una
vaina nerviosa alrededor de la médula espinal y el depdsito de la solucion anestésica en
la vecindad de la médula espinal son los responsables de la rapidez en el inicio del efecto

anestésico (24).

Carbonacion y ajuste del pH de los anestésicos locales. La adicion de bicarbonato sodico
a una solucion de anestésico local acelera el inicio de su accion y disminuye la

concentracion minima necesaria para bloquear la conduccion nerviosa (24).

Farmacocinética

La concentracion del anestésico local en sangre viene determinada por la cantidad
inyectada, la tasa de absorcion a partir del sitio de inyeccion, la tasa de distribucion por
los tejidos y la tasa de biotransformacion y eliminacion del farmaco. Los factores del
paciente, como la edad, la situacion cardiovascular y la funcion hepatica, influyen sobre la
disposicion fisiolégica y la concentracion plasmética resultante del anestésico local (24,
25, 27).

Absorcion. La absorcion sistémica de los anestésicos locales depende del sitio de
inyeccion, de la dosis y del volidmen inyectado, de la adicién de un agente vasoconstrictor
y del perfil farmacolégico del farmaco. La tasa y velocidad de absorcion es mayor cuando
se administra en una zona muy vascularizada. La concentracion plasmatica maxima de
los anestésicos locales se relaciona con la dosis total del farmaco administrado por
cualquiera de sus rutas posibles. Las soluciones anestésicas locales se combinan a
menudo con un vasoconstrictor, generalmente la adrenalina, a dosis que oscilan entre 5 a
20 pg/ml. La adrenalina reduce la tasa de absorcion vascular de ciertos farmacos en

diversos puntos de administracion, por lo que disminuye su toxicidad sistémica potencial.
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La tasa de absorcién de los anestésicos locales también depende de cada farmaco en
particular (24, 27).

Distribucion. La distribucién sistémica de los anestésicos locales se puede describir bien
empleando un modelo bicompartimental. La fase de eliminacidn rapida parece deberse a
la captacion por los tejidos en un intento de establecer un equilibrio rapido. La fase de
eliminacion lenta depende principalmente de las propiedades de cada compuesto. Los
anestésicos locales se distribuyen en todos los tejidos corporales, aunque la
concentracion relativa en los distintos tipos de tejidos es variable. Generalmente, la mayor
concentracion del anestésico local es mayor en los érganos mas vascularizados. Como
los anestésicos locales se eliminan con rapidez por el tejido pulmonar, la concentracion
plasmética total del anestésico local disminuye notablemente al pasar por los vasos

pulmonares (24, 27).

Biotransformacion y excresion. El metabolismo de los anestésicos locales depende de la
composicion quimica del mismo. Los compuestos tipo éster sufren una hidrolisis en el
plasma por medio de las enzimas seudocolinesterasas. La degradacion enzimatica de los
compuestos tipo aminoamida se produce principalmente por la ruta hepatica. La excresion
de los metabolitos de los anestésicos locales de tipo amida tiene lugar a través del rifion
(24).

BUPIVACAINA Y ROPIVACAINA

La bupivacaina es un anestésico local del tipo amida de accion prolongada. Fue
sintetizada en el afio de 1957 y desde entonces se ha sometido a diversos estudios con
diversos grados de aceptacion en cada area de la practica anestésica (28). Se ha utilizado
para manejo de dolor, infiltracion local, bloqueos nerviosos, anestesia epidural y anestesia

subaracnoidea (29).

Sin embargo, diversas observaciones clinicas han sugerido que la administracion de
bupivacaina en la proximidad de los nervios causa disfuncion critica con radiculopatia y
parestesias, ademas de inducir muerte neuronal por apoptosis. La bupivacaina tiene

ademas una incidencia de sintomas neurolégicos transitorios hasta del 1%. (29, 30, 31).

La miotoxicidad de la bupivacaina se encuentra bien descrita y puede estar relacionada a
apoptosis inducida por calcio. La miotoxicidad de la bupivacaina es mas pronunciada

después de los bloqueos peribulbar y retrobulbar con una incidencia de diplopia asociada
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a la anestesia del 0.25%; aunque esta diplopia se resuelve espontaneamente, se ha

reportado incluso la necesidad de manejo quirtrgico (32).

La bupivacaina comercializada es una mezcla racémica de esteroisémeros (R) y (S) y
cuando es inyectada intravenosamente de manera accidental pueden ocurrir serias
complicaciones cardiovasculares, incluyendo depresidbn miocardica, taquicardia
ventricular, disociacion electromecanica, asistolia y que frecuentemente es refractario a

tratamientos convencionales (24).

Estudios animales han mostrado que induce apoptosis de las células musculares, y puede
causar dafo a las células de Schwann, éste dafio parece depender tanto del tiempo de
exposiciéon como de la concentracion del farmaco. Derivado de esto la FDA prohibio el uso
de bupivacaina para anestesia regional endovenosa y su presentacion del 0.75% para

uso obstétrico por via peridural. (29, 32, 33).

En respuesta a la toxicidad cardiovascular secundaria a las inyecciones accidentales de
bupivacaina por via intravenosa, se desarrollaron enantiomeros Unicos con la esperanza
de fuesen anestésicos locales potencialmente mas seguros. La ropivacaina (Naropin) fue
formulada para aprovechar dicha estereoselectividad. La ropivacaina es un
estereoisomero que soélo posee la forma (S) y posee un perfil anestésico casi idéntico a la

bupivacaina. Posee ademas un menor efecto cardiotoxico que la bupivacaina (24, 34).

La ropivacaina salié al Mercado en el afio de 1996 y en ciertos paises como Finlandia,

Suecia y Suiza se ha logrado ya la aprobacion oficial para su uso intratecal (35, 36).

En estudios realizados en animales se ha encontrado que tras la inyeccion intravenosa
intencionada de un bolo de ropivacaina, las maniobras de resucitacion cardiaca agresivas

revierten con mayor facilidad los efectos téxicos en comparacién con bupivacaina (24).

La mayor seguridad de la ropivacaina en comparacion con la bupivacaina puede deberse
a la menor toxicidad del isdbmero (S). En animales gestantes se ha observado un perfil
cardiotoxico similar al que se observa en animales no gestantes. La ropivacaina es el
Unico anestésico local, que posee propiedades vasoconstrictoras a las concentraciones

usadas en la practica clinica (24).

La ropivacaina es el primer anestésico local de larga accion desarrollado como

enantiomero puro y que tiene efectos analgésicos. Su uso a dosis elevadas producira
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una anestesia quirargica mientras que a dosis mas bajas producira analgesia (bloqueo
sensorial) con limitado e incluso nulo bloqueo motor progresivo. Ropivacaina ha sido
utilizada con administracion a nivel peridural sin provocar efectos adversos importantes
(ropivacaina al 7.5% a dosis de 1.5 mg/kg) produciendo analgesia de hasta 6 horas en el

posoperatorio (37).

La administracion de la ropivacaina a nivel subaracnoideo se ha limitado en pacientes
obstétricas y en quienes se realizan procedimientos ortopédicos de tipo ambulatorio. Sin
embargo se carece de informacion suficiente proveniente de ensayos clinicos controlados
en pacientes sujetos a cirugia infraumbilical de diversas especialidades no relacionadas

con la ginecologia y la obstetricia (38).

Dentro de los pocos estudios realizados en nuestro pais se ha evaluado la utilizacion de
ropivacaina a nivel espinal para cirugia en procedimientos de urologia y ortopedia a dosis
de 15 mg sin la presencia de episodios significativos de hipotension o bradicardia y mejor

analgesia posoperatoria (38).

La ausencia de conservadores en la solucion comercial de ropivacaina y sus
caracteristicas fisicoquimicas hacen de esta droga un anestésico seguro cuando se
inyecta en el espacio subaracnoideo, ademas no requiere que se le aflada epinefrina, ya
que produce un efecto vasoconstrictor leve aun en elevadas concentraciones y que lo
diferencia claramente de los demés anestésicos locales porque ellos causan

vasodilatacion (39).

Este efecto un tanto inusual que ocasiona disminucion del flujo sanguineo medular sin
repercusiones clinicas, hizo que se retrasara su aceptacion por la via intratecal por temor
a que se presentaran lesiones neurolégicas, hasta que se demostré que no habia razén
para temer y que incluso es menos neurotoxica que otros anestésicos locales a los que se

les puede agregar un vasoconstrictor (39).

En la anestesia regional subaracnoidea para cesarea es de suma importancia utilizar el
anestésico local que brinde una mayor duracién del efecto analgésico con un minimo de
efectos colaterales y un riesgo bajo de toxicidad para el binomio madre/hijo, ropivacaina
parece tener este perfil. En los estudios revisados ropivacaina hiperbarica al 0.75% o 7.5
mg/ml demostr6 mayor eficacia como anestésico local intratecal para cesarea en

comparacion con bupivacaina y levobupivacaina al 0.5% y con la misma ropivacaina pero
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isobarica al 0.75% ya que propicia analgesia residual méas duradera, asi como
recuperacion del bloqueo motor en menor tiempo y sin grandes alteraciones

hemodinamicas o de otro tipo (39).

La menor cardiotoxicidad de la ropivacaina durante el embarazo y el hecho de no afectar
el flujo uterino ha motivado su uso en la analgesia obstétrica y en cesarea donde se ha
demostrado una superioridad con respecto a la bupivacaina y con baja incidencia de
nausea, vomito y bloqueo motor (40, 41). Incluso se ha mezclado con fentanilo,
dexmedetomidina y clonidina produciendo los siguientes efectos: acortamiento de la
latencia, disminucién de los efectos secundarios, se mantiene la calidad de la anestesia y

prolongacion de la analgesia posoperatoria sin afectar al producto (42, 43, 44).

Su uso por via subaracnoidea, produce una menor duracion del bloqueo motor y potencia
en comparacion con la bupivacaina, por lo que recientemente se han investigado
preparaciones de liberacion sostenida. Diversos estudios afirman que la dosis
equipotente de ropivacaina en relacion a bupivacaina (2:1), produce el mismo grado de
bloqueo sensitivo, y permaneciendo con la menor cardiotoxicidad y neurotoxicidad ya
descritas (45,46).

Las cualidades farmacologicas de la ropivacaina hacen pensar en amplias posibilidades
de aplicacion clinica, pudiendo ser util para procedimientos ortopédicos y vasculares de
extremidad inferior, asi como para intervenciones transuretrales (a dosis de 16.5 mg
subaracnoideos), de manera que puede ser una alternativa para el manejo de nuestros
pacientes (47,48).

En el caso de los procedimientos ortopédicos el uso de la ropivacaina es mas relevante
ya que bloquea mas intensamente las fibras A delta'y C, y el dolor traumatico provocado
por el torniquete neumatico esté relacionado con la actividad de éstas fibras. La duracion
total de la analgesia con ropivacaina es dosis dependiente y produce un mayor bloqueo
motor si es utilizada a una concentracién al 0,75% lo que la hace adecuada para
procedimientos ortopédicos de duracion intermedia, que requieran un intenso bloqueo
motor (47).

En algunos estudios incluso se ha agregado dextrosa a la ropivacaina para generar un
compuesto hiperbérico; utilizandola en los procedimientos de cirugia ortopédica como

artroplastia total de rodilla y cirugia obstétrica, demostrando una anestesia adecuada,
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confiable con un menor tiempo de inicio del bloqueo sensitivo (al agregar un opioide),
menores requerimentos de efedrina y una pronta recuperacién del bloqueo motor con

deambulacion temprana (49, 50).

La ropivacaina ha ofrecido, ciertas ventajas sobre bupivacaina, como es el gran bloqueo
diferencial sensitivo-motor y discreta accion sobre el bloqueo simpatico, entre otras. A
nivel subaracnoideo ha demostrado eficacia y seguridad clinica tras su uso en técnicas de
alivio del dolor agudo y crénico, en cirugia mayor ambulatoria o de ingreso, y en anestesia
obstétrica sin sintomas o signos de neurotoxicidad. Haciéndola aconsejable en casos de
pacientes ancianos portadores de patologia cardiovascular y con frecuente inestabilidad

hemodinamica intraoperatoria (44).

La anestesia subaracnoidea causa frecuentemente diversos efectos secundarios en el
paciente geriatrico, como la presencia de bradicardia e hipotension. Por lo que algunos
estudios sugieren que las dosis bajas de éste anestésico local pueden ayudar a atenuar

estos efectos observados (51).

Han sido estudiadas dosis de 12 mg de ropivacaina contra 8 mg de bupivacaina, ambas
con fentanil, para cirugia mayor ortopédica en pacientes geriatricos, observandose un
bloqueo sensorial y motor adecuado, asi como menores efectos hemodindmicos

secundarios con la administracion de ropivacaina en comparacion con bupivacaina (48).

Otro estudio utilizé6 la ropivacaina a diferentes concentraciones a nivel peridural en
combinacion con anestesia general, observandose mejoria en la estabilidad
hemodinamica de los pacientes geriatricos que se sometieron a una cirugia abdominal

mayor (52).

Ropivacaina ha sido considerada también como una mejor alternativa a la bupivacaina
para los pacientes que se someten a procedimientos quirdrgicos ambulatorios por la

rapida recuperacion del bloqueo motor (53).

En el paciente pediatrico, la ropivacaina es generalmente bien tolerada desde el mes de
edad hasta los 15 afios, independientemente de la via de administracién. La incidencia
global de acontecimientos adversos asociados con ropivacaina parece ser baja, siendo la

nausea y/o el vomito los que con mas frecuencia se presentan (54).
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En centros hospitalarios de nuestro pais, como es el Nuevo Hospital Civil de Guadalajara.
Dr. “Juan |. Menchaca”, ha caido en desuso la bupivacaina al 0.125% para el manejo
anestésico en pacientes pediatricos y ha sido sustituida desde hace aproximadamente 10

afos por ropivacaina (55).

Estudios histologicos sugieren que todos los anestésicos locales producen lesién
neuroldgica directa tras su inyeccion, originando cambios morfologicos en las neuronas en
crecimiento. Todos los anestésicos van a producir lesién del cono de crecimiento neural.
In vitro, a las 20 horas de exposicion, la ropivacaina produce menor colapso del cono de
crecimiento neural que lidocaina (94%) y similar a bupivacaina (23%) con efecto toxico

neural mas corto en el tiempo de reversion (44).

Se ha observado que la degeneracion axonal provocada por los anestésicos locales
revierte antes con ropivacaina que con bupivacaina. Ademas, se ha estudiado el efecto
neurotoxico local de la ropivacaina a diferentes concentraciones sin observarse lesion

neurolégica clinica a los 7 dias de la inyeccion a nivel histopatologico (56, 57).

En casos de dolor neuropatico, se ha demostrado que la ropivacaina suprime la microglia
y los astrocitos en el asta dorsal de la médula espinal, con alivio concomitante del dolor
(58).

En modelos animales se ha evaluado también la neurotoxicidad de la ropivacaina cuando
se administra a nivel subaracnoideo. En estudios realizado por Takenami, Yamashita y
cols., la bupivacaina fue el anestésico local mas neurotéxico, seguido de la procaina,

levobupivacaina y en altimo lugar, ropivacaina (59, 60).

El estudio del flujo sanguineo espinal (FSE) es otro aspecto importante en el estudio de la
neurotoxicidad. La ropivacaina produce un descenso de hasta el 45% del FSE basal el
cual revierte en 20-40 minutos, pudiendo ser utilizada en anestesia intratecal sin

afectacién clinicamente relevante (44).

En cuanto al sindrome de irritacion radicular transitoria, atribuible a los anestésicos

locales, la ropivacaina posee una muy baja capacidad, similar a la bupivacaina (44).

La ropivacaina ha demostrado inhibir la agregacion plaquetaria cuando su concentracion
plasmética se encuentra a 3.75-1.88 mg/mL, lo que podria corresponder a la infusion

continua en el espacio epidural. Ha demostrado tener también accion antibacterial in vitro
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inhibiendo el crecimiento de Staphylococcus aureus, Escherichia coli y Pseudomonas

aeruginosa (53).

La ropivacaina tiene un umbral significativamente mayor para la cardiotoxicidad y
neurotoxicidad en voluntarios sano y modelos animales. Los efectos sobre el sistema
nervioso central se presentan antes que la cardiotoxicidad cuando es administrada de
manera accidental a nivel intravenoso. Los cambios se producen a nivel de la
contractilidad cardiaca, con alteraciones del tiempo de conduccion y aumento de la
anchura del complejo QRS, cambios que son menores en comparacion con la

bupivacaina (53).

La concentracion plasmatica de la ropivacaina depende de la dosis total administrada y de
la ruta de administracion, asi como del estado hemodinamico del paciente y si el sitio de
administracion se encuentra vascularizado. La absorcion de la ropivacaina tiene un
modelo bifasico, la vida media de la fase inicial es de 14 minutos seguida de una fase

lenta con una vida media de absorcion de aproximadamente 4.2 horas (53).

Tras su absorcidn se une a proteinas plasmaticas en un 94%, principalmente a la alfa-1-
glucoproteina acida. La ropivacaina cruza rapidamente la barrera placentaria tras su
administracion epidural, lo que resulta en un equilibrio casi total de la fraccion libre tanto
en la circulacion fetal como materna. De cualquier forma, la fraccion libre es mucho menor
en la circulacion fetal en comparacion con la materna, reflejo de la afinidad de ropivacaina
por la alfa-1-glucoproteina &cida, la cual se encuentra en mayor concentracion en el

plasma materno que en el fetal (53).

La ropivacaina se metaboliza extensamente en el higado, principalmente por hidroxilacién
aromatica a 3-hidroxi-ropivacaina, y por medio del citocromo P450 (CYP) 1A2 y N-
desalquilacion a 2,6-pipecoloxylidida. El riidn es el principal 6rgano excretor de

ropivacaina, representando el 86% de su excresion, a través de la orina (53).

RESPUESTA FISIOLOGICA A LA ANESTESIA ESPINAL
La respuesta fisiologica a la anestesia espinal se debe casi totalmente al hecho de que el
anestésico local inyectado dentro del espacio subaracnoideo, no solo bloquea la fibra
somatica sensitiva y motora sino que también produce una denervacion preganglionar

simpética (61).
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El mayor efecto de la denervacion simpética es la alteracion de la funcién cardiovascular.
Es bien conocida la vasodilatacion arterial y arteriolar que ocurre durante la anestesia
espinal; esta vasodilatacion reduce las resistencias vasculares, y por tanto, la poscarga;
como resultado, la presion arterial disminuye, pero no de una forma significativa dado que

se mantiene el tono de los vasos arteriales denervados (61).

Cuando se produce una hipotension grave puede ser como consecuencia del descenso
notable del gasto cardiaco por afectaciéon de los vasos venosos debido al bloqueo
simpético. A diferencia de las arterias, las venas no tienen un tono venoso residual
durante la denervacion simpética; asi, las venas denervadas estan por debajo de la
auricula derecha, aumenta la presion hidrostatica y el volumen de sangre periférico, hasta
el punto que disminuye el retorno venoso al corazén, con lo que la disminucion de la

precarga conlleva un descenso importante del gasto cardiaco (61).

De ahi que el objetivo fundamental de seguridad en la anestesia espinal radica en
mantener un retorno venoso normal, con lo que el gasto cardiaco se mantendra asi

mismo normal (61).

Otra caracteristica de la anestesia espinal es la bradicardia, aunque en ocasiones esta
solapada por la premedicacion con sustancias parasimpaticoliticas. La etiologia es
compleja, ya que puede ser debida a uno de los factores que siguientes, o la combinacion
de ambos: en algunas se debe al bloqueo simpatico de las fibras cardioaceleradoras;
dichas fibras salen a nivel de T1-T4, lo que causa un descenso de la frecuencia cardiaca
(61).

Sin embargo, la bradicardia también puede observarse con niveles bajos de anestesia
espinal que no tienen por qué afectar las fibras cardioaceleradoras. En estos casos, la
causa de la bradicardia se debe a los cambios en el retorno venoso que afectan a la
presion hidrostatica a nivel de la auricula derecha y a la activacion de receptores

intrinsecos localizados en ella (61).

Asi, un aumento de la presién venosa se asocia con un aumento reflejo de la frecuencia
cardiaca, mientras que una disminucion de la presion se acompafia de una bradicardia
refleja. Dicho en otras palabras, el gasto cardiaco, se ajusta a los cambios del retorno

venoso (61).
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Técnicamente este decremento podria comprometer la perfusion coronaria pero, debido a
la disminucién de la poscarga, las necesidades de oxigeno del miocardio son menores y

la perfusion coronaria generalmente es adecuada (61).

Dado que la causa fundamental es una disminucion del retorno venoso, el descenso
venoso para favorecerlo y el mantenimiento de una situacion de normovolemia son
suficientes para mantener el gasto cardiaco y la tensién arterial en limites adecuados,
evitdndose la administracion de farmacos adrenérgicos que producen un incremento de
la poscarga y de la contractilidad, con lo que se elevan mucho las necesidades de
oxigeno por parte del miocardio. lgualmente puede ocurrir con el empleo de atropina,
dado que al elevarse la frecuencia aumenta el consumo de oxigeno al mismo tiempo que

disminuye la oferta debido al descenso de la perfusion coronaria (61).

TOXICIDAD DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales son relativamente seguros si se administran en las dosis
adecuadas y en la localizacién anatémica correcta. Sin embargo, pueden producirse
reacciones toxicas locales o sistémica, generalmente como resultado de una inyeccion

intravascular o intratecal, o por la administracion de una dosis excesiva (62).

Toxicidad sistémica. Las reacciones sistémicas producidas por los anestésicos locales
tienen lugar principalmente en el sistema nervioso central (SNC) y en el sistema
cardiovascular. Por lo general, el SNC es mas susceptible que el sistema cardiovascular a
la accién de la administracion sistémica de los anestésicos locales, por lo que la dosis y
los niveles plasmaticos necesarios para producir reacciones toxicas en el sistema
nervioso central suelen ser inferiores a los requeridos para producir un colapso circulatorio
(62).

Reacciones toxicas en el sistema nervioso central. Los sintomas iniciales de la toxicidad
sobre el sistema nervioso central inducida por los anestésicos locales son el vértigo y la
sensacion de mareo, seguidos frecuentemente de alteraciones visuales y auditivas, como
la dificultad para enfocar y los acufenos. Otros sintomas subjetivos son la desorientacion y
la somnolencia ocasional. Los signos objetivos de toxicidad sobre el SNC suelen ser de
caracter excitatorio y consisten en estremecimiento, espasmos musculares y temblores,

inicialmente afectan los musculos faciales y a los musculos de la zona distal de las
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extremidades. Por Ultimo se presentan convulsiones generalizadas de caracter ténico-
clonico (24, 62).

La administracion de un anestésico local en una dosis suficientemente elevada o
mediante una inyeccién intravenosa rapida inicialmente produce signos de excitacion en
el SNC, seguidos rapidamente de un estado de depresion generalizada. La actividad
convulsiva desaparece y en ocasiones se presenta una depresion respiratoria que puede
dar lugar a paro respiratorio. En algunos pacientes puede presentarse solo el estado de

depresion sin la fase de excitacion previa (24).

Tras la administracién intravenosa de diversos farmacos existe por lo general una
correlacion entre la potencia anestésica y la toxicidad del SNC. Las convulsiones
secundarias a la inyeccion inadvertida de un bolo de anestésico local pueden
interrumpirse por lo general con la administracion de benzodiacepinas o pentotal en

pequefas dosis (24).

Toxicidad del sistema cardiovascular. Los anestésicos locales pueden ejercer acciones
directas sobre el corazon y los vasos sanguineos periféricos e indirectas sobre la

circulacién, por medio de la actividad eferente simpatica o parasimpatica (62).

El efecto principal sobre la electrofisiologia cardiaca consiste en una disminucion de la
tasa de despolarizacion de los tejidos de conduccion rapida de las fibras de Purkinje y del
musculo ventricular. La duracién del potencial de accion y el periodo refractario efectivo

también se encuentran disminuidos por la accion de los anestésicos locales (62).

Los estudios electrofisiolégicos han mostrado que los niveles plasmaticos de los
anestésicos locales prolongan los tiempos de conduccion en diversas partes del corazon,
lo que se refleja en el electrocardiograma por el aumento del intervalo PR y la duracion
del complejo QRS (62).

Las concentraciones sumamente elevadas de los anestésicos locales deprimen la
actividad de marcapasos espontanea del ndédulo sinusal, lo que da lugar a una bradicardia
sinusal y un paro sinusal. Todos los anestésicos locales ejercen sobre el musculo
cardiaco una inotropica negativa dependiente de la dosis. Esta depresion de la

contractilidad cardiaca es proporcional a la potencia del bloqueo de la conduccién (62).
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Toxicidad cardiovascular comparativa. Todos los anestésicos locales, pero especialmente

la bupivacaina, pueden producir una depresién cardiovascular rapida y profunda.
La cardiotoxicidad de la bupivacaina difiere en los siguientes puntos:

a) La proporcion entre la dosis requerida para producir un colapso cardiovascular

irreversible y la dosis que produce toxicidad del SNC es menor para la bupivacaina.

b) Las arritmias ventriculares y la fibrilacion ventricular mortal pueden ocurrir mas a

menudo tras la administracion rapida de una dosis elevada de bupivacaina

c) La paciente embarazada puede ser mas sensible a los efectos cardiotoxicos de la

bupivacaina que las pacientes no gestantes.

d) La reanimacion cardiaca es mas dificil tras un colapso cardiovascular inducido por

bupivacaina (24, 62).
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CAPITULO 2
INVESTIGACION CLINICA

Justificacion

De acuerdo a Miller (2010), un criterio de valoracion para determinar el éxito de las
intervenciones quirdrgicas en los pacientes geriatricos deberia ser el retorno del paciente
a su nivel previo de actividad e independencia. Sin embargo, los estudios de algunos
pacientes de riesgo muestran que el retorno a la funcién basal puede ser la excepcion en
lugar de la regla. Estos hallazgos sugieren que los médicos debemos empezar a pensar
en modificar las estrategias terapéuticas con la esperanza de mejorar el estado de vida
independiente del paciente. Jacobs (2003) comenta que las lesiones trauméticas
constituyen un problema cada vez mas frecuente para los ancianos esto derivado del
incremento espectacular de la poblacion en situacion de riesgo, de manera que en
muchas circunstancias los ancianos disfrutan de un estilo de vida més activo que conlleva
para ellos un mayor riesgo de lesiones traumaticas. La eleccion de la anestesia regional,
como manejo anestésico en éste tipo de pacientes puede proporcionar beneficios, como
la disminucién en la incidencia de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar hasta
en el 2.5% de los pacientes (Lancet, 2000); asi mismo, los efectos hemodinamicos de la
anestesia regional pueden asociarse a una menor pérdida sanguinea en cirugia pélvica y
de la extremidad inferior; otras ventajas son la del permitir al paciente mantener su propia
via respiratoria y su nivel de funcion pulmonar. La ropivacaina es un anestésico local de
larga duracion perteneciente al grupo de las aminoamidas, pero con menor neurotoxicidad
y cardiotoxicidad en comparacion a la bupivacaina, ambas con un perfil farmacocinético y
farmacodinamico semejante, produce gran bloqueo diferencial sensitivo y motor con una
corta vida media de eliminacibn e indice terapéutico mayor. La ausencia de
conservadores en la solucibn comercial de ropivacaina y sus caracteristicas
fisicogquimicas hacen de esta droga un anestésico seguro cuando se inyecta en el espacio
subaracnoideo, ademas no requiere que se le afiada epinefrina, ya que produce un efecto
vasoconstrictor leve aun en elevadas concentraciones y que lo diferencia claramente de
los demas anestésicos locales porque ellos causan vasodilatacion (Marrén, 2008). Dentro
de los pocos estudios realizados en nuestro pais se ha evaluado la utilizacion de

ropivacaina a nivel espinal para cirugia en procedimientos de urologia y ortopedia a dosis
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de 15 mg sin la presencia de episodios significativos de hipotensién o bradicardia y
adecuada analgesia posoperatoria (Hinojosa, 2009).

La investigacién actual contribuird a generar una opcion mas de manejo anestésico del
paciente geriatrico, asi mismo los resultados ayudaran a crear mayor interés en los

multiples aspectos relacionados con el manejo de éste grupo vulnerable de pacientes.
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Hipoétesis
La administracion de ropivacaina subaracnoidea al 0.75% produce mayor estabilidad
hemodinamica en el paciente geriatrico que se somete a cirugia ortopédica baja y cirugia

general bajo un blogueo neuroaxial central.

Objetivo general

Establecer si la ropivacaina subaracnoidea al 0.75% produce mayor estabilidad
hemodinamica en el paciente sometido a cirugia general y ortopédica electiva bajo
bloqueo neuroaxial central, en comparacion con bupivacaina pesada, con el fin de evitar

la hipotension observada posterior al bloqueo simpético y su sintomatologia asociada.

Objetivos especificos

Medicion de los signos vitales basales del paciente.
Medicién de los signos vitales posterior al bloqueo neuroaxial central.
Evaluar la presencia o no de hipotension y sintomatologia acompafiante.

Comparar los resultados obtenidos en los dos grupos estudiados (grupo con ropivacaina y

grupo con bupivacaina).

Establecer si ropivacaina produce mayor estabilidad hemodinamica posterior al bloqueo

neuroaxial central en comparacion con bupivacaina pesada.

Tipo de estudio

Experimental.

Disefio metodoldgico

Experimental, longitudinal, prolectivo, prospectivo, comparativo.

Limites de tiempo y espacio

Tiempo: Enero-Noviembre 2014.

Espacio: Hospital Centenario Miguel Hidalgo.
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Definicion del universo
Pacientes con edad de 65 afios 0 mas, con sexo indistinto que sean sometidos de manera
electiva a procedimientos de cirugia general y cirugia ortopédica bajo anestesia

neuroaxial central como manejo anestésico y con estado fisico de la ASA 2y 3.

Criterios de inclusion

Pacientes con edad de 65 afios o mas.
Sexo indistinto.

Procedimientos electivos de cirugia general y cirugia ortopédica bajo anestesia neuroaxial

central.
Estado fisico de la ASA 2y 3.

Consentimiento informado firmado de técnica anestésica y metodologia de la

investigacion.

Criterios de exclusion

Pacientes mayores de 65 afios no candidatos a anestesia regional.
Alteraciones de coagulacion.

Hipovolemia.

Sepsis.

Lesion neuroldgica sensitiva 0 motora previa.

Estado fisico de la ASA 4 o mayor.

Falta de consentimiento del paciente.
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Criterios de eliminacién

Pacientes en los cuales sea necesario cambiar la técnica anestésica.
Pacientes con puncién advertida de duramadre.

Reaccion adversa a farmaco.

Metodologia de seleccion de la muestra

Se seleccionaron todos los pacientes de 65 afios o0 mas, ASA 2y 3 que ingresaran de
manera electiva para realizacion de cirugia general y ortopédica electiva bajo anestesia
neuroaxial central y que cumplieran con los criterios de inclusion ya descritos, de enero a
noviembre del 2014, tipo de muestreo no probabilistico por conveniencia. Se dividieron en

dos grupos: Grupo R (con ropivacaina) y grupo B (con bupivacaina).
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Definicién de las variables

Variables dependientes

s Tension arterial sistolica.
% Tension arterial diastdlica.
% Tension arterial media.

% Frecuencia cardiaca.
SpO2.

Hipotension arterial (disminucion del 20% respecto a la TAM de ingreso).

3

S

3

S

7
°

Bradicardia (disminucion de frecuencia cardiaca a 50 pulsaciones por minuto o

menos)

7
°

Hipoxemia (disminucion de SpO2 por debajo de 88%).

Variables independientes

Sexo.

< Edad.

% Peso.

% Diaforesis.
< Nausea.

< Vomito.
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Material y métodos

Previa aprobacién por el comité de ética y consentimiento del paciente se incluyeron
pacientes de 65 afios de edad o mas, ambos sexos, sometidos de manera electiva a
cirugia ortopédica y cirugia general bajo anestesia neuroaxial central y con estado fisico
de la ASA: 2 y 3 sin previa alteracion neurolégica motora o sensitiva. Excluyendo
pacientes con sepsis, alteraciones de la coagulacion, hipovolemia grave y con negativa a
la realizacion del procedimiento anestésico. Por medio de aleatorizacion simple se
dividieron dos grupos: grupo con ropivacaina al 0.75% (Naropin), 15 mg (2ml) y grupo con
bupivacaina pesada 10 mg (2ml). Todos los pacientes ingresaron con acceso Venoso
permeable, valoracion preanestésica y consentimiento informado, el monitoreo se realizo
con electrocardiograma de 5 derivaciones, presion arterial no invasiva y pulsioximetria
registrandose en todos los pacientes los signos vitales de ingreso: tension arterial
sistolica, tension arterial diastolica, tension arterial media, frecuencia cardiaca y SpO?2.
Con colocacion previa del paciente para la realizacion de la técnica anestésica
procedimos a la antisepsia de la regién dorsolumbar, a nivel L2-L3 o L3-L4 (de acuerdo a
la preferencia del anestesiologo); en todos los pacientes se infiltré inicialmente piel y
tejidos blandos con lidocaina simple al 2%, posteriormente realizamos blogueo
subaracnoideo con técnica combinada introduciendo inicialmente aguja tipo Tuohy 17
Gauge hasta espacio peridural con comprobacion de la situacion de la aguja de (acuerdo
a la preferencia del anestesitlogo), posterior a esto con aguja Whitacre 25-27 Gauge
realizamos puncién hasta espacio subaracnoideo y asi obtener liquido cefaloraquideo;
enseguida administramos el anestésico local correspondiente (la aplicacion se realizo de
acuerdo a lo reportado en la literatura a una velocidad de 0.2ml/segundo). Al término
colocamos catéter peridural y previa comprobacion de su funcionalidad fijamos al dorso
del paciente. Posteriormente colocamos al paciente de acuerdo al procedimiento
quirdrgico a realizar iniciando asi el registro de signos vitales (tension arterial sistolica,
diastolica, media, frecuencia cardiaca y spo2) a los 5, 10, 15 y 30 minutos. Se defini
como hipotension arterial el descenso del 20 % en la presion arterial media respecto a la
de ingreso; de acuerdo a esto se administré efedrina para manejo de la misma. Se definié
bradicardia a la frecuencia cardiaca igual o menor a 50 pulsaciones por minuto tratdndose
con atropina endovenosa; como hipoxemia a un descenso en la pulsioximetria por

debajo de 88 mm Hg.
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Andlisis estadistico

Editando una base computarizada mediante el programa estadistico SPSS version 18.

Se realizé un andlisis descriptivo (frecuencias, porcentajes, promedios, minimos y

MAaximos).

Instrumento

Hoja de registro-Cédula de captura.

Consideraciones éticas y legales

De acuerdo a la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial.

Recursos y logistica

Se informo al paciente del método anestésico utilizado asi como de los medicamentos
administrados durante el proceso del mismo, con previa autorizacion se ingresé al
paciente a sala para iniciar monitorizaciébn con electrocardiograma de 5 derivaciones,
medicion de presion arterial no invasiva continua y pulsioximetria. Todos los pacientes
contaron con apoyo de oxigeno por puntas nasales. Se utilizO Ropivacaina al 0.75%
(Naropin: autofinanciado) y bupivacaina pesada, segun fué el caso para la realizacion de
blogueo subaracnoideo con una técnica combinada en el cual se utilizd equipo Perifix,
que cuenta con aguja tipo Tuohy 17 gauge, jeringa de 10 ml para prueba de pérdida de
resistencia y catéter peridural. Asi mismo, para la puncion de la duramadre se utilizé aguja
Whitacre 25 o 27 gauge (de acuerdo a la preferencia del anestesiélogo). Posterior a esto
se procedimos a la colocacion del catéter peridural el cual fué fijado con tela adhesiva o
cinta micropore. Posterior a alcanzar nivel de anestesia deseado se di6 inicié al
procedimiento quirdrgico programado, manteniendo durante el mismo la monitorizacion
continua y reportando en hoja de registro transanestésico y en hoja de recoleccion-cédula
de captura, los signos vitales medidos. De ser necesario se administraron medicamentos

como: Efedrina, atropina o dosis adicional de anestésico local.
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Resultados
Editando una base computarizada mediante el programa estadistico SPSS version 18, se

realiz6 un analisis descriptivo (frecuencias, porcentajes, promedios, minimos y maximos).

Se incluyeron un total de 64 pacientes, los cuales fueron divididos en dos grupos: 32
pacientes para el grupo con ropivacaina, y 32 pacientes para el grupo de Bupivacaina. La
edad promedio fue de 74 afios de edad, con una desviacion estandar de + 8 afios, con un
maximo de 95 afios y un minimo de 65 afios. La distribuciéon por género fue de un 59%

para el sexo masculino y 41% para el sexo femenino, como se observa en el grafico 1.

Grafico 1

DISTRIBUCION POR GENERO EN PORCENTAIE.
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La patologia mas frecuente asociada al diagndstico prequirtrgico, fue la Hipertension
arterial sistémica, la cual presentaron el 34% de los pacientes, seguida de un 31%
correspondiente a aquéllos pacientes en los que no se reportd algin estado patolégico
asociado. Se encontré Diabetes Mellitus en el 17% y otro 17% de los pacientes

presentaron dos 0 mas patologias asociadas.

Gréafico 2
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De los 60 pacientes incluidos, el 68.8% presenté un ASA 2 al ingreso, lo que correspondia
con la presencia de patologia sistémica controlada. El 31.3%, presentd un ASA 3 al

ingreso, es decir, una enfermedad sistémica severa o significativa.

Gréfico 3
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Los cambios en las constantes vitales medidas se pueden apreciar en las siguientes

gréficas:

En relacion a la TAS, los pacientes estudiados, mostraron una TAS sistélica media al
ingreso de 150 mm Hg en ambos grupos. Posterior a la administracion del anestésico
local se observaron tendencias hemodinamicas mas estables, respecto a la TAS de
ingreso, en los pacientes que recibieron ropivacaina, en comparacion con el grupo de
bupivacaina. Se registré6 ademas, una disminucion maxima en los valores de TAS a los 10

minutos posterior a la instalacion del bloqueo.

Gréfico 4
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La TAD media al ingreso en ambos grupos fué de 80 mm Hg para ropivacaina y para
bupivacaina. Tras la realizacion del bloqueo neuroaxial los valores medios obtenidos
oscilaron de 60-70 mm Hg, observandose valores mas estables en el grupo con

ropivacaina. Gréfica

Grafico 5
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Los valores medios de TAM al ingreso fueron de 90-100 mm Hg, posterior al bloqueo los

valores medios de TAM observados oscilaron entre 70-80 mm Hg, manteniéndose el

grupo de ropivacaina mas cercano a sus cifras basales. Grafica

Gréafico 6
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En relacion a la FC, los valores medios al ingreso fueron de 70-80 por minuto,
manteniéndose para ambos grupos en el mismo rango posterior al bloqueo neuroaxial

central. Grafica

Grafico 7
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La spo2 media al ingreso fue de 93-94%, manteniéndose entre 95-97%posterior a la

instalacion del bloqueo, correspondiendo con la administracion de oxigeno suplementario.

Gréfico 8
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El 9.4% de los pacientes del grupo de ropivacaina requiri6 de una dosis adicional de
anestésico local durante el procedimiento quirdrgico, contrastando con un 9.5% del grupo

con bupivacaina que también lo requiri6. Grafica

Gréfico 9
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La Escala Visual Analoga fue medida en todos los pacientes al término de la cirugia.
Hasta el 96.9% de los pacientes del grupo con ropivacaina tuvieron una adecuada calidad
de analgesia (la cual se consider6 como un EVA menor a 3).

Gréfico 10
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Discusion

En general, los resultados de este estudio muestran que la ropivacaina subaracnoidea en
el paciente geriatrico es tanto efectiva como segura en dosis de 15 mg (volumen de 2 ml),
de manera similar a la bupivacaina en dosis de 10mg (volumen de 2 ml) (razén de dosis
3:2). En el grupo con ropivacaina pudimos observar constantes vitales mas estables en
comparacion a los signos de ingreso, también la calidad de la analgesia también fue

mayor en el grupo con ropivacaina, algo que coincide con lo registrado en la literatura.

La ropivacaina es el primer anestésico local enantiomero puro no comercializado
inicialmente para su uso subaracnoideo, no obstante existen diversos estudios a nivel
internacional y nacional que avalan su uso a éste nivel. En varios institutos de nuestro
pais forma parte del cuadro bésico de medicamentos, y en algunos hospitales incluso ha

sustituido ya desde hace varios afios a la bupivacaina.

Dentro de los pocos estudios realizados en nuestro pais, la ropivacaina se ha evaluado
mas que nada en paciente obstétrica, existen algunos estudios recientes en los que ya
también se reporta su utilidad en el paciente pediatrico. Asi, ha sido evaluada en cirugia
obstétrica y ginecoldgica, en cirugia ortopédica, urologia, para procedimientos de cirugia
general en combinacion o no con anestesia general a diferentes relaciones de dosis. La
mayoria de estos estudios realizados en pacientes jovenes, pocos incluyendo a pacientes

geriatricos.

Algunos estudios nacionales han comparado la estabilidad hemodinamica con ropivacaina
a diferentes concentraciones y con adicion o no de un opioide, sin encontrarse

significancia estadistica en unos, y estableciendo un resultado positivo en otros.

La dosis equipotente utilizada en éste estudio produjo un nivel anestésico satisfactorio
para la cirugia, dosis que tambien ha sido estudiada en estudios nacionales, produciendo

un bloqueo motor y sensitivo adecuado similar a lo observado en estos.

La analgesia posoperatoria con ropivacaina ha sido establecida como dosis dependiente,
nosotros observamos niveles adecuados de analgesia en el posquirdrgico con la dosis y

la concentracion utilizada en el estudio.
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CONCLUSIONES
Con la administracion de ropivacaina se observaron tendencias hemodindmicas mas
estables (TAS, TAD, TAM y FC) en relacibn a los signos basales de ingreso, en

comparacion con bupivacaina.

En ambos grupos se observo una tendencia similar de disminucion méaxima en los valores

medidos a los 10 minutos, posterior a la instalacién del bloqueo.

La dosis equipotente de ropivacaina utilizada en este estudio demostré tener una duracion
de accion similar a la de la bupivacaina, sin requerimentos mayores de AL durante el

procedimiento.

La escala de EVA medida al egreso mostro niveles de analgesia mas satisfactorios con

ropivacaina en comparacion con bupivacaina.
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ANEXO 1. CONSENTIMIENTO INFORMADO

Instituto de Salud del Estado de Aguascalientes.
Hospital Centenario “Miguel Hidalgo”.

Carta de consentimiento para adultos.

Titulo del proyecto:

Estabilidad hemodinamica en anestesia subaracnoidea con ropivacaina 0.75% vs

bupivacaina pesada para cirugia del paciente geriatrico.

De acuerdo con los principios de la Declaracion de Helsinki y con La ley General de
Salud, Titulo Segundo. De los Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos
CAPITULO | Disposiciones Comunes. Articulo 13 y 14.- En toda investigacion en la que el
ser humano sea sujeto de estudio, deberan prevalecer el criterio del respeto a su dignidad
y la proteccion de sus derechos y bienestar. Debido a que esta investigacion se considero
como riesgo minimo o mayor de acuerdo al articulo 17 y en cumplimiento con los

aspectos mencionados con el Articulo 21, se manifiesta que:
Introduccion/objetivo:

El Centenario Hospital “Miguel Hidalgo” esta realizando un proyecto de investigacion cuyo
objetivo es determinar si la ropivacaina al 0.75% intratecal produce mayor estabilidad
hemodinamica en comparacion con bupivacaina pesada intratecal en el paciente
geriatrico sometido a cirugia. El estudio se esta realizando en el Hospital Centenario

“Miguel Hidalgo” de Aguascalientes.
Procedimientos:
Si usted acepta participar en el estudio ocurrira lo siguiente:

Se realizard& un procedimiento anestésico llamado bloqueo subaracnoideo con
administracion de ropivacaina al 0.75% o bupivacaina pesada, el cual esta indicado para
el tipo de cirugia al que serd sometido. Se realizara dentro del area de quiréfano previo a

su cirugia programada por personal capacitado.



Beneficios: Usted recibira los beneficios propios de la anestesia regional y estara
colaborando con el &rea de investigacion del Centenario Hospital “Miguel Hidalgo” para

determinar el mejor tratamiento de la enfermedad.

Confidencialidad: Toda la informacion que usted nos proporcione para el estudio sera de
caracter estrictamente confidencial, sera utlizada Unicamente por el equipo de
investigacion del proyecto y no estard disponible para ningun otro propdsito. Usted
guedara identificado(a) con un ndmero y no con su nombre. Los resultados de éste
estudio seran publicados con fines cientificos, pero se presentaran de tal manera que no

podré ser identificado (a).

Riesgos potenciales/compensacion: Los riesgos potenciales que implica su
participacion en el estudio son los ya asociados y conocidos a la realizacion del método
anestésico, en caso de presentar algin malestar a alguno de los medicamentos utilizados,
se le brindara la oportunidad de cambiar de medicamento o incluso de abandonar el
estudio y asi poder recibir una mejor alternativa para su tratamiento. El material utilizado
seréd nuevo y desechable. En el remoto caso de que ocurriera algun dafio como resultado
de la investigacion, usted no recibird ningun pago por participar en el estudio y tampoco

implicara algun costo para usted.

Participacion voluntaria/retiro: La participacion es éste estudio es absolutamente
voluntaria. Usted esta en plena libertad de negarse a participar o de retirar su
participacion del mismo en cualquier momento. Su decision de participar 0 no participar

no afectara de ninguna manera la forma en como recibira usted su atenciéon médica.

Con fecha , habiendo comprendido lo anterior y una

vez que se me aclararon todas las dudas que surgieron con respecto a mi participacion en

el proyecto, yo con niumero de expediente acepto participar en el estudio.

Nombre y firma del paciente o responsable legal

Nombre, y firma del testigo 1

Direccion:



Relacion que guarda con el paciente:

Nombre, y firma del testigo 2
Direccion:

Relacion que guarda con el paciente:

Nombre y firma del Investigador Responsable o Principal

Nombre y firma de quien aplica el consentimiento informado

Este documento se extiende por triplicado, quedando un ejemplar en poder del sujeto de
investigacion o de su representante legal, otro en poder del investigador y el tercero
debera integrarse al expediente clinico y anexar una nota donde se especifique que el
sujeto de estudio esta participando en el protocolo (sefialando titulo y nimero de registro
y nombre del investigador responsable). Queda entendido que la Subdireccién de
Investigacion o Los Comités de Investigacion y Etica en Investigacion podran requerir este
documento en cuanto lo consideren necesario, asi como que este documento debera ser

conservado por el investigador responsable durante un minimo de 5 afios.



ANEXO 2. CEDULA DE CAPTURA.

PROTOCOLO DE INVESTIGACION

ESTABILIDAD HEMODINAMICA EN ANESTESIA SUBARACNOIDEA CON ROPIVACAINA 0.75% VS
BUPIVACAINA 0.5% PESADA EN LA CIRUGIA DEL PACIENTE GERIATRICO.

FECHA DEL PROCEDIMIENTO: NUMERO DE EXPEDIENTE CLINICO:

DIAGNOSTICO:

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO REALIZADO:

EDAD DEL PACIENTE: PESO: Kg GENERO: MASCULINO ( ) FEMENINO( )

ESTADO FiSICO DE LA ASA: DM2( ) HAS( ) OTRAS ( ):

SE PRECARGO AL PACIENTE? SI() NO () CANTIDAD EN ML

SIGNOS VITALES | AL HORA 5 10 15 30

INGRESO | DE

=

MINUTOS | MINUTOS MINUTOS MINUTOS

TAS BLOQUEO

TAD

TAM

FC

Sp02

POSTERIOR AL

BLOQUEO
REQUIRIO:

EFEDRINA b e plG

MG

ATROPINA MCG MCG MCG

MCG

SINTOMAS NAUSEA () VOMITO () DIAFORESIS () NINGUNO ()

PRESENTES

¢DOSIS DE RESCATE DE ANESTESICO LOCAL? TIEMPO TRANSCURRIDO POSTERIOR AL

BLOQUEO:

AL EGRESO: BROMAGE EVA

¢SE ELIMINO/EXCLUYO AL PACIENTE? SI () NO () ¢PORQUE?
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