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MARCO TEORICO
BLOQUEO ESPINAL Y EPIDURAL

HISTORIA

El bloqueo espinal y epidural se usaron por primera vez para procedimientos quirlirgicos
a principios del siglo XX. K. August Bier tienc el crédito de la primer anestesia raquidea en
1898; usé 3 mL de cocaina a 0.5% via intratecal '. Durante €stos primeros anos sc
produjeron mas avances en la anestesia raquidea que en la epidural, por tres razones: 1) Ll
unico anestésico local disponible. hasta 1904. era la cocaina. que se ajustaba mejor a la
anestesia espinal que a la epidural. debido a los efectos secundarios sistémicos que
producia: 2) El equipo disponible para los blogueos neuroaxiales estaba a lavor de [a
aneslesia raquidea. pues el criterio de valoracion principal. que era la salida de LCR. se
hallaba mejor definido y no exigia de jeringas de cristal y agujas sofisticadas necesarias
para la anestesia epidural, y; 3) En la practica no se habian introducido los relajuntes
musculares. v la anestesia raquidea conseguia una relajacion musculo esquelética excelente.
Estas ventajas despertaron historicamente un gran entusiasmo entre los médicos. Morton
promovio la anestesia espinal alta para procedimientos quirurgicos de cabeza y cuello,
mientras Koster utilizé el bloqueo raquideo total para intervenciones tloricicas ¢
intracraneales’. La anestesia epidural caudal fué introducida en 1901 por Ferdinand
Cathelin v Jean Sicard. La anestesia epidural lumbar fué descrita por primera vez en 1921

por Fidel Pages y de nuevo en 1931 por Achille Dogliotti .

A los bloqueos espinal y epidural tambien se les conoce como anestesia neuroaxial.
Causan bloqueo simpatico, analgesia sensitiva y bloqueo motor (segun la dosis.
concentracion o volumen del anestésico local). A pesar de estas similitudes, existen
diferencias ftisiologicas y farmacoldgicas significativas. l.a anestesia raquidea requicre una
masa de farmaco pequefia, para producir una analgesia sensitiva. profunda y reproducible.
Por el contrario. en la anestesia epidural hay que emplear una masa de anestésico local

grande .



INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

El bloqueo neuroaxial se usa para procedimientos quirdrgicos o de diagndstico que
involucran el abdomen, el pering, y las extreinidades inferiores; cuando el procedimiento
quirtirgico puede realizarse con un grado de anestesia sensitiva que no provoca resultados

adversos en el paciente.

Existen pocas contraindicaciones absolutas para el bloqueo neuroaxial: la negativa del
paciente; su Incapacidad para mantenerse quieto durante la puncidén y la hipertension
intracraneal (puede predisponer a la herniacion del tronco encefdlico). Las
contraindicaciones relativas que se deben sopesar frente a los benelicios potenciales son:
las coagulopatias intrinsecas e 1deopaticas. las infecciones cutaneas o de partes blandas ¢n
el lugar propuesto para la punciéon. hipovolemia grave. la falta de experiencia del

anestesiologo. y la existencia previa de enfermedades neurologicas .
ANATOMIA

La médula espinal esta rodeada en el conducto vertebral por tres membranas (de dentro a
fuera): piamadre. aracnoides y duramadre. La piamadre es una membrana muy
vascularizada que reviste intimamente la médula espinal y el cercbro. La aracnoides es una
membrana avascular, intimamente asociada a la capa, la duramadre; asi mismo actia como
barrera para la entrada v salida de tarmacos Jel liquido cefalorraquideo (LCR). va que ¢l
LCR reside en el espacio espinal. En el espacio espinal estan el LCR. los nervios raquideos.
un entramado de trabéculas entre ambas membranas y vasos sanguinecos. que irrigan la
medula espinal y extensiones laterales de la piamadre y los ligamentos dentados. En los

adultos, la médula espinal finaliza en el borde inferior de L1 pero el espacio espinal

contintia hasta S2.

La tercera de las membranas en el canal medular es una membrana fibroclistica
organizada al azar que se denomina duramadre (o teca): es la extension directa de la

duramadre craneal y se extiende desde el agujero magno hasta S2. Existe un espacio virtual




entre la duramadre y la aracnoides. es espuacio subdural. que solo contienc pequeiias
cantidades de liquido seroso. las cuales permiten que ambas membranas se muevan la una
sobre la otra. La duramadre estd rodeada por otro espacio usado a menudo por los
anestesiologos, el espacio epidural. Dicho espacio se extiende desde el agujero magno hasta
el hiato sacro, y rodea a la duramadre por delante. por los lados y por detrds; se encuentra
delimitado por delante por los ligamentos longitudinales posteriores. a los lados por los
pediculos v los agujeros intervertebrales. v por detrds por el ligamento amarillo. Su
contenido comprende raices nerviosas, asi como grasa. tejido areolar, vasos linfiaticos y

vasos sanguineos. entre los que se encuentra e! plexo venoso de Batson.

Por detras del espacio epidural se encuentra el ligamento amarillo, que también se
extiende desde el agujero magno hasta el hiato sacro; justo por detras del ligamento
amarillo se encuentran las [Aminas de las apofisis espinosas de [os cuerpos vertebrales o los
ligamentos interespinosos. Por detras de dichas estructuras esta el ligamento supraespinoso.
que se extiende desde la protuberancia occipital externa hasta el cdccix, y que une las

apoOfisis espinosas .
FARMACOS ADYUVANTILS

En la anestesia neuroaxial es comuin el uso de fdrmacos adyuvantes con el [in de
prolongar la duracion de la anestesia, mejorar la calidad del bloqueo o acelerar su inicio de

accion.
Epinefrina

Fué el adyuvante que mas se utilizd antes de la llegada de los opioides neuroaxiales.
Tiene un efecto vasoconstrictor, aumenta la duracién de la anestesia util con todos los
farmacos, si bien el efecto proporcional es mavor con lidocaina, mepivacaina y 2-
cloroprocaina; es menor con bupivacaina. levobupivacaina y etidocaina; y es limitado con
ropivacaina. Su efecto ha sido puesto e¢n duda por via intratecal ya que su polencia es

suficiente para poner en riesgo la irrigacion de la médula espinal
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Opioides

Constituyen la piedra angular para el tratamiento de dolor agudo post-operatorio,

especialmente para aquellos pacientes que cursan con dolor moderado a severo *.

El mecanismo de accion que explica éste resultado analgésico se debe a dos hechos
distintos: presindptico: inhibe la sustancia P y el péptido relacionado con el gen de la
calcitonina y suprime canales de calcio: y. posindptico. inhibe la adenilciclasa. activa

internamente los canales de K y produce hiperpolarizacion neuronal *.

Alfa(a)2 agonistas

Las drogas agonistas de los receptores .alfa2 ocupan un lugar muy intercsante ¢n
anestesia neuroaxial ya que estas tienen un mecanismo de accion no mediado por el sistema

opioide.

La clonidina es un alfa2Z agonista cuyo efecto analgésico esta relacionado con la
estimulacion de los adrenorreceptores alfa2 presentes en el asta dorsal medular, modulando
de esta manera el mensaje nociceptivo: ademas produce liberacion de neuromoduladores
tales como la noradrenalina y la acetilcolina, ejerciendo un efecto de inhibicion de la
transmision nociceptiva en el hasta dorsal medular (antinocicepcion) *. Cuando se utiliza en
la via neuroaxial prolonga el bloqueo motor v sensitivo. a la vez que incrementa la sedacion
v puede potenciar la hipotensién arterial secundaria al bloqueo simpatico propio de la

anestesia neuroaxial .

La dexmederomidina es un agonisita alta2 adrenérgico con propiedades ansioliticas,
sedantes y analgésicas. También disminuye la respuesta simpatoadrenal. Ha sido utilizada
en la anestesia y cuidados intensivos por li via endovenosa y en la actualidad se han
realizado algunos trabajos como adyuvante en anestesia y analgesia regional. Como
agonista alfa2 adrenérgico utilizado por via espinal o epidural causa analgesia por

liberacion espinal de la acetilcolina y 6xido nitrico .



Neostigmina

Este inhibidor de la acetilcolinesterasa inhibe la degradacion de la acctilcolina que
induce analgesia. También prolonga e intensitica la analgesia a través de la liberacion de
oxido nitrico en la médula espinal. Produce natsea y prolongacion del bloqueo motor

cuando se combina con anestésicos locales 2.
Benzodiacepinas

El midazolam es la benzodiacepina que ha sido recientemente utilizada, en asociacion a
los anestésicos locales o sola. como tnico analgésico en los bloqueos neuroaxiales. Ll
mecanismo de accion analgésico es mediante la estimulacion de receptores Acido-Gamma-

Amino-Butirico (GABA), los cuales estan presentes a nivel del asta dorsal medular *.
MAGNESIO

El magnesio (Mg) es el cuarto mineral mas comun en el organismo humano. después del
fosforo (P). calcio (Ca) y potasio (K) ™ y <l segundo, entre los cationes intracelulares
después del K. y el cuarto catioén en el plasma después del sodio (Na). K y Ca " Tiene
efectos antagonistas con el Ca. y participa en la regulacion de diferentes canales ionicos

reacciones de fosforilazion; y sirve como cofactor cn multiples reacciones enzimaticas *.
FISIOLOGIA

El Mg es un ion bivalente. como el Ca. con un peso atémico de 24.312. EI cuerpo

humano contiene | mol (24 g of Mg) ™.

Se encuentra concentrado en hueso (60%). musculo (20%) y tejidos blandos (20%). Solo
una cuarta parte del Mg contenido e hueso y musculo es intercambiable *. EI Mg
extracelular representa Unicamente el 1% del Mg total. El Mg sérico se encuentra divido en

tres fracciones: ionizado (forma activa). unido a proteinas y aquel contenido en complejos



con aniones (fosfatos y citratos). Estas tres fracciones comprenden respectivamente el 65,

27y 8% del contenido sérico. Tres cuartas partes del magnesio son ultrafiltrables *'.

El requerimiento diario de Mg recomendado es 250 a 350 mg (10.4-14.6 mmol) en
adultos """ y 100 a 150 mg adicionales en ninos y embarazadas. Del 30 al 50% del Mg es

absorbido en cantidad decreciente desde el intestino delgado hasta el colon ®.

Alrededor del 75% del Mg plasmatico es filtrado a nivel glomerular. Solo el 5% del Mg
filtrado es excretado. con reabsorcion de un 15 a 25% en el tubo contorneado proximal y en

un 50 hasta 60% en la rama ascendente del as.a de Henle *'".

El Mg es predominantemente intracelular, existiendo en un 90% unido en forma de
moléculas de ATP del citoesqueleto (nicleo. mitocondrias y reticulo), en nucleotidos. o
complejos enzimaticos. Una proporcion pequeia del Mg intracelular (5-14%) se encuentra
en forma ionizada. El musculo cardiaco contiene elevadas concentraciones del Mg total

(17-17 mmol/L del agua intracelular) *'.

Muchas hormonas se encuentran implicadas en la regulacion del metabolismo del Mg;:
Hormona paratiroidea (PTH), calcitonina, vitamina D, insulina, glucagdn, epinefrina,
hormona antidiurética, aldosterona y hormonas sexuales. La PTH y la vitamina D
incrementan la absorcion intestinal del Mg, la PTH favorece la reabsorcion renal de Mgy
facilita su recaptura 6sea; la insulina incrementa la entrada a la célula del Mg: y cl

glucagon es propicio para su absorcion renal '

Propiedades fisiologicas celulares del Mg

Accion en membranas y bombus de membrana

El Mg interviene en la activacion de la Ca ATPasa y Na-K ATPasa, involucradas en el
intercambio i6nico transmembranal durante las fases de despolarizacion y repolarizacion.
La deficiencia de Mg afecta la accién de las bombas ATPasa y produce una reduccion del

ATP intracelular. asi como. un incremento en las concentraciones de Na v Ca. v una



reduccion en las concentraciones de K. Asi, de esla manera, parece acluar como un

estabilizador de la membrana celular y de las organelas intracitoplasmicas '*.
Accion sobre los canales ionicos

El Mg actia como regulador de diferentes canales i6nicos. Una concentracion baja de Mg
permite que el K abandone la célula. alterando la conduccion y el metabolismo cefular ',
El Mg también ejerce sus efectos en los canales tipo L potencial-dependientes del Ca en la
membrana y reticulo sarcoplasmico; una accion antagonista competitiva directa en contra la
afluencia de Ca. EI Mg limita la salida de Cz del reticulo sarcoplasmico. el principal sitio
de almacenamiento intracelular de Ca **. EI Mg es un bloqueador de los canales de Ca y un
modulador de la actividad del canal de Ca; lo cual significa que un incremento en et Ca

intracelular ocurre durante la hipomagnesemia*'.
Activacion enzimatica

El' Mg libre intracelular se encuentra involucrado en reacciones de energia vy
fosforilacidon: y es necesario para la activacion de cientos de reacciones enzimaticas que
involucran ATP *. Los fosfatos inorgdnicos y ATP celular disminuyen el Mg libre;
mientras que, la conversion de ATP a ADP lo incrementa *. La deficiencia intracelular de
Mg esta relacionada con el dano de muchas enzimas que utilizan enlaces de losfato de alta

energia, como en el caso del metabolismo de la glucosa ®.
EFECTOS CLINICOS DEL Mg
Efectos cardiovasculares

El Mg tiene un efecto indirecto en las células del musculo cardiaco inhibiendo el
incremento de Ca en la troponina C de los monocitos. y por eso. influenciando la
contractilidad miocardica. El Mg, debido a sus propiedades antiCa, causa un efectlo
inotrépico negativo dosis-dependiente . En e¢studios in vitro, en aorta aislada, la ausencic

de Mg potencia el efecto vasoconstrictor de la angiotensina y acetilcolina: y k



hipermagnesemia induce relajacion del musculo liso . El papel del Mg en los movimientos
transmemebranales del Ca y la activacion de la adenilciclasa. involucrada en la sintesis del
adenosin monofosfato ciclico (AMP). que es un vasoconstrictor, podria explicar en parte
éste efecto. La hipomagnesemia induce un incremento del tono vascular y esta asociado con

una reduccion en el AMP ciclico .

La deficiencia de Mg juega un papel importante en la patogénesis de una variante de
angina o vasoespasmo coronario. una infusion de Mg puede producir dilatacioén coronaria.
lo que suprime en parte, éste vasoespasmo coronario, ¢l cual, estd dado por la induccion de
acetilcolina en aquellos pacientes con angina de pecho producida por vasoespasmo

coronario .

En estudios en perros anestesiados, se ha observado una disminucion de la trecuencia
cardiaca y la tension arterial dosis dependiente después de la infusion de Mg *. Los
estudios hemodinamicos humanos han mostrado un efecto vasodilatador perif¢rico
(predominantemente arteriolar) ***; después de una infusidn rapida de 3 a 4 gr de Sulfato de
Mg, se presentd una disminucion de presion arterial sistolica. en relacion con una
disminucion de las resistencias vasculares sistémicas. Los efectos inotropicos vy
cronotropicos positivos compensan lo anterior mediante el incremento del indice cardiaco.

mientras que las resistencias vasculares pulmonares permanecen sin cambios ?'.

Las alteraciones en el movimiento intracelular 10onico producido por dismagnesemia
pueden afectar la excitabilidad de las células cardiacas del tejido nodal. responsable de

trastornos del ritmo '*.
Musculo y transmision neuromusculur

El Cay el Mg tienen un etecto opuesto en ¢l musculo. La hipomagnesemia estimula [a
contracciéon, mientras que la hipocalcemia induce relajacion #. lLa transmision
neuromuscular se ve alterada por el efecto preponderante presindptico, asi como el efecto

posinaptico. El Mg actua competitivamente bloqueando la entrada de Ca en las
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terminaciones presinapticas. La liberacion presinaptica de la acetilcolina disminuye por
altas concentraciones de Mg, alterando la transmision neuromuscular . El Mg disminuyc
el efecto de la acetilcolina en los receptores posinapticos musculares y se ha observado que
incrementa el umbral de excitacion neuronal. La hipomagnesemia induce hiperexcitabilidad
neuromuscular . mientas que la hipermagnesemia causa debilidad: asi como una reduccion
0 una abolicion de los reflejos tendinosos protundos. El exceso en las concentraciones
séricas de Mg produce una inhibicion progresiva de la liberacion de catecolaminas de las
terminaciones nerviosas adrenérgicas. médula adrenal y fibras simpaticomiméticas

adrenérgicas posoperatorio-ganglionares #%.
Sistema nervioso central

El antagonismo de los receptores de N-Metil-D-Aspartato (NMDA) previene la
sensibilizacion central inducida por la estimulacién nociceptiva, y neutrahza la
hipersensibilizacion una vez que esta se ha establecido mediante el bloqueo de la activacion
del receptor de NMDA del asta dorsal inducido por transmisores como Glutamato y

Aspartalo *.

La propiedad del Mg como antagonista no competitivo de los receptores de NMDA es la
base de los estudios de su efecto como adyuvante en la analgesia perioperatoria. Su efecto
inhibitorio de Ca a nivel central causa vasodilatacion central y actua contra ¢l vasoespasmo.
La inhibicion de los receptores NMDA y el incremento en la produccidon de prostaglandinas

inhibitorias inducidas por el Mg. podrian ser la causa de su efecto anticonvulsivante .
Otros efectos clinicos

El Mg tiene un efecto broncodilatador. los mecanismos de accion por lo que se cree que
actia son: accion inhibitoria de la contraccion musculo [1so. la liberacion de histimina de

los mastocitos v la liberacion de la acetilcolina de las terminaciones nerviosas colinérgicas

10,26
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ADMINISTRACION DEL Mg

ElI Mg puede ser administrado por via oral. intravenosa. y actualmente se han comenzado
a utilizar la via de administracion peridural e intratecal. También puede realizarse la

administracion intramuscular de Mg, sin embargo resulta dolorosa.
Existen disponibles dos formas de Mg inyectable: clorhidrato de Mg y sulfato de Mg,

Diez mililitros de una solucidn al 10% de clorhidrato de Mg proporcionan 1 gr de sales de
Mg (= 118 mg= 9 mEqg= 4.5 mmol), .y diez mililitros de una solucion al 10% de suitato de

Mg proporcionan 1 gr de sales de Mg (= 98 mgz= 8.12 mEg= 4.06 mmol) """,
INDICACIONES TERAPEUTICAS DEL Mg EN ANESTESIOLOGIA
Induccion anestésica

El estrés de la intubacion endotraqueal se asocia con la liberacion de catecolaminas. El
Mg reduce esta liberacion de la médula y terminaciones nerviosas. En un estudio
comparativo, los pacientes recibieron tiopental y succinilcolina con o sin sulfato de Mg
durante la induccion; los pacientes que recibieron Mg mostraron un menor incremento de la
frecuencia cardiaca y la presion arterial después de la intubacidon. Las concentraciones

plasmaticas de epinefrina y norepinefrina fueron notablemente menores en el grupo Mg *.
Analgesia perioperatoria

El uso del Mg en el contexto de analgesia perioperatoria es nuevo. Esta aplicacion se ha
basado en sus propiedades antagonicas dcl receptor de NMDA y sus propiedades
inhibitorias de los canales de Ca. Los bloqueadores de los canales de Ca han mostrado
efectos antinociceptivos en animales y potenciacion del efecto de la morfina en pacicentes
con dolor crénico. El antagonismo de los receptores NMDA puede prevenir la induccion de

sensibilizacion central y neutralizar la hipersensibilidad .
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El estudio de Tramer ef al. demuestra claramente el valor del Mg como adyuvante en la
analgesia posoperatorio. Los pacientes que recibieron Mg requirieron menos moriina.
tuvieron menor discontort y durmieron mejor durante las primeras 48 hrs que aquellos que
recibieron solo morfina ¥. Koining er al. reporto resultados similares con la disminucion del
uso de analgésicos transoperatorios y posoperatorios en el grupo que recibi6 Mg
preoperatorios y transoperatorios *. En ambos estudios. las concentraciones plasmalicas
posoperatorias de Mg se encontraban muy disminuidas en el grupo control (valores
cercanos a la hipomagnesemia). pero se incrementaron considerablemente en ¢l grupo con

[\/[g 6,19.30 .

Parece claro que el Mg reduce el uso de medicamentos mortinicos, asi como sus clectos
secundarios, cuando es administrado en el preoperatorio y transoperatorio cn asociacion
con éstos medicamentos durante la operacion. A pesar. de que estas observaciones clinicas
podrian argumentar a favor de la eficacia antinociceptiva del sulfato de Mg intravenoso. la
administracién intravenosa del Mg no parece estar asociada con un incremento
correspondiente en las concentraciones de éste ion en el liquido cefalorraquideo (LCR) *', a
pesar de que éste sea probablemente su verdadero sitio de accion *. Persiste incierto. el
mecanismo por el cual el Mg atraviesa la barrera hematoencefdlica **. Observaciones
recientes han mostrado que el organismo humano mantiene concentraciones normales de
Mg en LCR. aun en presencia de cambtios en la barrera hematoencefalica y cn

hipermagnesemia sistémica inducida *.

Un estudio reciente sugiere que la administracion intratecal del sulfato de Mg como
adyuvante podria ser util en la analgesia mtratecal con morfina **. Para oblener una
concentracion clinicamente efectiva de Mg en los receptores NMDA de la médula espial.
algunos han sugerido la inyeccidn de sulfato de Mg directamente en el espacio espinal. La
administracion directa intratecal del sulfato de Mg prolonga la accion de la anestesia
espinal en experimentos animales **** y humanos *** Esta ruta de administracion ha
demostrado ser clinicamente segura en humanos ****. v su perlil de seguridad ha sido

evaluado en multiples ensayos experimentales. incluyendo analisis histopatologicos **".
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PLANTEAMINETO DEL PROBLEMA

El dolor es producido por un aumento exacerbado de las vias nociceptivas con gran
liberacion de neuropéptidos, neurotransmisores y prostaglandinas. capaces de mantener la
estimulacion de nociceptores periféricos v centrales, asi como de crear contracturas reflejas.

circulos viciosos y alteraciones vasomotoras simpaticas.

El dolor posoperatorio es una variante del dolor agudo. es de los que peor se (ratan. tiene
una duracion de horas o incluso dias, produce ansiedad y angustia, y puede condicionar un
comportamiento adverso ante una nueva intervencion quirdrgica. debido a que.
tradicionalmente su tratamiento ha sido limitado. con carencias y en muchas ocasiones sc le

ha considerado “normal™.

La deficiencia o ausencia de analgesia en el periodo post-operatorio produce efectos

deletéreos en el paciente, a nivel respiratorio, cardiovascular y neuroendécrino.

La respuesta del paciente al dolor post-operatorio se acompania de una cascada
neuroendrocrina. incrementa la secrecion de cortisol. catecolaminas y otras hormonas del
estrés, se manifiesta con taquicardia. hipertension. disminucion del flujo sanguineo
regional, alteraciones de la respuesta inmune, hiperglucemia, lipolisis y balance

nitrogenado negativo.

El dolor post-operatorio. sus manifestaciones neuroendocrinas v clinicas. juegan un
papel importante para que se aumente la morbilidad v predisponga a la mortalidad en ¢l

periodo posoperatorio.




JUSTIFICACION

El tratamiento multimodal del dolor no ¢s mas que una combinacién de dos o mas
farmacos y/o métodos analgésicos, con el fin de potenciar la analgesia y disminuir los
efectos colaterales de los analgésicos administrados. Se han utilizado opiaceos.
benzodiacepinas, agentes anticolinesterasa, alla 2 agonistas, betabloqueadores y anestésicos
locales por vias epidural e intratecal. en fechas recientes se ha usado Sulfato de Magnesio
(MgS02), con el propésito de incrementar la calidad de analgesia trans-operatoria y post-

P

operatoria. se ha asociado con un bloqueo o inhibicion de los receptores NMDA.

Los bloqueadores del receptor NMDA previenen la sensibilizacion central. inducida por
la estimulacion nociceptiva periférica, y la neutraliza una vez que se establece mediante el
bloqueo de la activacién del receptor NMDA del asta dorsal por transmisores aminoacidos

excitatorios como el Glutamato y el Aspartato.

El MgSO, es un antagonista no competitivo de receptor NMDA, pese a que numerosos
estudios argumentan a favor de su eficacia antinociceptiva por via intravenosa. no parcce
que haya asociacion con un incremento de éste ion en LCR, que es el lugar probable. de su
verdadero sitio de accidén. La administracién directa peridural e intratecal de MgSO,
prolonga la accién de la anestesia regional v disminuye los requerimientos de opidceos
durante el posoperatorio. hay multiples ensayos clinicos. en lo que se ha usado éste farmaco

por via epidural ¢ intratecal. por lo cual. su uso en humanos es seguro.



OBJETIVOS E HIPOTESIS

Hipotesis

>

El MgSO, administrado por via intratecal v peridural es util para reducir la EVA. ¢l

consumo de analgésicos en el periodo post-opcratorio, y proveer una mejor respuesla

hemodinamica que el grupo control.

Objetivo principal

Evaluar la calidad analgésica del MgSO, intratecal y peridural, a través de la medicion

del dolor con la EVA y el consumo de analgésicos en el periodo post-operatorio inmediato.

alas6,12.24 y 36 hrs.

Objetivos secundarios

o

Evaluar las variables fisioldgicas de los pacientes: presion arterial sistolica v
diastdlica. presion arterial media. frecuencia cardiaca.

Cuantificar el tipo. cantidad y via de administracion de analgésicos en ¢l periodo
post-operatorio.

Evaluar el confort. mediante la escala de disconfort de Hannallah. de los pacientes
en el periodo posoperatorio inmediato. a las 6. 12,24 y 36 hrs.

Evaluar el tiempo en el que se presenta el dolor en los pacientes post-operados.
Evaluar el estado de alerta y condiciones fisicas al salir del quirofano con la escala
de Aldrete.

Cuantificar en el laboratorio la concentracion de Mg sérico a las 24 hrs del post-

operatorio.




MATERIALES Y METODOS
Diseio del estudio

Ensayo clinico controlado aleatorizado.
Lugar y duracion

Se llevara a cabo del 1° de Septiembre del 2008 hasta completar el tamano de la
muestra. en los servicios de Traumatologia y Ortopedia v Anestesiologia del Fospital ~Dr.

lgnacio Morones Prieto™.
Universo

Todos los pacientes mayores de 18 arios, ASA [-]]. sometidos a cirugia de traumatologia

de miembros inferiores. que se lleven a cabo c¢n éste hospital.
Tamano de la muestra

El calculo del tamaiio de la muestra de forma ideal, debe ser estimado a partir de un
estudio piloto, en el que se obtenga la diferencia de las medias de los tratamientos. la
varianza de Ja poblacion de donde se obtenga el piloto. v dicho sea de paso. el numero
minimo para un estudio piloto es de 20 pacienies por tratamiento de acuerdo con Cohen. La
potencia del estudio, al 95% de nivel de confianza, a dos colas y con una alfa de 0.05. Hay
una forma empirica (hasta cierto punto) que fué descrito en estudios en los que hay
multiples variables explicativas como lo es aqui (fenémenos biologicos), se estima por
tanto 20 pacientes por cada variable independiente. lo cual suma un total de 60 pacientes

de acuerdo a Peduzzi. Concato. Fainstein y colaboradores* .



Criterios de inclusion

e Pacientes mayores de 18 aios. ASA I-11, sometidos a cirugia de traumatologia
de miembros inferiores.

e Que acepten participar en ¢éste estudio vy firmen el consentimiento informado.

e (Que cuenten con exdmenes pre-operatorios, incluyendo electrolitos séricos

completos (Na, K. Ca, Mg y Cl).

Criterios de exclusion

e Pacientes menores de 18 afios.

e C(Clasificacion de ASA mayor de [I.

e Disfuncién organica mayor.

¢ Bloqueo auriculoventricular.

e Alergias al farmaco conocidas previamente.

e Que hayan recibido bloqueadores de los canales de calcio.

e Niveles de Mg pre-operatorios fuera del rango normal (1.2-2.5 mg/dl).

e Contraindicaciones absolutas y relativas para anestesia espinal.

Criterios de eliminacion

e Falla en la colocacion del bloqueo EPI-SA y utilizaciéon de otra téenica
anestésica.

e Complicaciones trans-operatorias que impidan al paciente continuar con ¢l
protocolo, que no pueda colaborar con las valoraciones post-operatorias.

e Abandono del paciente del protocolo por decision propia.
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VARIABLES DEL ESTUDIO

Variables dependientes

Principal

1.

Dolor post-operatorio. Variable que evalta la presencia de dolor durante ¢l post-
operatorio. se evaluara por medio de la EVA de 100 puntos. medida en escala

continua.

Secundarias

(N

Estado hemodinamico. Grupo de variables que evalua las condiciones trans-
operatorio y post-operatorio de los pacientes a que se les aplican las variables
explicativas (experimental y control), se evaluaran, la presion arterial sistolica y
presion arterial media en mmHg vy la frecuencia cardiaca en latidos por minuto,
como escalas continuas.

Requerimiento de analgésicos. Variable que evalta el tipo, cantidad y via de
administracion de analgésicos opiaceos v analgésicos no esteroideos en ¢l
periodo post-operatorio inmediato. a las 6, 12, 24, 36 hrs. Se medira como
variable categorica.

Condiciones de Confort. Variable que evalua si las pacientes estan ansiosas.
quejumbrosas. verborreicas. a traveés del requerimiento de sedantes. Variable
dicotdmica. que se expresa. se presentd o no se presentd. en el periodo post-
operatorio inmediato. a las 6,12, 24. 36 hrs.

Inicio del dolor. Es la estimacion del momento en el tiempo. en el que aparece
el dolor, se medira como escala continua en minutos.

Condiciones de salida del paciente. Variable que evaltia la situacion que enlaza
los signos vitales. respiracion. coloracion. conciencia y movilidad de las

extremidades. se medira con la escala de Aldrete como escala continua.



6.

18

Mg sérico. Variable que explora la concentracion de Mg en la sangre de los

todos los pacientes (los tres grupos), se evaluard como escala continua.

Variables independientes

L)

Control. Bloqueo mixto: Bloqueo espinal bupivacaina + fentanil. vy bloqueo
peridural agua inyectable.

Experimental 1. Bloqueo mixto: Bloqueo espinal bupivacaina + fentanil +
MgSO,, y bloqueo peridural agua inyectable.

Experimental 2. Bloqueo mixto: Bloqueo espinal bupivacaina + tentanil y

blogueo peridural MgSO,.

Variables potencialmente confusoras

o

B L

N

Edad. Aleatorizacion y analisis

Peso. Aleatorizacion y analisis

Tipo de cirugia. Aleatorizacidn y analisis

Trauma quirdrgico. Aleatorizacién y analisis

Medicacion analgésica previa a la cirugia. Aleatorizacion y analisis

Comorbilidad (HAS. DM2. Obesidad). Alcatorizacion y andlisis
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METODOLOGIA

Se realiza visita preanestésica al pac.ente y se explica acerca de los objetivos v

protocolo, obteniéndose el consentimiento informado. y se le ensena como utilizar la

escala visual analoga (EVA) de 100 puntos.

Los pacientes se asignan en forma aleatoria a alguno de los tres grupos para recibir

MgSO, como adyuvante para la anestesia espinal (MgSO, BSA). MgSO; como

adyuvante para la anestesia penidural (MgSO, BPD) o bloqueo mixto solo. sin MgSNO),

(control).

Procedimiento

[\

LS

Se administra premedicacion a los pacentes con ranitidina 50 mgs. metoclopranida
10 mgs y ketoprofeno 100 mgs. la precarga es con solucion de cloruro de sodio al
0.9% 10 ml/kg peso, previo a la aplicacion del bloqueo.

Se seguird la secuencia de numeros aleatorios una vez que sean caplados e
ingresados los sujetos al estudio y seran asignados a tres grupos de tratamiento.

A los tres grupos se les realiza tanto bloqueo epidural como subaracnoideo
(Bloqueo mixto).

Se introduce una aguja 17 Touhy en el espacio vertebral L2-L3 o [.3-4. por via
media, se utiliza la técnica de pérdida de la resistencia, y se coloca el catéter
peridural con direccion cefalica y se retira la aguja de Touhy.

Posteriormente, en el mismo espacio de la puncion anterior, s¢ introduce una aguja
espinal 26 Quincke. hasta obtener re'omo del Liquido Céfalo Raquideo (LCR).
Todos los grupos, recibiran por via intratecal 12.5 mgs de bupivacaina hiperbarica
(2.5 ml) mas 20 mcgs de fentanil (0.4 ml). En el grupo de MgSOy intratecal se
administrard ademas 50 mgs de solucion al 10% de MgSO, (0.5 ml). y en el grupo
peridural y control 0.5 ml de solucién cloruro de sodio al 0.9%. para igualar el

volumen de administracion por via intratecal.



120

6. Enel grupo que recibira MgSO, epidural se administra 150 mgs (1.5 ml) de solucion
al 10% de MgSO, aforados en 5 ml de solucion cloruro de sodio al 0.9% via
peridural; y en el grupo espinal v control se administran 5 ml de solucion cloruro de
sodio al 0.9%.

7. El control del dolor post-operatorio se realiza con la administracion de ketoprofeno
50 mgs IV ¢/8 hrs. mas tramadol 50 mgs IV ¢/8 hrs. Se indica dosis de rescate con
50 0 100 mgs [V de tramadol en caso de dolor.

8. Se efectuard una evaluacion por un observador independiente de: regresion dcl
bloqueo motor y sensitivo: inicio del dolor: de la FC. TA. EVA v ['scala de Conlort
de Hannallah; asi como. el consumo de analgésicos (AINEs v opiotdes) en ¢l

periodo post-operatorio inmediato. a las 6. 12, 24 y 36 hrs.

ANALISIS ESTADISTICO

1. Analisis exploratorio de los datos.

2. Pruebas de normalidad de los residuos de los datos.
3. Analisis de homogeneidad de las varianzas.
4. Analisis efectuado con R versidn 2.8.1 al 95% nivel de conlianza. Analisis de

medidas repetidas con modelos mixtos implementado en ¢l paguete nlmce.

Analisis de varianza (ANOVA). Analisis Post-Hoc.

ASPECTOS ETICOS

Hay estudios previos. en los que se ha usado el MgSO, y no hay riesgos adicionales
para su uso en humanos. diferentes a los riesgcs de los anestésicos locales en sitios como ¢l

espacio epidural y espacio espinal.




Favina |21

PLAN DE TRABAJO

Se iniciara la busqueda de pacientes a partir del 1° de Septiembre del 2008.

CRONOGRAMA

Mar- | May- ' ' g
ne

Ago | Sept | Nov | Dic
Abr, Jul =

Feb

Busqueda de bibliografia X

Elaboracién del protocolo X

Autorizacién del protocolo X | ,

[nclusion de pacientes X X| X

Recoleccion de Datos ‘

Analisis Estadistico

Elaboracion de reporte y

conclusiones
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RESULTADOS

Se llevo a cabo un estudio controlado, prospectivo y aleatorizado, en el Hospital Central

“Ignacio Morones Prieto” de septiembre del 2008 a enero del 2009.

Se incluyeron 60 pacientes, de los cuales, 25 (43.9%) correspondieron al género

femeninoy 32 (56.1%) al género masculino. El promedio de edad fue de 46.85 afios (18 a
86 afios).

Distribucion por sexo

Level Count Prob

F 25 0.4386
BF

M 32 0.5614
nM

Total 57 1.0000

De los 60 pacientes 57 finalizaron el estudio (20 BSA MgSO, 19 BPD MgSO, 18
control). De los tres pacientes excluidos, uno pertenecia al grupo BPD MgSO, (falla en la
colocacion del bloqueo mixto) y dos al grupo control (uno por falla en la colocacion del

bloqueo mixto y uno por complementacion con AGB).



Grupo BSA MgSO,

Pacientes candidatos

a ingresar al
protocolo

Se ingresan 60
pacientes al
protocolo

Aleatorizaciéon
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20 pacientes

Grupo BPD MgSO,
20 pacientes

Concluyen el
protocolo 20
pacientes

Se excluye un
pacicnte por falla de
colocacién de BPD-

SA

Se excluye dos
pacientes (falla de
BPD-SA y
complemento con
AGB)

Concluyen el
protocolo 19
pacicntes

Control
20 pacientes

Concluyen el

protocolo 18
pacientes

Organigrama de los pacientes ingresados en el protocolo.
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No se observaron diferencias en las variables demograficas. variables cardio-vasculares.

ASA, y niveles de Mg entre los tres grupos del estudio.

BSA MgSO, | BPD MgSO, Control | P
Pacientes (%) 3333 3509 1 3158 | j
Mujeres n 8 9 1 8 | 0.981
Hombres n I 1l I 0 098]
Edad (aos) 44.25%19.68 45.16222.5 54.11%22.35 0.3
| TAS inicial 124.7£16.699 | 132£12.84] 121.749.852 0.065
(mmHg) |
‘ iy i
| TADincial = os 55,4 983 77+6.316 75+5.145 0.54 |
| (mmHg) | | .
FC incial (I/min) 76.5+6.436 | T76+8.11 73.28+6.134 0.32
ASA I 10 BT | 7 0073
ASA I 9 T | o 0675
Mg Pre-Qx 1.585+0.2135 1.575+0.2089 1.561+0.2403 0.95
(mg/dL) | B
Mg Post-Qx 1.61120.2054 1.647£0.1790 1.616:0.1683 | 0.8 |
(mg/dL) ‘ - | - |

Todo el analisis fue efectuado con R versidén 2.8.1 *<' al 95% nivel de contianza. El
analisis efectuado fue de medidas repetidas con modelos mixtos * que esta implementado

en el paquete nlme *.

Hubo cinco modelos analizados con las variables de respuesta TAS, TAD. FC. EVA y
Hannallah. En cada modelo las variables explicativas en el modelo maximo fueron: grupo.
sexo, edad. ASA, cirugia, TAS inicial, TAD inicial, FC inicial, Mg pre-Qx. Mg post-Qx.
Aldrete, efectos secundarios, dosis cateter, lermino bloqueo sensitivo, termino bloqueo
motor. inicio de dolor. Med. tiempo, tiempo al cuadrado y la interaccion entre tiempo y
grupo. Dos versiones de cada modelo fue efecluado: el primero con los valores basales

como covariable y el segundo con los valores basales como medidas repetidas.




El “mejor” modelo fue determinado serialmente al eliminar la variable con la mayor

probabilidad no significativa del modelo hasta que todas las variables que quedaron fueron

significativas *.
El mejor modelo en cada caso fue el modelo con el mayor R cuadrado multiple

EVA

No hubo evidencia de heterogeneidad de las matrices de varianzas y covarianzas. No
hubo evidencia de un efecto Markov y una transformacion necesaria para lograr
independencia. El tiempo tiene una relacion cuadratica. No hubo evidencia que el grupo fue

significativo. No hubo evidencia de interaccidn entre grupo y tiempo.

Grafica 1.- Variacion de EVA por grupo.
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Grafica 2.- Variacion de EVA por grupo.
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Tabla 1.- Variacion de EVA por grupo.
EVAl EVA6 EVAl12 EVA24 EVA36
BSA 8.75 36.9 45.65 31.65 17.45 |
BPD 6.526 50.1 56 34.11 20.21
Control 9.889 58.2 57.89 29.22 15.72
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Tabla 2.- Comparacion de EVA entre grupos.

Estimate STd Error z ~ Value P
BSA-BPD -1.1326 3.5783 0317 0946 |
Control-BPD 0.9474 3.7864 0.250 0.966
Control-BSA 20800 36837 0565 0839

——— A

Hannallah

Existe interaccion entre Grupo y tiempo por lo cual es necesario analizar cada punto en

tiempo por separado.
Tiempo 1
No existe evidencia que el grupo es significativo. R2 multiple = 0.328
Tiempo 6

El grupo es significativo. Las medias de Hannallah con BSA y BPD son diferentes. Las
medias de Hannallah con Control y BPD son diferentes. No existe evidencia que las medias

de Hannallah con Control y BSA sean diferentes. TAS inicial, termino de bloqueo motor, y

son significativos. R2 multiple = 0.835
Tiempol2

No existe evidencia que el grupo es significativo. R2 multiple = 0.739



Tiempo24
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El grupo es significativo. Las medias de Hannallah con BSA y BPD son diferentes. No

existe evidencia que las medias de Hannallah con Control y BPD sean diferentes. No existe

evidencia que las medias de Hannallah con Control y BSA son diferentes. R2 multiple -

0.699

Tiempo36

No existe evidencia que el grupo es significativo. R2 multiple = 0.771

Grafica 3.- Variacion de Confort por grupo.
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Tabla 3.- Variacion de Confort por grupo.
Han1 Han6 Han12 Han24 | Han36
BSA 1.25 2.1 2.4 1.4 13
BPD 1.26 3.1 342 1595 1.42
Control 1.11 3.05 2.78 1.78 1.17




TAS

Hubo heterogeneidad de las matrices de varianzas y covarianzas y una transformacion

necesaria para lograr normalidad. Hubo un efecto Markov y una transformacion necesaria

para lograr independencia. Hubo una relacion de tiempo cuadratica. No existe evidencia

que las medias de TAS son significativas para los diferentes grupos. No existe evidencia de

interaccién entre grupo y tiempo.

Grafico 4.- Variacion de TAS por grupo
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Tabla 4.- Variacion de TAS por grupo
TAS1 TAS6 TAS12 TAS24 TAS36
BSA 125 121 119.5 1235 1205
BPD 128 132 133.4 126.6 1287
Control 117 124 129.7 1231 1195 |
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TAD

No hubo heterogeneidad de las matrices de vananzas y covarianzas. Hubo un efecto
Markov y una transformacion necesaria para lograr independencia. Hubo una relacion de
tiempo cuadratica. El grupo fue significativo, las medias de TAD con BSA y BPD son
diferentes, no existe evidencia que las medias de TAD con Control y BPD sean diferentes,
no existe evidencia que las medias de TAD con Control y BSA sean diferentes. No existe

evidencia de interaccion entre grupo y tiempo.

Grafica S.- Variacion de la TAD por grupo.
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Tabla S.- Variaciéon de la TAD por grupo.

TAD1 TAD6 TAD12 TAD24 TAD36 |
BSA 74.1 74 | 72.5 75 725
BPD 76.5 77.1 | 81.32 78.95 77.37
Control 67.08 74.96 76.67 75.56 73.94 |
Grafica 6.- Variacion de la TAM por grupo.
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Tabla 6.- Variacién de TAM por grupo.

%a g1na |32

TAM1 TAM6 TAM12 TAM24 TAM36
BSA 911 89.6 88.17 91.17 88.5
BPD 93.6 95.3 98.68 94.7 92.81
Control 84.3 91.1 94.35 91.39 8913
FC

Hubo heterogeneidad de las matrices de varianzas y covarianzas y una transformacion

necesaria para lograr normalidad. Hubo un efecto Markov y una transformacion necesaria

para lograr independencia. No existe evidencia de una relacion de tiempo cuadratica. El

grupo no fue significativo. No existe evidencia de interaccion entre Grupo y tiempo.

Grafica 7.- Variacién de la FC por grupo.

FC {1at/min)

80

75

70

65

60

FC1

FCé6

FC12

FC24

FC36

- -

BSA
8PD

Control




Tabla 7.- Variacién de la FC por grupo.

cins 133

FC1 FC6 FC12 FC24 FC36
BSA 79 77 | 79 735 729
BPD 73 76 | 80.1 74.7 75.4
Control 67 77 | 76.2 73.8 732

INICIO DE DOLOR

Se observa diferencias significativas entre los grupos respecto al inicio del dolor. El

grupo BSA MgSO, presenta el inicio de dolor mas tardio (media 313.8), seguido del grupo

BPD MgSO, (media 300.5%) y finalmente el grupo control (media 216.8’). Siendo esta

diferencia significativa estadistidamente entre grupo control-BSA (p = 0.0004) y entre

grupo control-BPD (p = 0.0029), no habiendo significacia entre grupo BSA-BPD (p =

0.8399).

Grafica 8.- Inicio de dolor por grupo.
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Tabla 8.- Inicio de dolor

Media |
BSA 313.8
BPD 300.5
Control | 216.8




Tabla 9.- Variacion de inicio de dolor.

Df

Sum Sq Mean Sq F value P
Dat group 2 102516 | 51258 9.25 0.00028
Residuals 54 289687 | 5365
Tabla 10.- Comparacion entre grupos inicio de dolor.
Dif Lwr Upr P
BSA-BPD 13.22 -43.32 69.77 0.8399
Control-BPD -83.69 -141.75 -25.63 0.0029
Control-BSA -96.92 -154.27 -39.57 0.0004 |
Grafico 9.- Comparacién entre grupos inicio de dolor.
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CONSUMO DE ANALGESICOS

Se observan diferencias significativas en el consumo total de tramadol entre los
diferentes grupos. Presentando el menor consumo del mismo el grupo BSA MgSO, (media
190 mgs), seguido del grupo BPD MgSO, (media 250 mgs), y finalmente el de mayor
consumo el grupo control (252.8 mgs). Siendo significativa estadisticamente la diferencia

entre grupo BSA-control (p = 0.0289) y entre grupo BSA-BPD (p = 0.0466).

No se observan diferencias significativas entre los tres grupos respecto al consumo de
AINEs.

Grafica 10.- Consumo total de analgésicos por grupo.

Tabla 11.- Consumo analg.

Tramadol | AINEs

BPD 250 206.8

BSA 190 223.0

Control | 252.8 231.7

i Tramadol

® AINEs

miligramos

Control

Tabla 12.- Consumo total tramadol por grupo.



Df Sum Sq Mean Sq F value P
Group 2 12832 6416 4.17 0.017 |
Residuals 225 346236 1539
Tabla 13.- Comparacion entre grupos consumo total tramadol.
Diff Lwr Upr P

BSA-BPD -15.000 -29.825 -0.1750 0.0466 |
Control-BPD 1.389 -13.832 16.6098 0.9748
Control-BSA 16.389 1.354 31.3246 0.0289

Grafico 11.- Comparacion entre grupos consumo total tramadol.
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TRAMADOL

Se evalué el consumo de tramadol por horario en los tres diferentes grupos, encontrando
diferencias significativas estadisticamente a las 6 hrs (p = 0.019) entre los grupos control-
BPD (p = 0.0453) y control-BSA (p = 0.0289), siendo menor el consumo en los grupos
BSA MgS0O, y BPD MgSO; respecto al control. También se encontraron diferencias
significativas estadisticamente a las 24 hrs (p = 0.059) en el grupo control-BSA (p =
0.0468) siendo menor en el grupo BSA MgSO,.

Grafica 12.- Consumo de tramadol por grupo.
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Tabla 14.- Consumo de tramadol por grupo.
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6h 12h 24h 36h
BSA 42.5 57.5 57.5 32.5 |
BPD 44.73 78.9 68.42 57.89
Control 80.55 47.22 83.33 41.67
Tabla 15.- Consumo tramadol a las 6 hrs.
Df Sum Sq Mean Sq F value P ]
Group 2 16878 8439 4.28 0.019
Residuals 54 106543 1973
Tabla 16.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 6 hrs.
Diff Lwr Upr P
BSA-BPD -2.237 -36.5310 32.06 0.9865
Control-BPD 35.819 0.6086 71.03 0.0453
Control-BSA 38.056 3.2763 72.83 0.0289 |




Grafica 13.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 6 hrs.
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Tabla 17.- Consumo tramadol a las 24 hrs.

Df Sum Sq Mean Sq F value P
Group 2 6344 3172 2.98 0.059
Residuals 54 57428 1063 -




Tabla 18.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 24 hrs.
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Diff Lwr Upr P
BSA-BPD -10.92 -36.0989 14.26 0.5518
Control-BPD 14.91 -10.9380 40.76 0.3531
Control-BSA 25.83 0.2994 51.37 0.0468

Grafico 14.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 24 hrs.

Control-BPD BSA-BPD

Control-BSA

96% family-wise confidence level

—

Differences in mean levels of dat$ Grupo




|41

EFECTOS ADVERSOS

Durante este estudio se presentaron efectos adversos leves. hipotension en dos pacientes
del grupo control y un paciente del grupo BSA Mg SOy; y bradicardia en un paciente del
grupo control y un paciente del grupo BSA Mg SO,. Ninguno de ambos atribuibles a la

administracion del Mg SOa.
No se presentaron otros efectos adversos durante la realizacion de este protocolo.

Por lo que nosotros consideramos a la via neuroaxial (intratecal y peridural), una via de

administraciéon segura del Mg SOy para los pacientes.
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DISCUSION

Los antagonistas del receptor NMDA previenen la sensibilizacion central inducida por la
estimulacion periférica nociceptiva y neutraliza la hipersensibilizacion una vez gue esta se

establece.

El ion Mg bloquea el receptor NMDA asociado a los canales dependientes de vollaje.
Los canales del receptor NMDA son canales ionicos ligando-portal que generan una
corriente exitatoria lenta post-sinaptica en las sinapsis glutamaergicas. Alguna evidencia
sugiere que la activacion sostenida del receptor NMDA promueve la senalizacion
intracelular que culmina en una plasticidad sinaptica a largo plazo. fenémeno de

envolvimiento y sensibilizacion central.

Numerosos estudios que han investigado los efectos de la administracion intravenosa del
MgSO, en la percepcion intra y post-operatoria del dolor. han mostrado que ¢l MgSO,
reduce el consumo intra-operatorio de hipnoéticos y analgésicos. prolonga ¢l bloqueo
neuromuscular y reduce los requerimientos analgésicos en el post-operatorio. Sin embargo.
la administracion intravenosa no se asocia a un incremento correspondiente de este ion en
LCR por lo que para obtener una accion clinica efectiva en los receptores NMDA de la

médula espinal se ha administrado en la anestesia neuroaxial.

Este estudio prospectivo, controlado y aleatorizado. que realizamos en el Hospital
Central “Ignacio Morones Prieto”. proporciona evidencia de que la administracion de
MgSO;, intratecal (50 mgs) en el bloqueo mixto en pacientes que van a ser sometidos a
cirugia ortopédica de miembros inferiores. proporciona un mejor confort al paciente
durante el periodo post-anestésico. prolonga la aparicion del inicio de dolor v disminuye cl
consumo total de tramadol en el post-operatorio, principalmente observandose a las 6 y las
24 horas del periodo post-quirurgico, comparado con el grupo control: sin producir
reacciones adversas de importancia en los pacientes durante el periodo trans y post-

operatorio.
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CONCLUSIONES

e La administracion de MgSO, via intratecal o peridural no producen disminucion
significativa estadisticamente del EVA en el periodo post-quirargico, BSA-BPD
p=0.946, control-BPD p=0.966 y control-BSA 0.839.

e El MgSO4 administrado por via intratecal mejora el confort en los pacientes
durante el periodo post-quirtrgico.

o [l MgSO, administrado por via intratecal (p=0.0004) y peridural (p=0.0029)
prolonga el inicio de la aparicion del dolor de los pacientes en ¢l periodo post-
quirQrgico.

e EI MgSO, administrado por via intratecal reduce el consumo total de tramadol en
el periodo post-quirtrgico (p=0.017) a las 6 vy las 24 hrs.

e Laadministracion de MgSQy por via intratecal o peridural no reduce ¢l consumo
de AINEs en el periodo post-quirtrgico.

e La administracion de MgSO, via intratecal o peridural no produce efectos
adversos graves en el paciente durante el periodo trans y post-quirtrgico. Por lo

que consideramos la via neuroaxial una via segura para su administracion
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Anexo 1

ESCALA DE VALORACION VISUAL ANALOGA

La Escala Analogica Visual (EVA) es un abordaje valido para medir el dolor y
conceptualmente es muy similar a la escala numérica. La EVA mas conocida consiste en
una linea de 10 cm. con un extremo marcado con “no dolor” y otro extremo que indica “el
peor dolor imaginable”. El paciente marca en la linea el punto que mejor describe la
intensidad de su dolor. La longitud de la linea del paciente es la medida y se registra en
milimetros. La ventaja de la EVA es que no se limita a describir 10 unidades de intensidad,

permitiendo un mayor detalle en la calificacion del dolor.

a paor dolor pambie
R color meysfuerte

dolor fuerte

8 olor medio

dolor lave

dolor meyylete

dlor aisentz

Bilbeny N. Medicion del dolor en clinica. En Paeile C, Saavedra A (Eds). El Dolor. Aspectos Basicos vy
Clinicos. Santiago: Mediterraneo, 1990: 87-101.



Anexo 2

ESCALA DE ALDRETE MODIFICADA

Caracteristicas Puntos
Actividad Mueve 4 extremidades voluntariamente o ante ordenes 2
Mueve 2 extrenudades voluntariamente o ante ordencs
[ncapaz de mover extremidades 0
Respiracion Capaz de respirar profundamente y toser libremente 2
Disnea o limitacidn a la respiracion I
Apnea 0
Circulacion Presion arterial < 20% del nivel preanestésico 2
Presion arterial 20 -49% del nivel preanestésico I
Presion arterial > 50% del nivel preanestésico 0
Conciencia Completamente despierlo 2
Responde a la llamada I
No responde 0
Saturacion arterial  Mantiene Sa02 > 92% con aire ambiente 2
de oxigeno (Sa02) Necesita O2 para mantener SaO2 > 90% I
Sa02 < 90% con O2 suplementario 0

Aldrete JA, Kroulik D. A postanesthetic recovery score. Anesth Analg 1970: 49: 924-954.
Aldrete JA. The Post — Anesthesia Recovery Score revisited. J Clin Anesth 1995: 7: §89-9



Anexo 3

L W N

ESCALA DE BROMAGE DE 4 PUNTOS

Bloqueo completo. no mueve la cadera.
No mueve la rodilla.
No mueve el tobillo.

Ausencia de bloqueo motor.
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F. Lopez-Soriano. B. Lajarin, F. Rivas, J.M. Verdu, J. Lopez-Robles. Ropivacaina hiperbdarica subaracnoidea

en cirugia ambulatoria: estudio comparativo con bupivacaina hiperbdrica. Rev. Esp. Anestesiol. Reanim.

2002:49: 71-75.



Anexo 4

ESCALA DE DISCONFORT DE HANNALLAH

v" Frecuencia cardiaca

v" Llanto

v Movimiento

v’ Agitacion

v" Valoracion verbal o
del lenguaje corporal

+ 10% del valor preoperatorio
>10 hasta un 20% del valor preoperatorio
>30% del valor preoperatorio

No hay
Llora, pero se calma al platicar
Llora, no se calma al platicar

No hay
Inquieto
Agitado

Dormido o quieto
Tranquilo
Histérico

El paciente esta dormido o presumiblemente

no tiene dolor

Dolo leve (no localizado)

Dolo moderado (localizable), indicado
Verbalmente o con seflas

l'r

H L

—_—
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La Catedra de Anestesiologia, Evaluacion del dolor: Escala de Hannallah (Modificado), acceso electronico

en: www aneslesia kinta-dimension com/areas/monogratias/monografial shtml, 18 de enero de 2007, p.2.
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Anexo 5

ALEATORIZACION

Simple (60), 3 grupos de tratamiento:

Control.

1.50.25,21.11.33.58.23. 7.17,37.42.24.56.22.19.13, 6. 5. 14

Experimental 1.

60, 38. 16, 51, 49, 30, 26, 40, 39, 57.46, 32.20. 4,43,12, 15,59, 18,45

Experimental 2.

52, 9.28.27.55.10.41,48, 2.53. 8,44.29.54.35.31.47.34. 3.30

R : Copyright 2006. The R Foundation for Statistical Computing Verston 2.3.1 (20006-06-01) ISBN 3-
900051-07-0



Anexo 6

Nombre:
Registro:
Cirugia:
TA inicial:

Periodo post-anestésico:

Aldrete:
TA:

FC:

EVA:
Hannallah:

Término de bloqueo sensitivo:
Término de bloqueo motor:

Inicio del dolor:

6 horas:

TA:

IFC:

EVA:
Hannallah:

Consunto analgésicos:

12 horas:

TA:

FC:

EVA:
Hannallah:

Consumo analgésicos:

NO DOLOR
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Edad: ASA:
Grupo:

Mg sérico:

24 horas:

TA:

FC:

EVA:

Hannallah:

Consumo analgésicos:

36 horas:

TA:

FC:

EVA:

Hannallah:

Consumo analgésicos:

MA X.

DOLOR



Anexo 7
CONSENTIMIENTO INFORMADO
San Luis Potosi, SLPa_ del mcs de 200
Yo . declaro libre y voluntariamente que acepto participar cn ¢l

estudio: “USO DE SULFATO DE MAGNESIO INTRATECAL Y PERIDURAL PARA REDUCIR
LOS REQUERIMIENTOS ANALGESICOS EN EL POSOPERATORIO-OPERATORIO™. que se
realiza en el Hospital Central “Dr. lgnacio Morones Prieto”. cuyo objetivo principal es valorar la
administracion de sulfato de Mg intratecal v peridural. y su impacto en la analgesia posoperatorio-operatoria,
asi como el consumo de analgésicos opioides durante ¢l mismo periodo.

Entiendo y se me explicé que se trata de administrarme un firmaco durante la técnica de anestesia
regional necesaria para mi cirugia. Asimismo se me explicd que no corro ningun riesgo al realizarse la
administracion de dicho farmaco y que no existe ningtin costo por su administracion,

Estoy enterado que los investigadores principales son la Dra. Barbara Jackeline Sinchez Ruiz v ¢l
Dr. Francisco Romo Salas, éste ultimo es anestesiologo adscrito al Servicio de Anestesiologiu del Hospital
Central “Dr. Ignacio Morones Prieto™ y que puedo consultarle en cualquier momento. cualquier duda ¢n
relacion al estudio. Se me informo que en cualquier momento puedo dejar de participar en ¢l estudio.

Nombre - Firma, B
Direccion - _ Fecha -
Testigo |

Nombre: - - Firma

Direccion: _ Teléfono

Testigo 2

Nombre. - _ Firma

Direccion_ Teléfono

Nombre y  Firma de quién  obtuvo el  consentimiento
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