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MARCO TEÓRICO 

BLOQUEO ESPINAL Y EPIOURAL 

HISTORIA 

I bloqueo espinal epidural e u aron por prI mera ez para proc dimi en tos qui rúrg icos 

a principios del iglo XX. K. ugust Bier ti en el crédito de la primer anestes ia raq uídea en 

1898; usó 3 mL de cocaína a 0.5% vía intratecal '. Durante éstos primeros año se 

produjeron más avances en la anestes ia raquídea que en la epidural, por tres razones: 1) El 

único anestésico local di ponible. ha la 1904. era la cocaína, que e aj u taba mejor a la 

anestes ia espinal que a la epidural. debido a lo efecto ecundari os istémico que 

producía; 2) El equipo disponible para lo loqueos neuroax iale e taba a fav r de la 

ane te ia raquídea, pues el criterio de va loración principal. que era la alida de L R, e 

hallaba mejor definido y no ex igía de jeringas de cristal y aguj a ofi ti cadas nece ari as 

para la anestes ia epidural, y; 3) En la práctica no se habían introducido los relajante 

musculares. y la anestesia raquídea conseguía na relajac ión mu cul o e qu léti ca exce lente. 

Estas ventajas despertaron históricamente un gran entu ia mo entre lo méd icos. Monon 

promovió la anestesia espinal alta para pro edimiento quirúrgicos de cabeza y cuello, 

mientras Koster utili zó el bloqueo raquídeo total para intervencione torác ica c 

intracranealesz. La anestes ia epidural caudal fué introducida en \90 \ por Ferdinand 

Cathelin y Jean icard. La ane tes ia epidural lumbar fué de crita por prim ra ez en \92 \ 

por Fidel Page y de nuevo en \93 1 por Achil le Dogliotti ' . 

A los bloqueos espinal y epidural tambi ' n se I s conoce como anestes ia neuroax ial. 

Causan bloqueo simpático , analges ia s n: itiva y bloqueo motor (según la do is, 

concentrac ión o vo lumen del anestésico I ca l). pesar de e tas imilitude, exi ten 

di fe rencia fi siológicas y fa rmaco lógica signi fi ca ti vas. La ane tes ia raquídea requiere una 

masa de fármaco pequeña, para producir una analges ia en itiva, profund a y reprod ucible. 

Por el contrario, en la aneste ia epidural hay que emplear una ma a de anestés ico loca l 

grande 2. 
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INDICACIO ES Y CO TRAIN DI CACI E 

El bloqueo neuroax ial se usa para proced imientos quirúrgicos o d diagnósti co que 

invo lucran el abdomen, el p riné, y la ex tre 1idades inferiore ; cuando el proced imiento 

quirúrgico puede rea li zar e con un grado de ane tes ia sensiti va que no provoca resultado 

adversos en el pac iente. 

Ex isten pocas contraindicaciones abso luta ' para el bl oqueo n uroaxia l: la nega ti a de l 

paciente; su incapacidad para mantener e quieto durante la punción y la hip rten ión 

intracraneal (puede predisponer a la herniac ión del tronco encefá lico). Las 

contraindicaciones relati as que se deben so esar frente a lo beneficios potenciale on: 

las coagulopatías intrínseca e ideopáticas, la ' infecciones cutánea o de partes blanda en 

el lugar propuesto para la punción, hipo olemia grave, la falta de ex peri encia de l 

ane tesiólogo, y la ex istencia previa de enfer 1edades neurológica 2 

A ATOMÍA 

La médula espinal está rodeada en el cond ucto ve rtebral por tre membranas (de dent ro a 

fuera) : piamadre, aracnoides y duramadre. La piamadre es una membrana muy 

vasculari zada que reviste íntimamente la méd la espinal y el cerebro. La aracnoides e una 

membrana avascular, íntimamente asociada a la capa, la duramadre; así mi smo actúa como 

banera para la entrada y sa lida de fármacos el líquido cefalorraquídeo (L R), ya qu el 

LCR res ide en el espacio espi nal. En el e pac i e pinal e tán el LCR, los nervio raq uídeo ' . 

un entramado de trabécula entre amba m mbrana y vasos anguíneos, que irri gan la 

medula spinal y exten ione laterale d la piamadre y lo li gamento d ntado. n I s 

adultos, la médula espinal finali za en el b rde in D ri r de L 1 pero el espacio e pinal 

continúa hasta S2 . 

La tercera de la membranas en el ca al medular una membrana fibroelúslica 

organizada al azar que se denomina duram dre (o teca); es la extensión directa de la 

duramadre craneal y se extiende desde el aguj ro magno hasta S2 . Existe un espac io virtual 
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entre la duramadre y la aracnoides, es esp cio subdural, qu 010 contiene pequeña 

cantidade de líquido eroso, las cuales permi ten que amba m mbrana e muevan la una 

sobre la otra. La duramadre está rodeada por otro espacio u ado a menudo por lo 

anestesiólogos, el espacio epidural. Dicho espac io se extiende d sde el aguj ro magno hasta 

el hiato sacro, y rodea a la duramadre por delante, por lo lado y por detrá ; encuentra 

delimitado por delante por los ligamentos longitudinales po teriores, a los lados por lo 

pedículos y los agujeros int rvertebrales. y por detrás por el li gamen! amarill o. Su 

contenido comprende raíces nerviosas, as í como grasa, tejido areolar, vasos linfáti cos y 

va os sanguíneos, entre los que se encuentra el plexo venoso d Batson. 

Por detrás del espacio epidural se encuentra el li gamento amarill o, que también se 

extiende desde el agujero magno hasta el hiato acro; justo por detrá del ligamento 

amarillo se encuentran las láminas de las apófis is espinosas de lo cuerpos erlebrale o lo 

ligamentos interespinosos. Por detrás de dicha estructuras está el li gamento supraesp inoso, 

que se extiende desde la protuberancia occi pital xterna hasta el cóccix , y que une la 

apófisis espinosas 2. 

FÁRM ACO ADY VA TE 

En la anestesia n uroaxial es común el uso de fármacos adyuvantes con el fin de 

prolongar la duración de la anestesia, mejorar la calidad del bloqueo o acelerar u inicio d 

acción. 

Epinefrina 

Fué el adyuvante que má se utilizó ante de la ll egada d lo opioide neuroax iale. 

Tiene un efecto vasoconstrictor, aumenta la duración de la anestesia úti I con tod s lo 

fármacos, si bien el efecto proporcional 's mayor con lidocaína mepivaca ína y 2-

cloroprocaína; es menor con bupi vacaina, le\ obupi vaca ina y etidocaína; y e limitad con 

ropivacaina . Su efecto ha ido puesto en duda por vía intratecal ya que su potenc ia e ' 

suficiente para poner en rie go la irrigación d la méd ul a espinal 2. 
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Opioides 

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

especialmente para aquellos pacientes que cur an con dolor moderado a severo J, 

El mecani smo de acc ión que exp lica éste resu ltado analgés ico se debe a do h ch 

di stintos; presináplico: inhibe la ustancia P y el péptido relacionado con el gen de la 

calcitonina y suprime canales de calcio; y, posináplic:o: inhibe la adenil cic lasa. activa 

internamente los canales de K y produce hiper olarizac ión neuronal 4, 

Alfa(u)2 agonistas 

Las drogas ago nistas de los receptore ~1 1fa2 ocupan un lugar muy int re ante en 

anestes ia neuroax ial ya que estas tienen un me 'anism de acc ión no mediado por el i tema 

opioide, 

La clonidina es un alfa2 agoni sta cuyo efecto analgés ico está relac ionado con la 

e timulación de los adrenorreceptores alfa2 pr sentes en el a ta dor al medular, modul ando 

de esta manera el mensaje noc icepti vo: ad más prod uce li berac ión de neurol11odu ladorcs 

tales como la noradrenalina y la acet ilco lin , ejerciendo un efecto de inhi bición de la 

transmisión nociceptiva en el hasta dorsal me ular (antinocicepción) 5, Cuando e utili za en 

la vía neuroax ial prolonga el bloqueo motor y nsiti o, a la vez que incrementa la edaci ' n 

y puede potenciar la hipotensión arteri al e undaria al bloqueo impáti co propio de la 

anestesia neuroax ial 2, 

La dexmede tomidina es un agonista alfa2 adrenérgico con propiedad an iolíticas, 

sedantes y analgésicas, También disminuye la respuesta simpatoadrenal. Ha ido utili zada 

en la ane tesia y cuidados intensivos por la vía endovenosa y en la actualidad e han 

reali zado algunos trabajos como adyuvant en anestes ia y analge ia l' gional. omo 

agonista alfa2 adrenérgico utili zado por vía esp inal o epidural causa analges ia por 

liberación esp inal de la acetil co lina y óx ido ní trico 5 , 
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Ncostigmina 

Éste inl1ibidor de la acetilcolinestera a inhibe la degradación de la aceti lco lina que 

induce analgesia. También prolonga e inten ifica la analge ia a través de la liberaci ' n de 

óxido nítrico en la médula espinal. Produce naúsea y prolongación d 1 bloqueo motor 

cuando se combina con ane tésicos locales 2. 

Bcnzodiaccpinas 

El midazolam es la benzodiacepina que ha ido recientemente utilizada, en a ociac ión a 

los ane té ico locales o sola, como único a algés ico en lo ploqueos neuroaxial . El 

mecanismo de acción analgésico es med iante la est imulac ión de receptore Acido-Gamma-

Amino-Butírico (GABA), lo cuales e tán pr ntes a nivel del asta dorsal medu lar ~. 

MAGNESIO 

El magnesio (Mg) es el cuarto mineral má común en el organi mo humano, de pu ' del 

fósforo (P), calcio (Ca) y pota io (K) 7.8.\ Y I egundo, entre los cationes intracelu lare 

después del K, y el cuarto catión en el pl a 1 a despué del odio a), K y Ca 10. Tiene 

efectos antagoni tas con el Ca, y participa en la regul ac ión de diferentes cana les iónicos ) 

reacciones de fosfo ril azión; y sirve como cofa tor en múltiples reacc i nes enzimáti cas 6 . 

FISIOLOGÍA 

El Mg es un ion bivalente, como el Ca, on un pe o atómico de 24.3 12. - 1 cuerpo 

humano contiene 1 mol (24 g of Mg) 7.S.y. 

Se encuentra concentrado en hueso (60%), múscu lo (20%) y tejidos bl andos (20%). 01 

una cuarta parte del Mg contenido e hues y músculo es intercambiable 8. Mg 

extracelular representa únicamente el 1% del Mg total. El Mg érico e encuentra divido n 

tres fracciones: ionizado (fo rma activa), unido a proteínas y aq uel conten ido en complejo 
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con aniones (fo sfatos y citratos). Estas tres fracciones comprenden respecti vamente el 65 , 

27 Y 8% del contenido sérico . Tres cuartas panes del magne io on ultrafiltrable S. IO. 

El requerimiento diario de Mg recomendado es 250 a 350 mg ( 10.4-1 4.6 mmol) en 

adultos 10. 11 y 100 a 150 mg adicionales en ni ños y embarazada . Del 30 al 50% de l Mg es 

absorbido en cantidad decreci ente desde el int tino delgado hasta el colon s. 

Alrededor del 75% del Mg plasmáti co es fi lt rado a ni ve l glomerular. So lo el 5% del Mg 

filtrado e excretado, con reabsorción de un 15 a 25% en el tubo contorneado prox imal yen 

un 50 hasta 60% en la rama ascendente del asa de Henle 0. 11 . 

El Mg es predominantemente intrace lul ar, ex isti endo en un 90% unido en fo rma de 

moléculas de A TP del citoesqueleto (núcleo. mitocondrias y retículo), en nucleótidos, o 

complejos enzimáticos. Una proporción pequ ña del Mg intrace lular (5 -1 4%) e encuentra 

en forma ionizada. El músculo ca rdiaco contiene elevadas concentrac iones de l Mg total 

(1 1-17 mmol/L del agua intracelular) 8.12. 

Muchas hormonas se encuentran implicada en la regul ac ión del m taboli smo del Mg: 

Hormona paratiroidea (PTH), ca lcitonina, itamina D, insulina, glucagón, epinefrina, 

hormona antidiurética, aldosterona y horm na sex uales. La PTH y la vitamina O 

incrementan la absorción intestinal del Mg, la PTH favo rece la reabsorción renal de Mg y 

fac ilita su recaptura ósea; la insulina incr menta la entrada a la cé lula d I Mg; Y el 

glucagón es propicio para su absorción renal 1J. 14 . 

Propiedades fi siol ógicas celulares del Mg 

Acción en membranas y bombas de membrana 

El Mg interviene en la activación de la Ca ATPasa y Na-K ATPasa, invo lucradas en el 

intercambio iónico transmembranal durante I s fases de despolarizac ión y repolarización. 

La defici encia de Mg afecta la acción de las bombas A TPasa y produce una reducción de l 

ATP intrace lular; as í como. un incremento en la concentrac iones de a y Ca. y una 
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reducción en las concentracione de K. Así, de e ta manera, parece actuar como un 

estabilizador de la membrana celular y de la rganelas intrac itoplá mica 15 

Acción sobre los canales iónicos 

El Mg actúa como regulador de diferentes canales iónico . na concentración baja de Mg 

permite que el K abandone la célula, alterando la conducción y el metabo lismo celular II . I ~. 

El Mg también ejerce sus efectos en lo canal e tipo L potencial-dependiente del a n la 

membrana y retículo arcoplásmico ; una acci ' n antago ni sta compet iti va directa en c ntra la 

afluenci a de Ca. El Mg limita la sa lida de C del retículo arcoplá mico, el principal sitic 

de almacenamiento intracelular de Ca I~. El Mg es un bl oq ueador de lo canales d u y un 

modulador de la actividad del canal de Ca; I cual significa que un incr mento en el Ca 

intracelular ocurre durante la hipomagnesemia 8.11 . 

Activación enzimálica 

El Mg libre intrace lular se encuentra in olucrado en reaccIone d energía y 

fosforilación; y es necesario para la activaci ' n de ciento de reaccione enzimáticas que 

involucran ATP 15 . Los fosfatos inorgánic y ATP celu lar disminuyen el Mg libre; 

mientras que, la conversión de ATP a ADP lo incrementa 9 . La defici encia intrac lular de 

Mg está relacionada con el daño de muchas enzima que utilizan enl ac de fo fa to de alta 

energía, como en el ca o d I metabo li smo de la glucosa H. 

EFECTOS CLÍNICOS DEL Mg 

Efectos cardiovasculares 

El Mg ti ene un efecto indirecto en las 

incremento de Ca en la troponina C de 

contractilidad miocárdica. El Mg, d bido 

élula del músculo cardiaco inhibi ndo el 

los monocitos, y por e '0 , influenciando la 

us propiedade anti Ca, cau a un cfect 

inotrópico negativo dosis-dependiente 16 . En ~s tudios in vitro en aOl1a aislada la au encia 

de Mg potencia el efecto va oconstrictor de la angioten ina y acetil co lina; y la 
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hipermagne emia induce relajación del muscu lo li o 17 . El papel del Mg en lo mo vi miento ' 

transmemebranales del Ca y la activación de la adenilcicla a, involucrada en la ínte i de l 

adenosin monofosfato cíclico (AMP), que es un vasoconstrictor, podría explicar en parte 

éste efecto. La hipomagnesemia induce un incremento del tono vascular y está asoc iado con 

una reducción en el AMP cíclico 18. 

La deficiencia de Mg juega un papel importante en la patogéne is de una ari ante de 

angina o vasoe pasmo coronario. una infusión de Mg puede producir dilatación coronaria, 

lo que suprime en parte, éste vasoespa mo coronario , el cual , está dado por la inducción de 

acetilcolina en aquello pacientes con angina de pecho producida por vasoespasmo 

coronario 19 . 

En estudios en perros anestesiados, se ha bservado una di minución de la frecu nCla 

cardiaca y la tensión arterial do is dependi nte después de la infusión de Mg 20 . Lo 

estudios hemodinámicos humanos han mo trado un efecto vasodilatador peri férico 

(predominantemente arteriolar) 21 .22; después de una infusión rápida de 3 a 4 gr de ulfato de 

Mg, se presentó una di minución de presi ' n art ri al 

disminución de las res istenci as vasculare si tém ica 

tóli ca, en relac ión con una 

Los efecto inotrópi os y 

cronotrópicos positivos compensan lo anterior mediante el incremento d 1 índic card iaco, 

mientras que las res istencias vasculares pulmo ares permanecen sin cambios 2 1. 

Las alteracione en el movimiento intrace lular iónico producido por di smagn semlu 

pueden afectar la excitabilidad de las célula ca rdiaca del tej ido noda!. responsable de 

trastornos del ritmo 15. 

Músculo y Iran 'misión neuromuscufar 

El Ca y el Mg ti enen un fecto opuesto en ' 1 múscul o. La hipomagne emia estimula la 

contracción, mientra que la hipocalcemi induce relajación 23, La tran mi ión 

neuromuscular se ve alterada por el efecto preponderante presináptico, así como el efecto 

posináptico. El Mg actúa competitivamente bloqueando la entrada de a en la 



--------------~ 

l' :1 g t 11:1 19 

terminac iones pres ináptica . La liberac ión pre inápti ca de la acetil co li na di 'minu)c por 

altas concentraciones de Mg, alterando la tran misión neuro muscular 10.2J. El Mg di minu e 

el efecto de la acetil colina en los receptores pos inápti cos mu culares y e ha observado que 

incrementa el umbral de excitación neuronal. La hipomagnesemia induce hi perexc itabi lidad 

neuromu cular 9 , mientas que la hipermagnesem ia cau a debilidad; as í como una reducc ión 

o una abolición de los refl ejo tendinoso profundo . El exce o en las concentracionc ' 

séri cas de Mg prod uce una inhi bición progre i a de la li beración de catecolamina de la 

terminac iones nerviosa adrenérgicas, médula ad renal y fi bras impat icomi m ' tica 

adrenérgicas posoperatorio-gangl ionares 23.24. 

istema nervioso central 

El antagoni smo de lo receptore de -Metil -O-A partato (NM OA) prev iene la 

sensibilización central inducida por la e ,timulac ión nociceptiva y neutrali za la 

hipersensibili zación una vez que e ta se ha esta lecido med iante el bloqueo de la ac ti vac ión 

del receptor de MOA del asta dor al ind cido por transmi ores como Glulamato y 

Aspartato IS. 

La propiedad del Mg como antago nista no c mpetiti vo de los receptores de N M DA e la 

ba e de lo estudios de su efecto como adyuva te en la analges ia perioperatori a. u erecto 

inhibitorio de Ca a ni vel central causa vasodilat ción central y actúa contra el vasoespa mo. 

La inhibición de los receptores NMOA y el incr mento en la producción de prostaglandinas 

inhibitori as inducidas por el Mg, podrían ser la 'au a de su efec to anticonvul ivante 6 . 

Otros efectos clinicos 

I Mg tiene un efecto broncodilatador, los m cani mos de acc ión por lo que s creé que 

actúa on: acc ión inhibitori a de la contracc ión músc ulo li so, la liberac ión dc hi lam ina de 

los mastocito y la liberac ión de la acetilcolina e la terminac iones n l' io a co linérgica 

10.26 

-- ---------------------------------------~ 
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ADMINISTRACIÓ DEL Mg 

El Mg puede ser administrado por vía oral, intravenosa, y actualmente e han comen ado 

a utilizar la vía de administración peridural e intratecal. También puede rea li zar e la 

administración intramuscular de Mg, in embargo resulta dolorosa. 

Existen di sponibles dos forma de Mg inyectab le: clorhidrato de Mg y sulfato de Mg. 

Diez mililitros de una solución al 10% de clorhidrato de Mg proporcionan 1 gr de sa les de 

Mg (= 118 mg= 9 mEq= 4.5 mmol), .y diez mi lilitros de una solución al 10% de ul fato de 

Mg proporcionan 1 gr de sa les de Mg (= 98 m = 8.12 mEq= 4.06 mmol) 11.27. 

INDICACIO ES TERAPE TICA DEL g E E TE lOLOGÍ A 

Inducción anestésica 

El estrés de la intubac ión endotraqueal se asocia con la liberación d cateco lamina. El 

Mg reduce esta liberación de la médul a y terminaciones nerviosa n un e tudio 

comparati o, los pac ientes recibieron tiopent al y uccinil colina con o 111 ul fato de g 

durante la inducción; los pac iente que rec ibieron Mg mostraron un menor increm n10 de la 

frecuencia cardiaca y la presión arterial de pué de la intubac ión. Las concentraciones 

plasmáticas de epinefrina y norepinefrina fuer n notablemente menores en el grupo Mg 28. 

Analge ia perioperaloria 

El uso del Mg en el contexto de ana lges ia eri operatoria es nuevo. =- sta ap li cuci ' n se ha 

basado en sus propiedades antagó nicas d ' 1 receptor d MOA Y sus propiedades 

inhibitori as de los canales de Ca. Los bloqueadores de los canale de a han mo trado 

efectos anti nocicepti vos en animales y potenciación del efecto de la morfina en pac iente 

con dolor crónico. El antagonismo de los rece tore MOA puede prevenir la in lucción de 

sensibilización central y neutrali zar la hipersens ibilidad 29. 
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El estudio de Tramer el al. demue tra claramente el va lor del Mg como adyuvante en la 

analges ia posoperatori o. Los paciente que rec ibieron Mg requirieron meno morfina. 

tuvieron menor di sconfo rt y durmieron mejor dura nte la prim ra 48 hr que aquellos que 

recibieron solo morfina 29 . Koining el al. reportó resultados similare con la di sminución de l 

uso de analgésicos transoperatori o y po operatorio en el gru po que rec ibió Mg 

preoperatorios y transoperatorios 30. En amb e tudio , las concentrac iones pla má licas 

posoperatori as de Mg se encontraban muy di minuidas en el gru po cont ro l (va lores 

cercano a la hi pomagnesemi a), pero se incrementaron consid rab lemente en el grupo c n 

Mg 6.29.30. 

Parece claro que el Mg reduce el uso de m dicam nto morfí nico, a í como su efectos 

secundarios, cuando es administrado en el pr operatorio y tran op ratori o en asoc iac ión 

con éstos medicamento durante la operación pe ar. de que e ta observac ione clín icas 

podrían argumentar a favo r de la eficacia ant inociceptiva del sul fa to de Mg intraven o, la 

administración intravenosa del Mg no arece esta r asoc iada con un incremento 

correspondiente n las concentrac iones de ést ' ion en el líquido cefalorraquídeo (L R) 31, a 

pesar de que éste sea probablemente u verdadero sit io de acción 32. Per isl inc ierto, el 

mecani smo por el cual el Mg atrav iesa la ba rrera hematoencefá li ca 33. Observac ionc 

recientes han mostrado que el organi mo humano mantiene concentrac ione normales de 

Mg en LC R, aún en presencia de cam ios en la barrera hematoencefá lica y en 

hipermagnesemia sistémica inducida 34 . 

Un estudio reciente uglere que la admin istración intratecal del sul fa to de Mg como 

adyuvante podría se r útil en la analge ia II1 tratecal con morfi na 3~ . Para ohtener UIlU 

concentrac ión clínicament efectiva de Mg en lo receptor MO de la méd ul a e pina \. 

algunos han ugerido la inyecc ión de sul fa to e Mg directamente en el espacio e pina \. La 

administrac ión directa intratecal del sul fa to de Mg prolonga la acc ión de la anestesia 

espinal en ex perimentos animale 32 .3~.36 y h mano 25.37.38. sta ruta de adm inistrac ión ha 

demo trado er clínicamente segura en humanos 37.38. y u perfil d egu ridad ha si lo 

evaluado en múltiples ensayos ex perimentale , incluyendo análi sis histopatológicos 39.40 . 
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PLANTEAMINETO DEL PROBLEM A 

El dolor e producido por un aumento exacerbado de las vía nocicepti vas con gran 

liberación de neuropéptidos neurotransmi sores y prostaglandinas, capaces de manten r la 

estimulación de nociceptores periféri cos y centrales, así como de crear contractura reflejas, 

círculos viciosos y alteraciones va omotoras impáticas. 

El dolor posoperatorio s una ari ante del do lor agudo, e de los que peor e tratan, ti en 

una duración de horas o incluso días, produc ansiedad y angusti a, y puede condicionar un 

comportamiento adverso ante una nueva intervención quirúrgica, debido a que, 

tradicionalmente su tratamiento ha sido limitado, con carencias y en muchas ocasione e le 

ha considerado "normal". 

La deficiencia o ausenci a de analges ia en el periodo post-operatorio produce e~ cto 

deletéreos en el pac iente, a nive l respiratorio, cardiovascular y neuroendÓcrino. 

La respuesta del paciente al dolor po t-operatorio e acompaña de una ca cada 

neuroendrócrina, incrementa la ecreción de orti so l, catecolamina y otra hormona de l 

estrés, se manifiesta con taq uicardia, hip rten ión, di minución del flujo sanguíneo 

regional, alteracione de la re puesta in llllle, hiperglucemia, lipóli si y ba lance 

nitrogenado negati vo. 

El dolor post-operatorio, sus manifestac i ne neuroendócrinas y clíni cas. juegan un 

papel importante para que se aumente la morbilidad y predisponga a la mortalidad en el 

periodo posoperatorio. 
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JUSTIFICACIÓN 

El tratamiento multimodal del dolor no es más que una combinac ión de dos o más 

fármacos y/o métodos analgésicos, con el fi n de potenciar la analges ia y disminu ir lo 

efectos colaterales de los analgés icos a mini strados. Se han utili zado op iáceos, 

benzodiacepinas, agentes anticolinesterasa, alfa 2 ago nistas , betabloqueadore y anestés icos 

locales por vías epidural e intratecal, en fechas recientes se ha usado ul fa to de Magnesio 

(MgS02), con el propósito de incrementar la ca lidad de analges ia trans-operatoria y post

operatoria, se ha asociado con un bloqueo o in hibición de los receptores NM DA. 

Los bloqueadores del receptor NM OA pre ienen la sen ibilizac ión central. inducida l or 

la estimulac ión nociceptiva peri fé ri ca, y la neu tral iza una vez que se establece mediante el 

bloqueo de la activación del receptor NMDA del asta dorsal por transmi sores aminoácidos 

excitatorios como el Glutamato y el Aspartato. 

El MgS02 es un antago ni sta no competiti vo de receptor NMDA, pese a que numeroso 

estudios argumentan a favor de su efi cacia an tinocicepti va por vía intravenosa. no parece 

que haya asoc iación con un incremento de ést ion en LCR, que es el lugar probable, de su 

verdadero sitio de acción. La administrac i ' n directa peridural e intratecal de MgS0 2 

prolonga la acción de la anestesia regional y di sminuye los requerimientos de opiáceos 

durante el posoperatorio, hay múl tiples ensayos clíni co , en lo que se ha usado é te fármaco 

por vía epidural e intratecal, por lo cual, su us en humano es seguro. 
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OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

Hipótesis 

" El MgS04 administrado por vía intratecal y peridural es útil para reducir la EV , el 

consumo de analgésicos en el periodo post-operatori o, y proveer una mejor re pue la 

hemodinámica que el grupo control. 

Objetivo principal 

Evaluar la calidad analgés ica de l Mg 0 4 intratecal y peridural, a través de la med ición 

del dolor con la EVA y el con umo de analgé ' icos en el periodo post-operatorio inmed iato, 

a las 6, 12 24 Y 36 hrs. 

Objetivos secundarios 

l . Evaluar las vari ables fi siológicas d lo pacientes: pre ión arteria l 

di as tólica, pres ión arteri al media, frecu ncia cardiaca. 

tóli ca y 

2. Cuantificar el tipo, cantidad y vía de administración de analgés icos n el peri odo 

po t-operatorio. 

3. Eva luar el confort , mediante la escala de disconfo rt de Hannallah, de lo pac ien te 

en el periodo posoperatorio inmediato, a las 6, 12, 24 Y 36 hr . 

4. Evaluar el tiempo en el que se presenta el dolor en los pacientes post-operados. 

5. Evaluar el estado de alerta y condiciones fís icas al salir del quirófano con la e ca la 

de Aldrete. 

6. Cuantificar en el laboratorio la concentrac ión de Mg s ' ri co a la 24 hrs de l pOSl

operatorio. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Diseño del estudio 

Ensayo clínico controlado aleatori zado. 

Lugar y duración 

Se ll evará a cabo del 10 de Septiembre de l 2008 ha ta completa r el tamaño d la 

muestra, en los se rvicios de Traumatología y rtopedia y Ane te iol gía del Ho pital ·'Dr. 

Ignacio orones Prieto' . 

Universo 

Todo los pacientes mayores de 18 año, A A 1-1] , sometidos a cirugía de traumatología 

de miembro inferiores, que e ll even a cabo 'n éste hospital. 

Tamaño de la muestra 

El cálculo del tamaño de la muestra de D rma ideal, debe ser estimado a partir de un 

estudio piloto, en el que se obtenga la difer ncia de las med ia de los tratamiento , la 

varianza de la poblac ión de donde se obtengo el piloto, y dicho ea de paso. el número 

mínimo para un estudio piloto es de 20 paciente por tratamiento de acuerdo con ohen. La 

potencia del estudio, al 95% de nive l de confi ' lI1za, a dos colas y con una alfa de 0.05. Hay 

una forma empírica (hasta cierto punto) qu fué descrito en estudi os en los que hay 

múltiple variables ex plicativas como lo e quí (fenómenos biológico ), se e tima por 

tanto 20 paciente por cada vari ab le independIente. lo cual uma un total de 60 pacientes 

de acuerdo a Peduzzi, Concato, Fai nstein y co l boradores· '·•w . 
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Criterios de inclusión 

• Pacientes mayores de 18 años, A A [-11 , ometidos a cirugía de traumat logia 

de miembros inferiores. 

• Que acepten participar en éste estudio y firmen el consentimiento informado . 

• Que cuenten con exámenes pre-operatorios , incluyendo electrolito éri c s 

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

Criterios de exclusión 

• Paciente menores de 18 años. 

• Clasificación de ASA mayor de [1. 

• Di función orgánica mayor. 

• Bloqueo auricu loventricular. 

• Alergia al fármaco conocidas pre\ iamente. 

• Que hayan recibido bloq ueadores e los cana le de ca lcio. 

• ¡ive les de Mg pre-operatorios fuera del rango normal ( 1.2-2 .5 mg/dl ). 

• Contrai ndicaciones absolutas y relativas para ane tesia espinal. 

Criterios de eliminación 

• Fa lla en la colocación del bloqueo PI-SA y utili zac ión de otra técni ca 

an stés ica. 

• Complicaciones trans-operatorias que impidan al paciente continuar con el 

protocolo, que no pueda colaborar on las valoraciones post-operatoria 

• Abandono del pac iente del prolocol por dec i ión propia. 
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VARIABLES DEL ESTUDIO 

Variable dependientes 

Principal 

l . Dolor post-operatorio. Variable que evalúa la presencia de dolor durante el po t

operatorio, se evaluará por medi o de la EV de 100 puntos, mc li da en esca la 

continua. 

SeclIlldarias 

l . Estado hemodinámico. Grupo de variable que eva lúa las condiciones tra ns

operatorio y post-operatori o de lo pac iente a que se le aplican la va ri ab les 

ex plicativas (experim ntal y contr 1), se evaluarán, la pres ión arteri al si tóli ca y 

presión arteri al media en mmHg y la frecuencia cardiaca en latido por minuto, 

como escalas continuas. 

2. Requerimiento de analgés icos. V ri abl e que evalúa el tipo, cantidad y vía de 

administrac ión de analgé ico opiáceos y analgé ico n e t roidcos en el 

periodo post-operatorio inmediato, a la 6, 12, 24, 36 hr . e medirá como 

variable categórica. 

3. Condiciones de Confort. Vari able que evalúa si las pac ientes e tán ansIOsa 

quejumbrosas, verborreica , a tra és de l requerimiento de edantes . Variable 

dicotómica, que se ex presa, se pr sentó o no e pre entó, en el peri odo po. t

operatorio inmediato, a la 6,12,24,36 hr . 

4. Inicio del dolor. Es la estimac ión de l momento en el ti empo, en el que apar ce 

el dolor, se medirá como e cala co tinua n minutos. 

5. Condiciones de sa lida del pac iente. Vari able que evalúa la situac ión que enl aza 

lo signos vital s. respirac ión. colorac i ' n. conciencia y mov ili dad de las 

ex tremidades, e medirá con la esc la de ld re te com esca la conti nua. 
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6. Mg sérico. Variable que ex plora la concentrac ión de Mg en la angre de lo 

todos los pacientes (los tre grupo ), se eva luará como e cala continua . 

Variables independientes 

1. Control. Bloqueo mixto: Bloqueo esp inal bupi acama + fentanil , y bloqueo 

peridural agua inyectable. 

2. Experimental 1. Bloqueo mi xto: Bloqueo espinal bupivacaina + fe nlanil 

Mg O~ , y bloqueo peridural agua inyectab le. 

3. Experimental 2. Bloqueo mixto: Bloqueo e pinal bupi vaca ina + fentanil y 

bloqueo peridural MgS04 • 

Variables potencialmente confuso ras 

1. Edad. Aleatorización yanáli is 

2. Pe o. Aleatorización yanáli i 

3. Tipo de cirugía. Aleatori zación yanálisi 

4. Trauma quirúrgico. Aleato ri zac ión y análi si 

5. Medicación analgésica pr via a la irugía. leatori zac ión yanáli IS 

6. Comorbilidad (H S, DM 2, Obesidad) . Aleatorizac ión y análi sis 



l' I ' 11 I I 19 

METODOLOGÍA 

Se rea li za isita preanestés ica al paci nte y e explica ac rca de lo obj eti o y 

protocolo, obteniéndose el con entimiento informado, y e le n eña como utili za r la 

escala vi ual análoga (EV A) de 100 punto . 

Los pacientes se as ignan en forma alea toria a alguno de lo tr grupo para rec ibir 

MgSO~ como adyuvante para la anestes ia espinal (MgS04 B A), Mg O~ como 

adyuvante para la ane tes ia peridural (Mg O~ BPD) o bloqueo mi xto so lo. in Mg:O~ 

(control ). 

Procedimiento 

l . Se admini stra premedicación a los pac ientes con ranitidina 50 mgs, melocloprami da 

10 mg y ketopro fe no 100 mgs, la pr carga e con olución de cloruro de sod io al 

0.9% 10 ml/kg peso, previo a la aplicación del bloqueo . 

2. Se seguirá la secuencia de número ' aleatorios una vez que sean captado e 

ingre ados los suj etos al estudio y será a ignado a tres grupos de tratamiento. 

3. A lo tres grupo se les rea li za tan to bloqueo epidural como ubaracnoideo 

(Bloqueo mi xto). 

4. Se introduce una aguj a 17 Touhy en 1 espac io vert bral L2- L3 o L3-4, por vía 

media, se utili za la técnica de pérdi a de la re i tencia, y se co loca el catéter 

peridural con direcci ón cefá li ca y e ret ira la aguja de Touhy. 

5. Posteriormente, en el mi smo e pac io d la punción anteri or, introd uce una aguja 

espinal 26 Quincke, hasta obtener retorno del Líquido Cé falo Raq uídeo (L R). 

Todo los grupos rec ibirán por vía in tratecal 12.5 mg de bupi vaca ina hi perbári ca 

(2.5 mi) má 20 mcgs de fentanil (O A mi ). En el grupo de Mg 0-1 intrateca l e 

admini strará ademá 50 mgs de so luci n al 10% de MgSO~ (0.5 mi ); y en el grupo 

peridural y control 0.5 mi de so lució cloru ro de sodio al 0.9%, para igualar el 

vo lumen de admini trac ión por vía intraleca l. 



6. En el grupo que recibirá Mg O~ epidural e adm ini tra 150 mg ( 1.5 mI) de so luci ' n 

al 10% de MgSO~ aforados en 5 mI de olución cloruro de sod io al 0.9% vía 

peridural ; yen el grupo espi nal y control e admini tran 5 mI d olución cloruro de 

sod io al 0.9%. 

7. El control del dolor post-operatorio s realiza con la admini trac ión de ketoprofeno 

50 mg IV c/8 hrs, más tramadol 50 mgs IV e/8 hrs. S indica do i de resca te con 

50 o 100 mgs IV de tramadol n caso de dolor. 

8. Se efectuará una evaluación por un obser ador independiente de: regresión del 

bloqueo motor y ensiti vo; inicio del do lor; de la Fe, T , V E ca la de onfon 

de HanJ1allah ; así como. el con umo de ana lgé icos (A INEs y op ioides) en el 

período post-operatorio inmediato, a I s 6, 12, 24 Y 36 hr . 

ANAL IS IS ESTAD ÍSTICO 

1. Análisis exploratorio de los datos. 

2. Pruebas de normalidad de los res id os de los datos . 

3. Análisis de homogeneidad de las varianza. 

4. Análisis efectuado con R versión _.8. 1 al 95% nivel de confianza. Análi is de 

med idas repetida con modelos mixt implementad n I paquete nlme. 

Análisi de varianza (A OV ). A áli si Po t-Hoc. 

ASPECTOS ÉTICOS 

Hay estudios previos, en lo que se ha u ado el Mg O~ y no hay rie gas ad icionale 

para su uso en humanos, diferentes a los riesg s de los anestés ico locales en iti os como el 

espacio epidural y espacio espinal. 
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PLAN DE TRABAJO 

Se in iciará la búsqueda de pac ientes a pa rt ir de l 10 de Septiembre del 2008 . 

CRONOGRAMA 

Ma r- May-
Ago Sept Nov Dic Ene Feb 

Abr. Ju l 

Búsqueda de bibli ografía X 

Elaborac ión del protoco lo X 

Autori zac ión del protoco lo X 

Inclusión de pacientes X X X X 

Reco lecc ión de Datos X 

Análisis Estadístico X 

Elaborac ión de reporte y 
X 

conclusiones 
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RESULTADOS 

Se llevó a cabo un estudio controlado, prospectivo y aleatorizado, en el Hospital entral 

"Ignacio Morones Prieto" de septiembre del 2008 a enero del 2009. 

Se incluyeron 60 pacientes, de los cuales, 25 (43 .9%) correspondieron al género 

femenino y 32 (56.1 %) al género masculino. El promedio de edad fue de 46.85 años (18 a 

86 años). 

Distribución por sexo 

Level 

F 

M 

Total 

Count 

25 

32 

57 

Prob 

0.4386 

0.5614 

1.0000 

De los 60 pacientes 57 finalizaron el estudio (20 BSA MgS04, 19 BPD MgS04, 18 

control). De los tres pacientes excluidos, uno pertenecia al grupo BPD MgS04 (falla en la 

colocación del bloqueo mixto) y dos al grupo control (uno por falla en la colocación del 

bloqueo mixto y uno por complementación con AGB). 



Grupo BSA MASO. 
20 pacientes 

Concluyen el 
.... protocolo 20 

paclentel 

Pacientes candidatos 
a ingresa r al 

protocolo 

I 
Se Ingresan 60 

paciente al 
protoc lo 

I 
Aleatorización 

I 

Grupo BPD MgSO. 
20 pacientes 

Se enluye dos 
pacientes (falla de 
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Control 
20 pacientes 

Se excluye un 
paciente por fa lla de ¡.... 
colocación de BPD-

BPD-SAy ¡.... 

SA 

-

complemento con 
AGB) 

Concluyen el 
protocolo 19 

pacientes 

Concluyen el 
protocolo 18 

paciente$ 

Organigrama de los pacientes ingresados en el protocolo. 
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o se observaron diferencias en las vari ab les demográfica , vari ab le cardio-va cLl lare ', 

ASA, Y ni ve le de Mg entre los tres grupos d I estudio. 

BSA MgS04 BPO MgSO.¡ Control P 
Pacientes (%) 33.33 35.09 3 1.58 

Muj eres n 8 9 8 0.981 
Hombres 11 11 11 10 0.981 
Edad (años) 44.25± 19.68 45. 16±22 .5 54. 11 ±22.35 0.3 1 
TAS inicial 

124.7± 16.699 132± 12.84 1 12 1.7±9.852 0.065 
(mmHg) 

TAD incial 
75.75±4.983 77±6.316 75±5. 145 0.54 

(mmHg) 
Fe incial (l/min) 76.5±6.436 76±8.11 73.28±6.134 0.32 

ASA I 10 10 7 0.6 75 
- -

ASA 11 9 10 11 0.675 
Mg Pre-Qx 

1.585±0.2135 1.57 ±0.2089 1.561 ±0.2403 0.95 
(mg/dL) 

Mg Post-Qx 
1.6 11 ±0.2054 1.64 ±0.1790 1.6 16±0. 1683 0.8 

(mg/dL) 

Todo el análisis fue efectuado con R vel"' ión 2.8. 1 50.5 1 al 95% nivel de confianza. 

análi sis efectuado fue de medidas repetidas con modelos mixtos 52 que esta implementado 

en el paquete ni me 53. 

Hubo cinco modelos ana lizados con las variab les de respues ta TAS, TAO, F ,EV y 

Hannallah. En cada modelo las variab les explicativas en I modelo máx imo fueron : grupo, 

sexo, edad, ASA, cirugia, TAS inicia l, TAD inicial, Fe inicial, Mg pre-Qx, Mg post-Qx , 

Aldrete, efectos secundarios, dosis cate ter, termino bloqueo sensiti vo, termino bloq u o 

motor, inicio de dolor, Med, ti empo, tiempo al cuadrado y la interacción entre ti mpo y 

grupo. Dos versiones de cada modelo fue efectuado: el primero con los va lore basales 

como covariable y el segundo con los va lores basa le como medida repetidas. 
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El "mejor" modelo fue determinado serial mente al eliminar la variable con la mayor 

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

significativas 54. 

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 transformación necesaria para lograr 

independencia. El tiempo tiene una relación uadrática. No hubo evidencia que el grupo fue 

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

Grafiea 1.- Variación de EVA por grupo. 
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Grafica 2.- Variación de EVA por grupo. 
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Tabla 1.- Variación de EVA por grupo. 

EVAl EVA6 EVA12 
BSA 8.75 36.9 45.65 
BPD 6.526 50.1 56 
Control 9.889 58.2 57.89 
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--·-- EVAl 

--e-- EVA6 

--e-- EVA12 

--e-- EVA24 

-- . -- EVA36 

EVA24 EVA36 
31.65 17.45 
34.11 20.21 
29.22 15.72 
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Tabla 2.- Comparación de EVA entre grupos. 

Estimate STd Error z Value P 

BSA-BPD -1.1326 3.5783 -0.317 0.946 

Control-BPD 0.9474 3.7864 0.250 0.966 

Control-BSA 2.0800 3.6837 0.565 0.839 

Hannallah 

Existe interacción entre Grupo y tiempo p r lo cual es necesario anali za r cada punto en 

tiempo por separado. 

Tiempo 1 

No existe ev idencia que el grupo es signi fi ati vo. R2 múltipl = 0.328 

Tiempo 6 

El grupo es significati vo . Las medias de H nnallah con BSA y BPO son diD rentes. La 

medias de HalU1allah con Control y BPO son dife rentes. No ex iste ev idencia que las med ias 

de Hannallah con Control y BSA sean di fe rentes. TAS inicial, termino de bloq ueo motor, y 

son signifi cat ivos. R2 múltiple = 0.835 

Tiempo12 

No ex iste evidencia que el grupo es signi ficativo . R2 múltiple = 0.739 
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Tiempo24 

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 múltiple = 

0.699 

Tiempo36 

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

Grafica 3.- Variación de Confort por grupo. 
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Tabla 3.- Variación de Confort por grupo. 

Hanl Han6 Han12 Han24 Han36 
BSA 1.25 2.1 2.4 1.4 1.3 

BPD 1.26 3.1 3.42 1.95 1.42 

Control 1.11 3.05 2.78 1.78 1.17 
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TAS 

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

necesaria para lograr normalidad. Hubo un fecto Markov y una transformación necesaria 

para lograr independencia. Hubo una relación de tiempo cuadrática. No existe evidencia 

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

interacción entre grupo y tiempo. 

Grafieo 4.- Variación de TAS por grupo 
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Tabla 4.- Variación de TAS por grupo 

TASl TAS6 

BSA 125 121 

BPD 128 132 

Control 117 124 

- • - BSA 

--.-- BPD 

- -. - Control 

TAS24 TAS36 

TAS12 TAS24 TAS36 

119.5 123.5 120.5 

133.4 126.6 123.7 

129.7 123.1 119.5 
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TAD 

No hubo heterogeneidad de las matrices de varianzas y covarianzas. Hubo un efecto 

Markov y una transformación necesaria para lograr independencia. Hubo una relación de 

tiempo cuadrática. El grupo fue significativo, las medias de T AD con BSA y BPD on 

diferentes, no existe evidencia que las medias de T AD con Control y BPD sean diferentes, 

no existe evidencia que las medias de T AD con Control y BSA sean diferentes. No existe 

evidencia de interacción entre grupo y tiempo. 

Grafiea 5.- Variación de la TAD por grupo. 
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Tabla 5.- Variación de la TAD por grupo. 

TAOl TA06 TAOl2 

BSA 74.1 74 72.5 

BPO 76.5 77.1 81.32 

Control 67.08 74.96 76.67 

Grafica 6.- Variación de la TAM por grupo. 
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TA024 TA036 
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78.95 77.37 
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Tabla 6.- Variación de TAM por grupo. 

TAMl TAM6 TAM12 TAM24 TAM36 

BSA 91.1 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 89.13 

FC 

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

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

para lograr independencia. No existe evidencia de una relación de tiempo cuadrática. El 

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

Grafica 7.- Variación de la FC por grupo. 
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Tabla 7.- Variación de la FC por grupo. 

FC6 FCl2 FC24 FCl 
~--------+----------r---------+--------~-----

FC36 
72.9 BSA 79 77 79 73.5 

BPD 73 76 80.1 74.7 75.4 

Control 67 77 76.2 73.8 73.2 

INICIO DE DOLOR 

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

grupo BSA MgS04 presenta el irucio de dolor mas tardio (media 313 .8'), seguido del grupo 

BPD MgS04 (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 9.- Variación de inicio de dolor. 

Of SumSq Mean Sq 

Oat group 2 102516 51258 

Residuals 54 289687 5365 

Tabla 10.- Comparación entre grupos inicio de dolor. 

Oif Lwr 

BSA-BPO 13.22 -43.32 

Control-BPO -83.69 -141.75 

Control-BSA -96.92 -154.27 

Grafico 9.- Comparación entre grupos inicio de dolor. 
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F value P 

9.25 0.00028 

Upr P 

69.77 0.8399 

-25.63 0.0029 

-39.57 0.0004 

1 

I 

50 
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CONSUMO DE ANALGÉSICOS 

Se observan diferencias significativas en el consumo total de tramado I entre los 

diferentes grupos. Presentando el menor consumo del mismo el grupo BSA MgS04 (media 

190 mgs), seguido del grupo BPD MgS04 (media 250 mgs), y finalmente el de mayor 

consumo el grupo control (252.8 mgs). Siendo significativa estadísticamente 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 . 
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Tabla 12.- Consumo total tramadol por grupo. 



Df SumSq Mean Sq F value 

Group 2 12832 6416 4.17 

Residuals 225 346236 1539 

Tabla 13.- Comparación entre grupos consumo total tramadol. 

Diff Lwr Upr 

BSA-BPD -15.000 -29.825 -0.1750 

Control-BPD 1.389 -13.832 16.6098 

Control-BSA 16.389 1.354 31.3246 

Grafico 11.- Comparación entre grupos consumo total tramadol. 
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P 

0.017 

P 

0.0466 

0.9748 

0.0289 
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TRAMADOL 

Se evaluó el consumo de tramadol por horario en los tres diferentes grupos, encontrando 

diferencias significativas estadísticamente 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 MgS04 y BPD MgS04 respecto al control. También se encontraron diferencias 

significativas estadísticamente a las 24 hrs (p = 0.059) en el grupo control-BSA (p = 

0.0468) siendo menor en el grupo BSA MgS04. 

Grafica 12.- Consumo de tramadol por grupo. 
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Tabla 14.- Consumo de tramadol por grupo. 

!-

6h 12h 24h 
BSA 42.5 57.5 57.5 
BPD 44.73 78.9 68.42 
Control 80.55 47.22 83.33 

Tabla 15.- Consumo tramadol a las 6 brs. 

Df SumSq Mean Sq F value 

Group 2 16878 8439 4.28 

Residuals 54 106543 1973 

Tabla 16.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 6 brs. 

Diff Lwr Upr 

BSA-BPD -2.237 -36.5310 32.06 

Control-BPD 35.819 0.6086 71.03 

Control-BSA 38.056 3.2763 72.83 

-
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3 6h 

P 

32.5 
57.89 
41.67 

O .019 

P 

0.9 865 

0.0 453 

0.0 289 



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

Of SumSq Mean Sq 

Group 2 6344 3172 

Residuals 54 57428 1063 

60 

F value 

2.98 
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P 

0.059 
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Tabla 18.- Diferencia entre grupos consumo tramadol a las 24 brs. 

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 brs. 

95% famlly-wlse confldence level 

o 20 40 

Differences in mean levels of dal$Grupo 



l' ,1 1 '1 1 I 41 

EFECTOS ADVERSOS 

Durante este estudio se presentaron efectos adversos leves, hipotensión en dos pac ientes 

del grupo control y un paciente del grupo BSA Mg S04; y bradicardia en un paciente de l 

grupo control y un paciente del grupo BSA Mg S04. Ninguno de ambos atribuibles a la 

administración del Mg S0 4. 

No se presentaron otros efectos adversos durante la rea li zación de este protoco lo. 

Por lo que nosotros consideramos a la vía neuroax ial (intratecal y peridural), una vía de 

administración segura del Mg S0 4 para los pac ientes. 
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DISCUSIÓN 

Los antagonistas del receptor NMOA previenen la sensibilización central inducida por la 

estimulación periférica nocicepti va y neutraliza la hipersensibilización una vez que esta Se 

establece. 

El ion Mg bloquea el receptor NMOA asoc iado a los canales dependientes de vo ltaje. 

Los canales del receptor NMOA son canales ionicos ligando-portal que generan una 

corriente ex itatoria lenta post-sinaptica en las sinaps i glutamaergicas. Iguna evidenc ia 

sugiere que la activación sostenida del receptor MOA promueve la eñali zac ión 

intracelular que culmina en una plasticidad sináptica a largo plazo, fenómeno de 

envolvimiento y sensibilización central. 

Numerosos estudios que han investigado los efectos de la administración intravenosa del 

MgS04 en la percepción intra y po t-operatori a del dolor, han mostrado que el MgSO~ 

reduce el consumo intra-operatorio de hipnóticos y ana lgés icos, prolonga el bloqueo 

neuromuscular y reduce los requerimientos analgésicos en el post-operato rio . Sin embargo, 

la administración intravenosa no se asocia a un incremento correspondiente de e te ion en 

LCR por lo que para obtener una acción clínica efectiva en los receptores NMDA de la 

médula espinal se ha administrado en la anestes ia neuroax ial. 

Este estudio prospectivo, controlado y aleatorizado, que realizamos en el Hospital 

Central "Ignacio Morones Prieto", proporciona evidencia de que la adm ini stración de 

MgS04 intratecal (50 mgs) en el bloqueo mixto en pacientes que van a ser sometidos a 

cirugía ortopédica de miembros inferiores, proporciona un mejor confort al pac iente 

durante el periodo post-anesté ico, prolonga la aparición del ini cio de dolor y di sminuye el 

consumo total de tramadol en el post-operatorio, principalmente observándose a las 6 y las 

24 horas del periodo post-quirúrgico, comparado con el grupo control ; sin producir 

reacciones adversas de importancia en los pacientes durante el periodo tran y po t

operatorio. 
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CONCLUSIONES 

• La admini stración de MgSO~ ía intratecal o peridural no producen di sminución 

significati va estadísticamente del EV A en el periodo post-quirúrgico, B A-B PD 

p=0.946, control-BPO p=0.966 y control-B A 0.839. 

• El MgS04 administrado por vía intratecal mejora el confort en los pac ient 

durante el periodo post-quirúrgico. 

• El MgS04 admini strado por vía intratecal (p=0.0004) y peridural (p=0.0029) 

prolonga el inicio de la aparición del dolor de los pacientes en el periodo po ' ¡ 

quirúrgico. 

• El MgS04 admini strado por vía intratecal reduce el con umo tota l de tramadol n 

el periodo post-quirúrgico (p=0.017) a la 6 y la 24 hr . 

• La admini strac ión de MgSO.¡ por vía intrateca l o peridural no reduce el con umo 

de rNEs en el periodo po t-quirúrgico. 

• La administración de Mg 0 4 vía intratecal o peridural no produce efec to 

adversos graves en el paciente durante el periodo trans y post-quirúrgico. Por lo 

que consideramos la vía neuroax ial una vía segura para u ad mini u·ación 
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Anexo 1 

ESCALA DE VALORACIÓN VISUAL ANÁLOGA 

La Escala Analógica Visual (EVA) es un abordaje válido para medir el dolor y 

conceptualmente es muy similar a la escala numérica. La EVA más conocida consiste en 

una línea de 10 cm. con un extremo marcado con "no dolor" y otro extremo que indica "el 

peor dolor imaginable". El paciente marca en la línea el punto que mejor describe la 

intensidad de su dolor. La longitud de la línea del paciente es la medida y se registra en 

milímetros. La ventaja de la EVA es que no se limita a describir J O unidades de intensidad, 

permitiendo un mayor detalle en la calificación del dolor. 

Bilbeny N. Medición del dolor en cl ínica. En Paeile C, Saavedra A (Eds). El Dolor. Aspectos Básicos y 

Clínicos. Santiago: Mediterráneo, 1990: 87-101. 
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Anexo 2 

ESCALA DE ALDRETE MODIFICADA 

Características Puntos 

Actividad Mueve 4 extremidades vo luntariamente o ante ó rd enes 2 
Mueve 2 ex tremidade vo luntariamente o ante ó rd enes 1 
lncapaz d mover ex tremidades O 

Respiración 

Circulación 

Conciencia 

Saturación arterial 
de oxígeno (Sa02) 

Capaz de respirar profundamente y toser li bremente 
Disnea o limitac ión a la res piración 
Apnea 

Pres ión arterial < 20% d I ni ve l preanestés ico 
Presión arteri a l 20 -49% del ni ve l preanestés ico 
Pres ión arte rial > 50% de l ni ve l preanestés ico 

Completamente des pi ert o 
Responde a la ll amada 
No responde 

Mantiene Sa02 > 92% con ai re amb iente 
Necesi ta 02 para mantene r Sa02 > 90% 
Sa02 < 90% con 02 suplementario 

A ldrete JA, Kroulik D. A postane thetic recovery score. Anesth Analg 1970: 49: 924-934 . 
A ldrete JA. The Post - Anesthesia Recovery Score revisited . J Cl in Anesth 1995 ; 7: 89-9 

2 
1 
O 

2 
I 
O 

2 
1 
O 

2 
1 
O 
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1 

2 

3 

4 

ESCALA DE BROMAGE DE 4 PUNTOS 

Bloqueo completo. no mue e la cadera. 

No mue e la rodill a. 

No mueve el tobillo. 

Ausencia de bloqueo motor. 

p ,) ~ i 11.1 1-t6 

F. López-Soriano, B. Laj arín F. Ri vas, J.M. Verd ú, J. López-Robles. Ropivacaína hiperbáric:a s /lbaraclloidea 

en cirugía ambulatoria: eSludio comparalivo con b/lpivacaína hiperbárica. Rev. Esp. Anestes io!. Rea nim . 

2002 ; 49 : 7 1-75. 
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Anexo 4 

ESCALA DE DISCONFORT DE HANNALLAH 

./ Frecuencia cardiaca ± 10% del valor preoperatorio O 
> 1 O hasta un 20% del valor preoperatorio 1 
> 30% del valor preoperatorio 2 

./ Llanto No hay O 
Llora, pero se calma al platicar 1 
Llora, no se calma al platicar 2 

./ Movimiento No hay O 
Inquieto 1 
Agitado 2 

./ Agitación Dormido o quieto O 
Tranquilo 1 
Histérico 2 

./ Valoración verbal o El paciente está dormido o presumiblemente 
del lenguaje corporal no tiene dolor O 

Dolo leve (no localizado) 1 
Dolo moderado (localizable), indicado 
Verbalmente o con señas 2 

La Cátedra de Anestesiologia, Evaluación del dolor: Escala de Hannallah (Modificado), acceso electrónico 

en: www.aneste ia.kinta-dimension.com/areas/monografiaslmonografial . html, 18 de enero de 2007, p.2. 
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Anexo 5 

ALEATORlZACION 

imp le (60), 3 grupos de tratamiento: 

Co ntrol. 

1,50, 25,2 1,11 , 33 , 58, 23 , 7, 17,37,42,24, 56.22. 19, 13 , 6, 5, 14 

Experim ental 1. 

60,3 8, 16, 51, 49, 30, 26, 40, 39, 57, 46, 32, 20, 4,43, 12, 15, 59, 18, 45 

Experim ental 2 . 

52, 9,28, 27, 55, 10, 41 , 48, 2, 53 . 8, 44, _9 . 54, 35, 3 1, 47 ,34, 3,36 

R : Copyright 2006. The R FOllndati on fo r tati ti al COll1p llling Ver ion 2.3. 1 (2006-06-0 1) 1 ' 13 ~ 

90005 1-07-0 
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Anexo 6 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Nombre: Edad: A A: 
Regist ro : Grupo: 
Cirugía: 
TA inicial : FC inicial : Mg sé rico: 

Periodo post-allestésico: 

Aldrete: 

TA: 

FC: 

EVA: 

Ha nn a llah : 

T érmino de bloqueo sensitivo : 

T érmino de bloqueo moto r : 

Inicio de l dolor : 

6 ll oras: 24 ll oras: 

TA: TA: 
FC: F : 
EVA: EVA : 
Ha nnallah: Ha nn a ll a h: 

Co nsum o analgés ico : Co n um o analgés ico: 

/ 2 1/0 ras: 36 ll oras: 

TA: TA: 
FC: F : 
EVA: EVA: 

Hannalla h: Hanna llah: 

Co nsum o a na lgés icos: Co ns umo a na lgés ico: 

NO DOLOR _____________________ MAX. 

DOLOR 
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Anexo 7 

CONSENTIMiENTO INFORMADO 

San Luis Potosí, LP a_ del mes de 200 

Yo , declaro libre y voluntariamente que acepto paJ1icipar en el 
e tudio: " USO DE SULFATO DE MAG ES IO INTRATECAL y PERID RAL PA RA RED IR 
LO REQUE RI M IENTOS ANALGES ICOS E EL PO OPE RATO RI O-OPE RATOR IO", que e 
reali za en el Ho pital Central " Dr. Ignacio Morones Pr ieto", cuyo obj etivo principa l e va lorar la 
administración de sulfato de M g intrateca l y peridural. y u impacto en la analge ia posopermorio-ol erator ia. 
así como el consumo de analgés ico opio ides durante el mi mo peri odo. 

Entiendo y se me explicó que se trata de admini trarm e un fármaco durante la técni ca de ane te ia 
reg ional nece ari a para mi cirugía. A simismo se m explicó que no corro ningún ri esgo al rea li zar e la 
administración de dicho fármaco y que no ex i le ningún co to por su admini tI·ac ión. 

Estoy enterado que lo investi gadore princi pa le son la Dra. Bárbara Jackeline ánchez Ruiz } el 
Dr. Francisco Romo Salas, éste último es anestes iólogo adscrito al ervi cio de Ane te io logía de l H pital 
Central " Dr. Ignacio Morones Prieto" y que puedo consultarl e en cualquier momento, cualquier duda en 
relación al estudio. e me informó que en cualquier momento puedo dej ar de parti cipar en el e lUdio. 

ombre. _______________ Firma. __________ _ 

Dirección Fecha --------------- -----------

Testigo I 

ombre: _______________ Fi rma ________ _ 

Dirección: _____________ Teléfono _________ __ 

Testigo 2 

ombre -------------- Firma ----------

Direcc ión Te léfono -------------- -----------

ombre y Firma de quién obtuvo el con entimiento 
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