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RESUMEN

En 1898 a través de un intento con si mismo, August Bier demostré y comprendié los
sintomas que podria producir la inyeccion subaracnoidea de cocaina dando inicio alo que
hoy es una de las técnicas anestésicas més populares en la comunidad médica
anestesiol dgica.

Los bloqueos neuraxiales conllevan a una pérdida de la eferencia simpética, analgesia
sensoria y compromiso de la actividad motora, dependiendo de la dosis, concentracion y
volumen de anestésicos locales a utilizar. Recientes estudios muestran, ademés de lo
anterior, que la variabilidad interindividual en cuanto a volumen de liquido céfalo—
raquideo, histologia de las raices nerviosas y ultraestructura de las meninges juegan un
papel importante en la comprension y uso de esta técnica.

Los nuevos conceptos fisiologicos introducidos permiten el mango, con un mejor
fundamento cientifico, de condiciones que agunos todavia se encaprichan en Ilamar
“complicaciones’ pero la evidenciay experiencia llevan a considerarlas parte de los
efectos que sobre la fisiologia de diferentes sistemas organicos debiera esperarse con €l
uso de esta técnica.

Mucho queda por estudiar y descubrir para poder comprender en toda su extension los
mecanismos de la analgesia, su distribucion preferencial, efectos cardiovasculares,
neurol 6gicos, respiratorios, en fin para poder sentir que la dominamos en su totalidad y

consecuentemente la hacemos mas segura para nuestros enfermos.



INTRODUCCION:

La anestesia neuroaxial subaracnoidea (anestesia espinal) ya cumplié su centenario. Su
uso nos da la opcion de aumentar e contacto médico paciente, la posibilidad de observar
y discutir con el enfermo procederes basados en transmision por videos y suprimir €
stress que implica estar “bgjo anestesia general” ademés de tener un rgpido inicio de
accion, un alto porcentaje de éxito (90 %) y un minimo riesgo de nduseas, desorientacion
y dolor postoperatorio .

Todo lo anterior coloca esta técnica en un lugar de preferencia en la comunidad
anestesiol0gica, sin dejar de reconocer que queda mucho por aprender y perfeccionarla.
Nos proponemos hacer una modesta revision de algunos elementos andtomofisiol 6gicos
actuales de capital importancia parala mejor comprensiéon y conduccion de este proceder.

PRINCIPIOS ANATOMICOS: La aracnoides, es una membrana compuesta por
diferentes capas de céulas epiteides formadas por uniones estrechas, que funciona
como barrera de resistencia de materiales que entran o salen del espacio subaracnoideo
funcion esta que antes se le atribuia a la duramadre. Juega también un papel importante
en el transporte de agentes desde y hacia €l liquido cefaorraquideo (LCR), ademés de la
expresion de enzimas con funciones metabdlicas que podrian afectar 1a farmacologia de
agentes de uso corriente como la epnefrina 0 neurotransmisores de importancia para la
anestesia espinal como la acetilcolina. El paso unidireccional que ocurre a nivel del

manguito nervioso aracnoideo podria ser el mecanismo para el aclaramiento de drogas
desde el espacio subaracnoideo al espacio epidural °.

No es infrecuente una anestesia espina fallida después de hacer una técnica
aparentemente correcta con goteo de LCR en e momento del abordaje. Este fenémeno
se podria explicar s recordamos que la aracnoides, dada su complacencia, se puede
separar con facilidad de la duramadre en el momento de la puncién espinal 1o que pudiera
condicionar la deposicion de sustancias anestésicas en € espacio subdural. Asi que
recomendamos la aspiracion gentil antes de proceder a la inyeccion de la solucion

anestésicay s lasdlida de LCR no es f&cil y fluida entonces intentarlo nuevamente.



Después de la inyeccion de anestésicos locales en e espacio subaracnoideo, ocurre una
dilucion en e LCR antes de alcanzar los sitios efectores en la médula espinal; de ahi que
la variabilidad individual de volumen de liquido cefaorraquideo en la regiéon lumbar (28
a 81 mls) demostrada por estudios de resonancia magnética, juegue un papel primario en
relacion con la velocidad de comienzo del blogueo nervioso para € uso de un anestésico
local comln, en la atura por dermétomas del bloqueo y en la velocidad de regresion del
sintomas sensitivos y motores.

En relacion con laincidencia de cefaea postpuncion (CPP) y e uso de determinado tipo
de agujas para anestesia espinal [punta cortante (Quincke) o punta de lapiz (Whitacre)],
estudios anatémicos definian que las fibras durales corrian longitudinalmente paralelas a
la columna vertebral y que las agujas con punta cortantes debian ser introducidas con €l
bisel paralelo a esas fibras para reducir €l traumay la continua pérdida de LCR. Estudios
mas recientes, basados en técnicas de micrografia electronica, han demostrado que las
fibras durales no siguen una orientacion ni longitudinal, ni paralela y que e uso de las
agujas tipo Quincke producird un trauma similar sin importar la orientacion de la punta.
La disminucion de CPP con agujas tipo Whitacre se explica siguiendo la hipotesis del
“tapon de edema’ propuesta por Reinay cols ’. Seglin estos investigadores, el uso de la
aguja con punta de |4piz produce un desgarro irregular de las fibras durales e induce una
reaccion inflamatoria que limitaria las pérdidas continuas de LCR y consecuentemente la
incidencia de CPP.

El blanco de |os agentes anestésicos usados en anestesia espinal son las raices nerviosas y
la médula espinal. De forma similar a las variaciones individuales en € volumen de
liquido céfalorraquideo, las diferencias en la anatomia de las raices nerviosas podrian
influir en los resultados de esta técnica. Estudios microscopicos han permitido observar
una gran variabilidad interindividual en e tamario de las raices nerviosas en humanos;
por gemplo las raices nerviosas posteriores de L5 varian en € rango de2.3a 7.7 mm3.
Otro hallazgo interesante es € tamafio relativamente mas grande de las raices dorsales
con respecto alas ventrales, pero su configuracion histol 6gica demostro su separacion en
fibras, las cuaes crean un &rea mayor para la penetracion de los anestésicos locales
cuando se compara con las fibras ventrales més pequefias pero compactas. Es esta la

razén por la que se alcanza mas facilmente un bloqueo sensorial que motor. Ademés



estudios microscépicos demuestran que e espacio subaracnoideo esta compartimentado
por membranas que determinan una mayor concentracion de anestésicos cerca de las
raices sensoriales e impiden la comunicacion de LCR entre las raices nerviosas dorsaes
y ventrales, elemento a considerar cuando se explica la dificultad en alcanzar € blogueo
motor &°.

FISIOLOGIA:

Hipotension arterial: Es tan frecuente su asociacion con la anestesia espinal, que

existen dudas s se considera un efecto fisioldgico o una complicacién, determinandose
por € nivel que se establezca por debgjo de las cifras tensionales normales después de
realizada la técnica. Una caida significativa de la presion arterial esta relacionada con una
morbilidad significativa o incluso la muerte. La causa principal de hipotension después
de la anestesia espina es € blogueo simpatico (BS) eferente. Al disminuir €l tono
simpatico hay una caida significativa del tono arterial periférico y como consecuencia
una caida de la resistencia vascular (RV), €l grado de compromiso de la misma esta
relacionado con el nimero de segmentos espinales blogueados aungue este fenébmeno no
siempre guarda una relacion lineal.

Después del bloqueo simpético de los segmentos espinales bgjos hay un aumento
compensatorio del tono simpatico de los niveles cefdicos no bloqueados sin que haya
entonces una caida importante de la RVP. Con un nivel alto de bloqueo este mecanismo
compensador es imposible.

La extenson del BS se ha relacionado con la extension del bloqueo sensorial.
Tradicionalmente se ha dicho que e BS se extiende dos niveles por encima del bloqueo
sensorial, ahora se sabe que la diferencia en atura entre uno y otro puede alcanzar hasta
seis niveles de dermétomas.

Aunque la caida de la RVP se deberia asociar con un aumento del gasto cardiaco (GC) a
través de un incremento del volumen sistdlico, de hecho hay una disminucion de este
parametro hemodinamico tras anestesia espina. Debe recordarse, que € BS no solo
afecta €l tono vascular arterial sino también el tono intrinseco del sistema venoso lo que

tiene como resultado una disminucion del retorno de sangre hacia las cavidades cardiacas



derechas, siendo esta la principal causa de disminucién del GC en € curso de una
anestesia espina alta. Asi la combinacion de caidade laRVPy del GC tienen un impacto
importante sobre el comportamiento de la tensién arterial.

La administracion de fluidos sin €l uso de agonistas adrenérgicos ha mostrado tener poco
beneficio en € tratamiento de la hipotension arterial por anestesia espinal. Una adecuada
fluidoterapia evita la caida de la presion venosa centra o incluso puede revertir los
cambios en € indice cardiaco pero la tension arterial disminuira debido a la caida de la
RVP. La administracion de fluidos es importante para prevenir episodios de bradicardia
severa y paro cardiaco en asistolia.

La administraciéon excesiva de fluidos puede llevar a complicaciones tales como edema
pulmonar y retencién urinaria.

Otros factores a considerar que se relacionan con la aparicion y evolucion de la
hipotensién arterial asociada con la anestesia espinal son la técnica anestésica y b dosis
de anestésicos locales utilizados. La técnica de inyeccion Unica es causa de més
fendmenos hipotensivos que las técnicas espinales continuas y € uso de bagjas dosis de
anestésicos locales junto a adyuvantes opioides proveen una adecuada anestesia
quirdrgica con menos hipotension.

La incidencia también variard dependiendo de la poblacion a estudiar. Pacientes
hipertensos, ancianos y las embarazadas son mas susceptibles a la hipotension arterial
después del uso de anestesia espinal. Greene® sugirié que en los ancianos hay una
disminucion de la vasoconstriccién compensadora 'y mayor disminucion del GC para un
mismo nivel de caida de la RVP. La hipertension cronica predispone a una caida
exagerada de la RVP con un pobre mecanismo compensador para aumentar el GC. Los
pacientes hipertensos bien controlados se comportan como s tuvieran una hipovolemia
relativa condicion la cua los predispone a desarrollo de esta “ complicacion”.
Bradicardia: La bradicardia asociada a anestesia espinal subaracnoidea es un evento
frecuente y existen varias explicaciones fisiologicas para ella. Normalmente el balance
que existe entre la divison simpética y parasmpética del sistema nervioso auténomo
sobre € corazon se inclina hacia el predominio de la actividad simpatica

Como se sefiadld con anterioridad el nivel de bloqueo autondmico puede alcanzar hasta

seis dermatomas por encima del bloqueo sensorial. De ahi que un bloqueo torécico ato



determinara €l predominio de la actividad parasimpética en la frecuencia de descarga del
nodo auricular produciendo un enlentecimiento de la frecuencia, ademas de interferir con
la respuesta reflga mediada por los baroreceptores carotideos que determinan un
aumento de la frecuencia cardiaca secundaria a una hipotension arterial .

La disminucion del retorno venoso resultado de la simpatectomia y la vasoplgia
periféricatiene efectos cronotropicos negativos directos e indirectos.

Dentro de los efectos cronotrépicos negativos directos estan:
a) Reflgo de estiramiento de auricula derecha: La frecuencia de descarga de las

células marcapasos en la auricula derecha estdn en relacion con € nivel de
estiramiento a la que se someten las mismas por lo que la disminucién de las
presiones de llenado enlenteceran la frecuencia cardiaca.

b) Reflejo paraddjicodeBezold — Jarisch®: Los mecanorreceptores situados en las

paredes de un ventriculo izquierdo “vacio”, tipicamente aumentan la frecuencia
de descarga smpatica y disminuyen la actividad vagal (reflejo de Bezold Jarisch).
Un ventriculo izquierdo “vacio” pero vigorosamente contractil determina que €
corazén se cense incorrectamente a § mismo como “lleno” y active los
mecanoreceptores que determinan un aumento del tono vagal.
El efecto cronotrépico negativo indirecto viene determinado por e aumento del tono
vaga que presupone la disminucién del retorno venoso.
Pollard * propone que la bradicardia con progresién a bloqueo cardiaco y e paro en
asistolia no son més que estadios de un mismo fendmeno y cuaquier estado pre
existente donde exista un predomnio de la actividad parasimpatica predispondra el
paciente a desarrollo de bradicardia durante € uso de esta técnica. También
identifica los siguientes factores de riesgo: frecuencia cardiaca en reposo < 60 latidos
por minuto, uso de 13- bloqueadores, bloqueo sensorial a nivel de T6, edad menor de
50 afos y un intervalo PR prolongado en el ECG.
La smpatectomia que acompafia a la anestesia espina hace que las maniobras de
resucitacion cardiopulmonar puedan ser inefectivas a no lograrse una adecuada
presion de perfusion coronaria, ademas de no existir (consecuencia del blogqueo
simpético) la liberacion de catecolaminas que secunda al paro cardiaco. La

administracion de epinefrina es entonces necesaria para producir vasoconstriccion y



lograr una presion de perfusion coronaria por encima de un umbral critico durante
las maniobras de reanimacion cardiopulmonar.

Termoregulacion: Son tres los principales mecanismos que explican por qué los

pacientes bajo anestesia espina pueden hacer hipotermia:

a) Redistribucion del calor desde el compartimiento central haciala periferia.

b) Pérdida de la vasoconstriccion termorreguladora por debajo del nivel de bloqueo,
y como consecuencia el aumento de la pérdida de calor desde una superficie
corpora donde hay un metabolismo con produccién de calor aumentada.

c) Disminucion (aproximadamente 0.5°C) en € umbral de vasoconstriccion y
temblor.

Hay una anormalidad fisiol6gica que se ve Unicamente en pacientes bagjo anestesia
espina y peridural. El paciente se siente hipertérmico mientras manifiesta temblor
como mecanismo termoregul atorio. Este fendmeno se atribuye a un aparente aumento
de la temperatura de miembros inferiores muy por encima de lo que ocurre en
realidad. Esta falsa aferencia no solo altera la funcién hipotdamica sino que también
disminuye el umbral para la vasoconstriccion y e temblor induciendo sensacion de
calor con una respuesta autondmica contradictoria.

Sistema respiratorio: Niveles altos de bloqueo subaracnoideo tienen efecto minimo

sobre el volumen tidalico, fecuencia respiratoria'y ventilacién minuto; pero la
capacidad vital, e volumen de reserva espiratoria y las presiones inspiratorias y
espiratorias pueden estar comprometidas.

Estos efectos son méas importantes en €l curso de la anestesia espinal que peridural y
tienen mayor connotacion en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva.

La musculatura intercostal y abdominal que se necesita para una exhalacién forzada
estén generamente afectadas, mientras que € diafragma y la musculatura accesoria
de la inspiracion permanecen con un tono normal de aqui que la espiracion se pueda
comprometer méas que lainspiracion en e curso de la anestesia espinal.

En pacientes sin enfermedades respiratorias asociadas, la espiracion es un proceso
pasivo pero se hace activa durante latos o en el curso de enfermedades pulmonares

obstructivas con € fin de compensar la pérdida del retroceso elastico del pulmon o



vencer una resistencia anormalmente ata en la via aérea lo que niveles dtos de
bloqueo subaracnoideo adiciona enestos enfermos un riesgo extra.
Sedacion: Recientemente se ha visto que existe convergencia en los mecanismos de
la anestesia general y espinal.
La concentraciéon alveolar minima, una medicion tradicional de la potencia de los
agentes anestésicos inhalatorios, parece tener sus mecanismos primarios de accion a
nivel de la médula espina. De igual forma se ha visto que la anestesia neuraxial
puede tener efectos depresores en la concienciay muiltiples estudios reportan 1 11 que
los pacientes pueden sentirse sofiolientos después de una anestesia espinal sin €l uso
de ningun sedante.
L os posibles mecanismos para explicar [o anterior son:

» Ladistribucion rostral de anestésicos locales.

= Disminucién de la actividad del sistema reticular activador causado por

interrupcién de sus estimul os aferentes.

En humanos el grado de sedacién se relaciona con laaturadel blogueo siendo mayor
cuando los niveles de toma sensorial son mas altos. Este hallazgo indirectamente
reafirmalateoria anterior.
El tiempo de sedacién maxima con anestesia espina en voluntarios muestra un patron
bifésico con un pico que corresponde al pico del bloqueo espina (30 minutos después
de lainyeccion) y un segundo pico que ocurre aproximadamente una hora después de
la inyeccion.
L os mecanismos de este segundo pico no estén totalmente definidos, pero puede ser
consecuencia de una distribucion rostral tardia de los anestésicos locales o efectos
psicol Ggicos relacionados con la regresion de la anestesia espinal.
La practica anestésica basada en evidencias muestra que las pacientes obstétricas que
Se van a someter a una operacion cesdrea con anestesia espinal son especiamente
sensibles a la sedacion que se asocia a esta técnica durante el periodo intra'y post
operatorio
Todo lo anterior permite corcluir que hay una disminucion en los requerimientos de

drogas sedantes cuando se selecciona una anestesia espinal .



CONCLUSIONES:

Si bien la anestesia espina es una vigja técnica, fécil de hacer y con gran
popularidad mucho queda por conocer en relacion con elementos anatdmicos,
fisiolégicos y farmacol 6gicos que esta envuelve.

Investigaciones sobre los efectos fisioldgicos de la anestesia espinal
subaracnoidea revelan complegas interacciones en diferentes sistemas
organicos.

Mas estudios se necesitan para resolver completamente algunos de los
elementos discutidos y lograr una completa comprensién de esta técnica

permitiendo asi un mejor y mas seguro uso clinico.
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