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EDITORIAL

El desarrollo profesional de la anestesiologia se ha modificado de forma importante en la Gltima
década con la entrada de las técnicas de imagen en el &mbito clinico. Estas han proporcionado
durante estos afios un gran impulso en el desarrollo de las técnicas intervencionistas en ambito
de la medicina perioperatoria y los cuidados criticos, en especial en la anestesia regional, y
tratamiento del dolor agudo y crénico.

El desarrollo tecnologico ha hecho que los posibles riesgos asociados a los procedimientos
clinicos que veniamos realizando “a ciegas ““ no sean asumibles actualmente. Entre los motivos
fundamentales de ello, destacan el elevado riesgo de fracaso de la técnica, el aumento de
incidencia de efectos yatrogenos, y la imposibilidad de localizar algunas estructuras nerviosas
de predominio sensitivo.

Dentro de las técnicas de imagen disponibles, la ecografia permite identificar tejidos blandos,
vasos y nervios en tiempo real y de forma continua, sin exponer a pacientes y al personal
sanitario a radiaciones, a diferencia de procedimientos como la fluoroscopia o el TAC.

La ultrasonografia fue introducida en la practica clinica a finales de los afios 50. Desde
entonces, ha sufrido una expansion exponencial en las distintas especialidades médicas, debido
fundamentalmente a las mejoras tecnologicas introducidas en el tratamiento de la imagen.

En el ambito de la anestesia regional, La Grange y cols utilizaron un detector de ecografia con
Doppler en 1978, para realizar el abordaje supraclavicular del plexo braquial identificando la
tercera division de la arteria subclavia. Desde entonces la evolucion ha sido imparable
introduciéndose en todos los campos de nuestra especialidad, donde se esta imponiendo como
herramienta de trabajo que nes-permite una practica mas segura y efectiva, habiéndose
convertido en una herramienta indispensable en nuestra practica clinica habitual.

La ultrasonografia representa realmente un renacer en el estudio de la anatomia ya que exige un
conocimiento anatdmico extenso que nos ayude en el reconocimiento y en la interpretacion de
las imagenes. y un cambio radical en la sistematica de trabajo del anestesidlogo, que ha
supuesto un crecimiento exponencial de las técnicas intervencionistas en nuestro arsenal
clinico.

Nuestra revista esta pues volcada en publicar todos aquellos trabajos en los que el uso de la
ultrasonografia en las distintas areas de nuestra especialidad sean el eje central del articulo .

Dra Esperanza Ortigosa
Dra Maria Pérez
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reanimacion, cuidados criticos y tratamiento del dolor.
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INTRODUCCION

A pesar de los avances tecnolégicos y terapéuticos actuales, la mortalidad materna sigue
presentando cifras inaceptablemente altas: en 2015 se registrd una mortalidad materna mundial
diaria de 830, y en Espafia de 4,7 por 100.000 nacidos vivos y una mortalidad perinatal de 8,3
por cada 1.000 nacimientos (SEGO, 2015). La mayoria de estas muertes se producen en paises
en desarrollo, zonas rurales y comunidades con ingresos bajos; o en adolescentes menores de 15
afios, y podrian haberse evitado. Por otra parte, los avances médicos han posibilitado la
finalizacién de embarazos en casos de contraindicacion previa de la gestacion (cardiopatias o
insuficiencia renal), pero a costa de un riesgo de mala evolucion del embarazo y
descompensacion de la enfermedad subyacente. A ello hay que afiadir el progresivo retraso de la
primera gestacion, que secundariamente requiere técnicas de reproduccion asistida, con el

consecuente aumento de los partos multiples, con mayores riesgos materno-fetales.

Maternal mortality ratio (per 100 000 live births), 2008

Maternal mortality ratio (per 100 000 live births), 2015
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Fig. 1. Distribucion de la mortalidad materna en 2008 y 2016, segiin datos de la OMS.

Los anestesiologos formamos parte de un equipo multidisciplinar para el manejo 6ptimo de la
embarazada, y como tales, debemos evaluar signos atribuibles a la técnica anestésica, en
especial hipotensidn, cefaleas, prurito, dolor de espalda, déficits motores o sensitivos; y en
algunos casos el diagndstico y tratamiento precoces pueden determinar el pronostico de la

paciente. Ademas, en caso de riesgo vital, debemos liderar el equipo reanimador.

El embarazo y el parto son una de las principales causas de atencion en los hospitales a nivel
mundial. El dolor del trabajo de parto es posiblemente el mas intenso experimentado a lo largo
de la vida de la paciente; y a pesar de ser un evento fisiol6gico, ocasiona angustia, estrés y, en
ciertas ocasiones, limitacion de la cooperacion en periodo expulsivo, pudiendo afectar al

bienestar materno-fetal. Las técnicas neuroaxiales son consideradas el gold estandar de las



técnicas analgeésicas intraparto, tal como se ha demostrado en multiples ensayos que la
comparaban con la perfusion de opioides sistémicos asociados 0 no a 6xido nitroso en cuanto a
eficiencia y seguridad.

El 75% de las muertes maternas estan expuestas por las complicaciones expuestas en la tabla I.

Causas obstétricas directas: 50%

Hipertensidn gestacional (preeclampsia y eclampsia) 30,76%
Hemorragia obstétrica (generalmente tras el parto) 23,07%
Embolia pulmonar 23,07%

Causas obstétricas indirectas 42,30%

Patologia cardiovascular 42,30%

Patologia neuroldgica 36,30%

Patologia infecciosa (generalmente tras el parto) 27,27%,
Patologia nefrourolégica 18,18%

Patologia neoplasica 9,09%

Causa desconocida 7,69%

Otras causas 7,7 %

Complicaciones en el parto

Abortos inducidos

Otras: paludismo, infeccién por VIH,..

Tabla I. Causas de mortalidad materna mas frecuentes. Los porcentajes corresponden a la

mortalidad materna en Esparia (datos de 2002, extraida de Miguel Sesmero, “Causas de mortalidad
materna en Espania”)

En los ultimos afios se ha duplicado la tasa de complicaciones fatales durante la anestesia

regional obstétrica) y muchas de esas muertes podrian haber sido evitadas con unas medidas
sencillas, expuestas en la tabla Il.

PREVENCION DE LA mort,alidad
MORTALIDAD MATERNA q

8 causas obstétricas directas

® causas obstétricas indirectas

W otras causas

7 Neuhaus S et al. Why mothers die. Leorning from the analysis of anaesthesia-reloted maternal deaths (1985-2013).
Angesthesist. 2016 Apr;65(4):281-94. doi: 10.1007/500101-016-0155-6.
7 https://www.rcoo.ac.uk/system/files/CSQ-ARB2012-SECS. pdf ESRA 2017. 23? Reunion Anual. Madrid  Septiombr

Tabla Il. Medidas para prevenir mortalidad materna

En este capitulo pretendo recordar las emergencias obstetricas y anestesicas mas frecuentes y

graves: Shock materno, hemorragia grave, embolia por liquido amniético, preeclampsia grave,




eclampsia, anestesia espinal total, puncién dural inadvertida, complicaciones de anestesia

epidural. Y asi recordar y establecer pautas de actuacién y toma rapida de decisiones, vital en

estos casos. No hay gue olvidar que muchas de las complicaciones objetivadas en el embarazo

son consecuencia de enfermedades cronicas o latentes ya conocidas.
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PARADA CARDIACA EN LA GESTANTE

Se define como un fallo respiratorio y cardiovascular al final del embarazo (generalmente en
parto o postparto). Se debe sospechar ante hipotension sin pulso. Clinicamente se caracteriza
por hipotension, distrés respiratorio, disminucion del nivel de conciencia y convulsiones.
Aparece en 1 de cada 30.000 embarazos y presenta una mortalidad del 42%. Un 25% de las
causas tienen relacion con la anestesia y la supervivencia es mas elevada cuando se aplican
medidas de resucitacién con mayor precocidad, en concreto cesarea perimortem en menos de 5
minutos (ver recomendaciones en la tabla I11). EI 77% de las pacientes obstétricas que sufrieron
parada cardiaca en embarazo, tenian otras comorbilidades asociadas (asma, cardiopatias,

neuroldgicas, hipertension crénica, hematoldgica, autoinmune o endocrinolégica).

Tiempo de gestacion | Indicacién de cesarea emergente Reanimacion fetal
< 20 semanas NO
20-23 semanas Si. Para reanimacién (RCP) eficaz de la | Viabilidad fetal practicamente nula
madre
>24 semanas Si Si
Tabla I11. Indicaciones de cesarea premortem

En el manejo inmediato se recomienda reanimacion cardiopulmonar basica (ABC) con
oxigenoterapia al 100%, colocar a la paciente para minimizar la compresion uterina de la cava
inferior (decubito lateral izqdo; o pelvis o cuerpo hacia la izqda (27°) o manipular el Gtero hacia
arriba y a la izquierda para seguir con la reanimacién), intubacion precoz (con tubo de didmetro
0,5-1 mm menor del que corresponderia) para prevenir la aspiracién de contenido gastrico. Si
tras estas maniobras persite la desaturacién hay que sospechar edema agudo de pulmdn, embolia
de liquido amnidtico o aspiracion pulmonar. Se debe administrar fluidoterapia intravenosa
rapida y nunca retrasar la transfusion (sangre 0 negativo) en caso de sangrado. Si esto no es
suficiente, administrar vasopresores: efedrina (bolos de 6 mg, hasta un maximo de 30 mg) o
fenilefrina (50-100 microgramos). Si estos farmacos no son efectivos, se puede administrar
adrenalina (100 microg y después dosis ascendentes) pero nunca hay que olvidar el efecto
vasoconstrictor placentario de la misma. Si la paciente es refractaria a las terapias anteriores, se
debe realizar cesarea urgente. Una vez estabilizada la paciente, se debe monitorizar el feto tan
pronto como sea posible. En UCI o quir6fano; ECG, analitica y coagulacion, y en casos

indicados ecocardiografia o TC.



LIDERAR EQUIPO REANIMACION

PARADA
CARDIACA

MANEJO
INMEDIATO

" ABC (Fi02 1)

KSCVLAPIT)

» Mortalidad 42%; 1/30.000
¢ SOSPECHA: hlpotensidn sin pulso

CRTVE

. . Tiempo de pestacicn  Indicacicn de cesire emergente
» Cesdrea premortem < 4 (5) min

Reanimacion fetal

< 20 semenas NO

20-23 semaas 81, Para reantimacion (RCP) eficaz dela

madee

Vishilidad fetal practicament nula

=1 semanas Si 8

Minimizar compresion cava (DLI, 272). Priorizar masaje
Intubacién precoz (diametro 0.5-1 mm menor)
Fluidoterapia intravenosa. No retrasar transfusion

Vasoconstrictores {efecta vasoconstrictor placentario). No bicarbonato
CAUSAS Compresidn cava

Hemorragia )

Anestesia regionaw

= Aspectos destacados de la actualizacidn de las Guins de lo AHA para RCP y ACE, 2015 American Heart Association.

= E Gredilla y E. Alonso. Reanimacion cardiopulmonaren la gestante y cesdrea perimartem. En Actualizacién de los protocolos asistenciales de

la Seccion de Anestesia obstétrica de lo SEDAR, 28 edicion, 2016

Entre los factores predisponentes se incluye la interrupcién del retorno venoso por compresién

de cava, hemorragia o anestesia regional alta; y la bradicardia vasovagal y asistolia.

Entre las causas de parada cardiorrespiratoria, destacan las expresadas en la tabla, que se pueden

recordar con laregladelas6 Hy las6 T

Hipoxia

Eclampsia

Hipo/hipercalcemia

Sindrome HELLP vy sepsis asociada a fallo renal

Hipotermia

Hemorragia obstétrica masiva asociada a politransfusion

H* (acidosis)

Preeclampsia grave, shock hemorragico

Hipovolemia Placenta previa, abruptio placenta, rotura, inversion y atonia
uterina
Hipoglucemia Higado graso del embarazo

Taponamiento cardiaco

Derrame pericardico asociado a enfermedades autoinmunes,
trauma

Trombosis pulmonar

Trombofilias hereditarias o adquiridas, estados procoagulantes

Trombosis coronaria

Enfermedad coronaria, diabetes mellitus

Tabletas (farmacos)

Sulfato de magnesio, anestésicos locales, tocoliticos

Neumotdrax a tensién

Canalizacién de via central, trauma

Traumatologicos

Traumatismo cerrado o penetrante

Tabla IV. Causas de parada cardiaca en obstetricia

Se debe realizar diagndstico diferencial con los siguientes cuadros clinicos: Compresién aorto-

cava (mejoria en decubito lateral), hipovolemia por sangrado intra o extrauterino (exploracion

obstétrica para diagnosticar causa de sangrado y mejora con perfusion de liquidos), bloqueo




anestésico alto (comprobacion del nivel de bloqueo sensitivo-motor, si fallo respiratorio,
necesitaria intubacidn), eclampsia (recupera de la tension arterial o hipertensién después de la
convulsién, podria empeorar respiratoriamente en caso de aspiracién); toxicidad por
anestésicios locales (sintomas prodrémicos, convulsiones; se ha descrito torsade de pointes o
asistolia prolongada tras absorcién de bupivacaina); embolismo pulmonar (antecedentes,
cambios en ECG y diagnostico de confirmacion con gammagrafia de ventilacion/perfusion o TC
helicoidal); cardiopatia (ecocardiograma para descartar disfuncion miocéardica, valvulopatia,
edema pulmonar), anafilaxia (interrupcion de perfusiones, tratamiento del broncoespasmo,
triptasa sérica), embolismo del liquido amnidtico (clinica variable, generalmente con fallo
respiratorio, fallo cardiaco, coagulopatia y convulsiones y diagnostico de exclusion de otras

causas).

Entre las consideraciones a tener en cuenta:

La parada cardiaca en la embarazada es muy rara.

El desplazamiento esternal méximo efectivo de masaje cardiaco es de 27 pulgadas (68,58 cm).
Se puede desplazar el Gtero hacia la izquierda o levantar la cadera derecha.

La reduccion del tono del esfinter esofagico inferior hace necesaria una intubacion rapida. La
capnografia normal en la mujer embarazada a término es de 4,0 kPa. La FiO2 de la mascarilla

administra menor cantidad de oxigeno en embarazadas que en no embarazadas.

La volemia es un 20 % mayor en las embarazadas a término, por lo que el sangrado es mejor
tolerado que en las no embarazadas, pero se debe actuar rapidamente. La compresién de aorta
abdominal mejora el flujo sanguineo cerebral y cardiaco en el postparto, y puede ayudar a

controlar la hemorragia uterina

La utilizacion de vasopresores agonistas alfa o adrenalina es controvertido. En caso de bloqueo

anestésico alto, los vasopresores no son eficaces a la dosis estandar.

La reanimacion cardiopulmonar proporciona un minimo flujo sanguineo al feto, por lo que se
recomienda la ceséarea para mejorar la supervivencia fetal y eliminar la compresién cava de la
madre. Se recomienda en embarazos de mas de 28 semanas y a veces 24-28 semanas; 0 Si no

responde a maniobras de reanimacién en 5 minutos.




HEMORRAGIA GRAVE. La hemorragia postparto sigue siendo la principal causa de
mortalidad materna (100.000 muertes anuales), siendo la atonia uterina su causa primordial.
Por tanto, su prevencién es fundamental para disminuir la morbimortalidad materna ya que es
tratable y a veces prevenible, y aqui es vital la figura del anestesista, tanto para la prevencién

como para su rapida deteccidn y tratamiento.

Afecta al 4 % de los partos. Mas frecuente en preeclampsia, gestacion maltiple, episiotomia
amplia y forceps. En la actualidad su frecuencia ha aumentado por el incremento de cesareas,
anomalias de insercion placentaria, gestaciones maltiples,... La hemorragia postparto es la mas
frecuente (5-15% de los partos). EI manejo activo de la segunda fase (periodo expulsivo) del
parto (clampaje, traccién controlada del corddn y oxitécicos profilacticos) disminuye el riesgo

de atonia en un 60%. Ademas, la ferropenia asociada puede favorecer una atonia uterina.

La OMS define la hemorragia obstétrica como la pérdida aguda de mas de 500 ml de sangre a
través de tracto genital 6 de 1000 ml tras cesarea 24 horas, 6 de menor cantidad de sangre con
signos de shock. La hemorragia masiva obtétrica es la pérdida de la volemia, un sangrado
superior a 150 ml/min durante méas de 10-15 minutos 6 sangrado superior a 2000 ml que no se
controla. La hemorragia primaria ocurre en las primeras 24 horas y la secundaria aparece varios

dias después del parto, asociada a una infeccion.

La clinica se caracteriza por signos de shock hipovolémico (hipotensidn arterial, taquicardia de
mas de 120 latidos por minuto, disminucion del nivel de conciencia, disminucion de la

perfusion periférica) y pérdida sanguinea.

En cuanto al manejo, hay que seguir las pautas indicadas en una parada cardiaca (pedir ayuda,
reanimacion cardiopulmonar basica (ABC) con oxigenoterapia al 100%, colocacion de la
paciente para minimizar la compresion uterina de la cava inferior, intubacion), haciendo
especial hincapié en la administracion de fluidoterapia intravenosa rapida de hasta 2000 ml de
coloides o cristaloides y nunca retrasar la transfusion (sangre 0 negativo) tras canalizacién de
dos vias periféricas gruesas (14 6 16 G). Se deben solicitar factores de coagulacion (plasma
fresco congelado, crioprecipitado) y plaquetas, sobre todo en abruptio, donde la coagulopatia es
desproporcionada respecto a la pérdida sanguinea. Se recomienda realizar masaje uterino y la
compresion bimanual. Si la causa posible es la atonia uterina o restos placentarios considerar la
administracion de oxitocina a 5-10 Ul lentamente, ergometrina 500 microgr intramuscular o
intradtero; carbetocina 250 microg intramuscular o intramiometral; o misoprostol, caso de no
disponer de refrigeracion. Si la paciente es refractaria a las terapias anteriores, se debe realizar
cesarea urgente, si bien aumenta el riesgo de hemorragia postparto secundaria a atonia. Otras
opciones de tratamiento incluyen farmacos que ayudan a coagular la sangre (farmacos

hemostaticos como el &cido tranexamico, en las tres primeras horas, y el factor VI1I



recombinante activado), técnicas quirargicas (como ligar o bloguear la arteria uterina u ovéricas,

0 histerectomia) e intervenciones radiolédgicas (embolizacion de la arteria uterina mediante

espumas de gel). Para la realizacion de cesarea la técnica anestésica mas indicada es la anestesia

general con induccién de secuencia rapida. La anestesia regional tiene contraindicacion relativa

pero se puede considerar en determinadas situaciones (paciente estable con catéter epidural

funcionante).

Farmaco

Dosis

Efectos secundarios

Oxitocina (Syntocinon)

5 Ul (bolo intravenoso lento)
10 Ul/h (perfusion iv)

Vasodilatacidn + hipotension.
Taquicardia. Posible aumento de
resistencias vasculares pulmonares

Ergometrina (Methergin)

500 mcrgr IM

Vasoconstriccidn e hipertension.
Bradicardia. Nauseas y vémitos.
Contraindicado en preeclampsia

Carbetocina (Carboprost)

250 mcrgr IM/intrauterino. Una
dosis cada 15 min hasta un
maximo de 8 dosis

Hipertensién. Broncoespasmo (grave
si inyeccidn intravenosa accidental)

Tabla V. Medicaciones oxitécicas mas utilizadas

sintético de
oxitocina. 1-D-
amino-1-
monocarbo-2-
O-
Methiltyrosina-
oxitocina

min),

vida media larga: 40 minutos
(4-10 veces lade la
oxitocina),

tras inyeccion unica de 100
ng el mantenimiento del tono
uterino dura unas 16 horas

Oxifocina Péptido Unidn a receptores de Potente vasodilatador (hipotension
sintético de 9 oxitocina en hipovolemia o inyeccion
aminoacidos Vida media corta 3-17 intravenosa rapida, con taquicardia

minutos refleja, nduseas, cefalea, flushing)

Accion antidiurética A dosis altas (Dmx 60 Ul/24h)

Dosis de 5 UI puede producir hiponatremia e
isquemia miocardica (10UI en bolo)

Carbetocina | Analogo Rapido inicio de accion (1-2 Puede producir hipotension,

flushing y cefalea.

No se conoce dosis minima efectiva
Facil administracion, ausencia de
necesidad de repeticion de dosis y
aparente

menor alteracion hemodinamica

Tabla VI. Diferencias entre oxitocina y carbetocina

Una vez estabilizada la paciente, y establecido el tratamiento definitivo, se debe continuar con la

monitorizacion continua del sangrado y coagulacion, canalizar una via arterial, venosa central y

urinaria. Hay que prestar especial interés al calentamiento de la paciente (fluidoterapia

templada). Durante la laparotomia y en caso de hemorragia excesiva, considerar la compresién

adrtica. El objetivo debe mantener la hemoglobina por encima de 7 g/dl, y tener en cuenta que

no es raro el sangrado en las primeras 24 horas postparto. Entre las complicaciones de la

hemorragia postparto destacan: la coagulacion intravascular diseminada, insuficiencia renal,

fallo hepatico, sindrome de Sheehan, isquemia miocérdica, tromboembolismo pulmonar, lesion

pulmonar secundaria a transfusion (TRALI), etc.

Debido a los cambios fisioldgicos del embarazo, la clinica de shock no suele aparecer hasta que

no se ha perdido un 25% de la volemia y la cuantificacion de las pérdidas sanguineas suele




subestimarse. Se debe realizar diagndstico diferencial con hipotension asociada a estimulo vagal

(ej: inversion uterina o farmacos en cérvix)

La causa mas frecuente de la hemorragia postparto es la atonia uterina (60%), seguida por
placenta previa o acreta (20-30%), traumatismos del canal del parto (10%) y coagulopatias
(1%). Otros factores de riesgo asociados son la hemorragia preparto (abruptio o placenta
previa), multiparidad, parto prolongado, cesarea cirugia uterina previa (miomectomia), parto

maultiple, polihidramnios, macrosomia fetal, 6 antecedentes de hemorragia postparto.

No hay que olvidar en que en la mayoria de los casos no existen factores de riego y los Unicos
con valor predictivo positivo son la placenta previa o acreta. En estos casos hay que tener
previstos los medios suficientes para reparar las posibles pérdidas de sangre (concentrado de

hematies, plaquetas, plasma, crioprecipitados, factores de coagulacion, etc)

No hay que olvidar los siguientes puntos importantes

e Lahemorragia obstétrica puede ser dificil de cuantificar y su manifestacion clinica
aparece de forma tardia.

¢ El tratamiento inicial tiene como objetivos recuperar la

. . . - Triada mortal:
normovolemia, revertir la coagulopatia y eliminar la causa

etioldgica de sangrado. Se ha demostrado que la - Hipotermia

. ., . . - Acidosis
administracion precoz del tratamiento, a ser posible en la ,
- Coagulopatia

primera hora (Golden hour); junto a fibrindgeno y acido
tranexadmico son efectivos para prevenir la politransfusion. Un fibrinbgeno menor de 2
gr es predictivo de hemorragia grave.

e Hay que evitar la triada mortal: hipotermia, acidosis y coagulopatia.

e Tras la abruptio o0 embolia de liquido amniético puede aparecer un CID fulminante, lo
que requiere grandes cantidades de factores de coagulacion. En CID, hay que
considerara terapia antifibrinolitica con aprotinina 1 millén de unidades en 30 minutos.

e El factor VIl activado se ha utilizado con éxito en hemorragia obstétrica.

e Laautotransfusion, tras recuperacion celular esta utilizandose cada vez mas. La

contaminacion con liquido amniético no lo contraindica.




EMBOLISMO DE LIQUIDO AMNIOTICO

Es un cuadro de inicio brusco y rapida progresion. Es una emergencia obstétrica grave,
impredccible y frecuentementement mortal (11-60%). Es secundario a la entrada de liquido
amniético en la circulacion materna, durante el parto, cesarea o desprendimiento de placenta. Se
caracteriza por embolismo pulmonar, CID y atonia uterina. Puede asociar disfuncién ventricular
izquierda aguda y convulsiones. Su fisiopatologia parece ser debida a una rotura de la
membrana materno-fetal durante el parto, que provoca la liberacion de mediadores
proinflamatorios (prostaglandinas y leucotrienos del liquido amnidtico), con respuesta similar al
Sindrome de Respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), por lo que se denomina también

“Sindrome anafilactoide del embarazo”.

Su incidencia es muy variable: 1,8 - 7,7/100.000 partos. Su tasa de mortalidad es muy alta: 11-
45%. El 50% de las muertes se producen en la primera hora. EI 85% de las supervivientes

sufrirdn secuelas neuroldgicas graves y el 50% de los recién nacidos.

El diagnostico es clinico por exclusion. Se caracteriza por fallo Triada de sospecha:

respiratorio con disnea, hipoxemia, hipotension, y colapso vascular. A EE———

una fase inicial de hipertensién pulmonar y fallo de ventriculo derecho, - Hipoxia

se sigue por una fase disfuncion del ventriculo izqdo. Probable aparicion - el

de CID y de convulsiones secundarias a hipoxia cerebral.

En cuanto al manejo inmediato, se deben realizar las medidas de reanimacién generales para la
parada cardiaca, teniendo en cuenta que la mortalidad es alta y que puede requerir reanimacion
prolongada. La monitorizacion del gasto cardiaco mediante Swan Ganz puede ser necesaria por
la asociacion con fallo ventricular izgdo y el aumento de las resistencias vasculares pulmonares.
La coagulopatia puede ser grave, por lo que se deben tener previstos factores de coagulacién y
plaquetas. Puede necesitarse oxitdcicos (oxitocina o metilergonovina) para la atonia uterina. En
caso de edema agudo de pulmén, el control hemodinamico y respiratorio sera el idéneo y

guiado por objetivos. Asimismo, hay que tratar las convulsiones, de forma sintomatica.

Una vez estabilizada la paciente, se debe ingresar en una Unidad de Cuidados Criticos, pues
puede evolucionar a Sindrome de Distres Respiratorio, fracaso multiorganico, incluso fallecer.
El diagndstico de embolia pulmonar se confirma mediante gammagrafia VV/Q 6 TC helicoidal; el
ecocardiograma puede descartar lesiones cardiacas. Otras pruebas complementarias indicadas

recomendadas son: sistematico de sangre, urea y electrolitos, coagulacion, Swan Ganz, etc.

No hay factores de riesgo definidos. El principal periodo de riesgo comprende desde el inicio
del parto a la salida del feto, en especial si se induce artificialmente. Otros factores de riesgo

definidos son la edad materna avanzada y multiparidad, o los antecedentes de alergia o atopias

| SIGNOS DE ALERTA |
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Cianosis, disnea

Hipofibrinogenemia

Hipotension

Elevacion de presion venosa central

Dolor torécico

Desaceleraciones tardias o prolongadas de frecuencia cardiaca fetal
Pérdida de conciencia

Parada cardiaca (fibrilacion ventricular, asistolia)

Convulsiones

Sangrado profuso (uterino, y de vias venosas)

Tabla VII. Signos descritos en la embolia de liquido amniético

El diagnostico diferencial se debe realizar con la hipovolemia (exploracién obstétrica para
diagnosticar sangrado intra o extrauterino, mejoria con fluidoterapia); embolismo pulmonar
(antecedentes de riesgo, cambios en ECG, no coagulopatia, diagnostico de confirmacion
mediante gammagrafia de ventilacién/perfusion o TC helicoidal); eclampsia (se recupera la
normotension tras la convulsion, pero puede empeorar respiratoriamente en caso de aspiracion);
toxicidad por anestésicios locales (sintomas prodromicos, convulsiones, la bupivacaina puede
provocar torsade de pointes o asistolia prolongada; no alteraciones en el intercambio gaseoso);
cardiopatia (el ecocardiograma descarta disfuncion miocéardica, valvulopatia, edema pulmonar);
anafilaxia (mejora con la interrupcion de los farmacos y tratamiento del broncoespasmo, y

aparecen niveles plasmaticos elevados de triptasa sérica).

Como puntos clave, hay que recordar:

¢ Latriada hipoxia, hipotension y coagulopatia, en el transcurso de un parto o cesarea,
debe hacernos sospechar el diagndéstico de embolia de liquido amniético.

e El diagnéstico precoz y el tratamiento de soporte agresivo e inmediato son
determinantes del pronoéstico. El objetivo del tratamiento es mantener la oxigenacion
(con aporte de oxigeno al 100% e intubacién si es preciso), control hemodinamico
(monitorizacion invasiva, fluidoterapia y fa&rmacos guiados por objetivos) y normalizar
la coagulacion. En caso de parada cardiaca materna, reanimacion cardiopulmonar y

extraccion fetal rapida.

1"



ESTADOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO: Presion arterial mayor de 140/90 (en
sedestacion, dos mediciones con un intervalo minimo de 6 horas), 6 aumento de presién arterial
sistdlica de mas de 30 mmHg 6 de 15 de mmHg en la diastdlica, respecto a los valores basales.
Se clasifican en hipertension cronica, preeclampsia-eclampsia, hipertension cronica con

preeclamsia afiadida o enfermedad gestacional transitoria.

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA. Aparece en 5-7% de los embarazos. Es la principal causa
de muerte materna a nivel mundial. Se define como una hipertension de reciente aparicién (PA
>140/90), asociado en ocasiones a proteinuria (> 300 mg / 24 h 6 ratio proteina/creatinina >0,3)
a partir de las 20 semanas de gestacién, si bien la proteinuria ya no se considera criterio
diagnostico absoluto (Colegio Americano de Obstetras y Ginec6logos, 2013). Se considera
grave cuando la hipertension es de reciente comienzo y con cifras mas altas (PA >160/110) y
proteinuria (>300 mg/24 h) asociada a fallo de algiin 6rgano. La eclampsia asocia los criterios
de preeclampsia a la presencia de convulsiones tonico-cldnicas, y puede aparecer antes del parto
(33%), en el parto (33%) o en el puerperio (33%), hasta una semana después del parto. El
sindrome HELLP se caracteriza por Hemdlisis (LDH>600), GOT 6 GPT >62,y
plaquetas<100.000

Elevacion grave de tensidn arterial (>160/110 mmHg)

Afectacion del sistema nervioso central: Cefalea persistente, vision borrosa, convulsiones, coma,
hiperreflexia.

Disfuncion renal: oliguria (<500 ml/24H) o creatinina > 1,1 mg/dl. La insuficiencia renal puede
predisponer a toxicidad por magnesio (depresién materna y fetal)

Edema pulmonar (3% de mujeres con preeclampsia)

Lesion hepatocelular: ALT (GOT) mayor del doble del limite superior de la normalidad), hematoma
subcapsular, rotura hepética, insuficiencia hepatica y coagulopatia. Normalmente se caracteriza por
dolor epigastrico o en hipocondrio derecho asociado a nduseas y vomitos.

Disfuncion hematolégica: recuento plaquetario < 100.000/L 6 CID (coagulacion intravascular
diseminada).

Retraso de crecimiento fetal e incluso muerte.

Abruptio placenta: abdominalgia aguda asociada a hemorragia vaginal y distress fetal repentino

Tabla VIII. Criterios de definicion de preeclampsia grave

La fisiopatologia es desconocida, y se han involucrado autoanticuerpos, factores inmunol6gicos
y estrés oxidativo. Se ha demostrado una produccion placentaria excesiva de antagonistas del
factor de crecimiento epitelial vascular (VEGF) y del factor de crecimiento transformante 3
(TGF-R), que alteran la funcién glomerular renal, causando edema, hipertensién y proteinuria.
La caracteristica histologica renal de la preeclampsia es la endoteliosis glomerular. La
preeclampsia se asocia con mayor riesgo de accidente cerebrovascular por alteraciones de la

autorregulacion circulatoria cerebral.

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de la preeclampsia se incluyen los siguientes:

Nuliparidad o nueva pareja
Diabetes mellitus,
Antecedentes de enfermedad renal o hipertensién cronica,
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Antecedentes de preeclampsia,

Edad materna extrema (> 35 afios 0 <15 afios),

Obesidad,

Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos y

Gestacion multiple.

Tabla IX. Factores de riesgo asociados con preeclampsia.

En caso de antecedentes de preeclampsia en embarazos previos, se recomienda tomar aspirina

a dosis de 81 mg al dia, al final del primer trimestre del embarazo.

La preeclampsia suele resolverse espontdneamente pocas semanas tras del parto. En general, las
mujeres con preeclampsia sin signos de gravedad responden al tratamiento conservador con
reposo relativo, monitorizacion periodica de la presion arterial y la funcion renal y vigilancia
fetal. En caso de preeclampsia con caracteristicas graves, se recomienda inducir el parto lo antes
posible y un manejo agresivo de la hipertension, en general con labetalol (menos episodios de
hipotensidn materna) o hidralazina iv, para reducir el riesgo de accidentes cerebrovasculares, La
presion arterial elevada debe reducirse lentamente para evitar la hipotensidn y una disminucion
del flujo sanguineo fetal. Los inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina (ECA)
y los bloqueadores de los receptores de la angiotensina se deben evitar a partir del segundo
trimestre por sus efectos fetales adversos. Otro de los objetivos del tratamiento es prevenir las
crisis eclampticas, para lo que el sulfato de magnesio es el agente de eleccion tanto en

prevencion como en el tratamiento, con superioridad demostrada frente a fenitoina y diazepam.

Labetalol 20 mg vo. Repetiralos 30 min 50 mg iv. Repetir a los 5 min.  Perfusién 20 mg/h
Dmx 200

Nifedipino 10 mg vo. Repetir a los 30 min ~ Dmx 60 mg/dia

Hidralacina 5 mg iv. Esperar 15 min Perfusién 5-15 mg/h
D mx 40 mg/h

Magnesio 4 gr/15 min ------ 1 gr/h x 24 horas Si convulsiones: 2 gr

Tabla X. Medicacion utilizada en preeclampsia grave. En caso de parada cardiaca
secundaria: 1 gr de gluconato calcico iv (10 ml al 10%). Un metaanalisis de la Cochrane no
encuentra diferencias significativas entre los tres antihipertensivos.

En cuanto al manejo anestésico del parto, la anestesia epidural es la técnica de eleccién, pues
disminuye la concentracion de catecolaminas plasmaticas, pero esta contraindicada (de forma
relativa) en caso de trombopenia con recuento plaguetario < 75.000 6 tromboelastograma
alterado. En caso de anestesia general, hay que tener en cuenta el riesgo de un posible edema de
via aérea, que puede aumentar con la extubacion; y de una hipertension transitoria inducida por
la intubacion o extubacion que predispondria a hemorragia cerebral. Para evitar esta Ultima
complicacion se han utilizado diversas medicaciones como el esmolol (1,5 mg/kg) o
nitroglicerina (2 microg/kg) asociados con propofol (2 mg/kg) o magnesio, resumidas en la
tabla XI; donde el remifentanilo (0,5-1 mg/kg) es el farmaco de eleccion. Hay que prestar
especial atencion a la fluidoterapia restrictiva guiada por objetivos (1 mil/kg/h junto al

reemplazo de las pérdidas). Ante fallo respiratorio, renal o hepético, debera ingresar en una
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Unidad de Cuidados Criticos. En caso de eclampsia, se debe realizar maniobras de reanimacion

descritas anteriormente, y descartar hemorragia intracraneal en el postparto. En el sindrome

HELLP se debe instaurar tratamiento corticoideo para aumentar la cifra de plaquetas:

betametasona (12 mg/12 h) o dexametasona (10 mg/12 h) durante 48 horas, y continuar con

metilprednisolona 40 mg/12 horas.

Alfentanil 7,5-10 micrg/kg
Sulfato de magnesio 30 mg/kg
Esmolol 1-2 mg/kg
Labetalol 0,5 mg/kg
Lidocaina 1 mg/kg

Tabla XI. Medicaciones que previenen hipertension secundaria a intubacion- extubacién

Se debe realizar diagnéstico diferencial con hipertension arterial cronica, enfermedad hepética o
renal, e higado graso agudo del embarazo.
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COMPLICACIONES INESPERADAS EN OBSTETRICIA. COMO ACTUAR Il
Maria A. Pérez Herrero.

LE Anestesiologia y Reanimacidn. Hospital Clinico Universitario de Valladolid
COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA ESPINAL

La técnica analgésica ideal para el parto ideal deberia producir analgesia durante toda su
duracion sin efectos secundarios para la madre y el feto; ademas debe ser disponible, libre y
barata, controlada por la paciente, sin afectar a las contracciones uterinas ni a la sensacién
propioceptiva (deseo de empujar)- Esto se consigue con anestesia epidural en caso de parto
eutdcico o intradural en caso de cesérea (Ver figura 2, donde se esquematiza la inervacion
implicada en las fases del parto). Entre las complicaciones de la analgesia epidural destacan: el
fallo de la misma, el bloqueo subdural alto, intoxicacion por anestésicos locales, hematoma o

absceso epidural, lesiones neuroldgicas, cefalea postpuncion dural.

First Phase
(Viscea) Pain)
Segmental v
epidural ==+~ . _ Porovertebral
0 To-11 4 blocks T10-L1*
H
$
g Lumbor
é sympathetic block
3
Second Phase g % Low caudol )
(Somate Pain) or frue ==do? ws
Sacral nerve
....... o
U e 7" root blocks
Paracervical §2.54*
block
Pudendal block

Figura 2. Esquema de la inervacion implicada en la progresién del parto.

Las complicaciones pueden ser secundarias a traumatismo directo o a respuestas fisiologicas
adversas. Entre los factores anatdmicos predisponentes hay que destacar que el espacio epidural
s un espacio virtual con tabicaciones (no continuo, como se creia clasicamente) formadas por
su contenido, sobre todo grasa epidural. Otros factores anatomicos que influyen son la
identificacion erronea del nivel vertebral (aguja inadvertidamente lateralizada o desviada,
terminacion anomala caudal de la médula espinal, o fallo en la fusion del ligamento amarillo en
la linea media), la posicion quirdrgica, la estenosis de canal severa (por un doble mecanismo:
isquemia medular secundaria a compresién o neurotoxicidad por menor aclaramiento y
distribucion del anestésico local) y lesiones extradurales ocupantes de espacio (lipomatosis
epidural, hipertrofia del ligamentum flavum, quistes sinoviales o ependimoma). La incidencia

de complicacion neuroldgica por bloqueo del neuroeje se puede situar en tornoa 1,2 - 4
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/100.000 de los procedimientos, la lesion puede tener su origen en trauma directo, sangrado,
infeccion, irritacion quimica relacionada con la sustancia inyectada y baja presion de LCR.
Clinicamente se puede presentar compresion medular, infarto medular, sindrome del cono

medular, sindrome de cola de caballo y radiculopatias.

Las complicaciones neurol6gicas mas frecuentes son las punciones durales inadvertidas (PDPH
= Postdural Punction Headache), traumatismo neuroldgico directo, anestesia espinal total y
bloqueo subdural. Aunque la mayoria de las lesiones se asocia a anestesia epidural o combinada

epidural-intradural, también se han descrito con anestesia espinal.

Para evitar complicaciones en estos supuestos se recomienda la utilizacion de ecografia como
complemento para determinar el nivel vertebral, sobre todo en caso de pobres referencias

anatémicas superficiales, medida previa de la anchura del canal vertebral (recomendacion clase

); y cambiar de técnica anestésica en :
Clases de recomendaciones

caso afectacion tumoral de la zona de Evidencia o acuerdo general de que un determinado tratamiento o procedimiento es benefic

sl (til y efectivo

puncion (recomendacion clase I1). Entre
Clase Evidencia conflictiva o divergencia de opinién sobre la utilidad/eficacia de un determ

los factores fisioldgicos, se deben seguir Il ftratamiento o procedimiento

pl’0t0C0|OS de retirada y reintroduccién Ila  El peso de la evidencia/opinion esté a favor de su utilidad/eficacia

Ilb  La utilidad/eficacia esta peor establecida por la evidencia/opinion

de anticoagulacion, técnica aséptica 'y

contraindicacion de puncion e casoce | [ MAMAERMOR BRI

infeccion (recomendacion clase ) para

prevenir hematomas o abscesos epidurales. La ASRA establece recomendaciones en cinco
supuestos: estenosis de canal vertebral, control de la presion arterial, técnicas transforaminales,
sindrome de cauda equina secundaria a aracnoiditis o neurotoxicidad y realizacion de anestesia

regional en pacientes con sedacién profunda.

Figura 3. Variaciones del espacio
epidural: Imdgenes de tumor, absceso,
hematoma, lipomatosis epidural o
estenosis de canal (de arriba abajo)

FALLO DE LA ANALGESIA EPIDURAL
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Uno de los retos a los que se enfrentan los anestesiologos es la correcta colocacion del catéter
epidural, que Unicamente se realiza con éxito en el 60-90% de los casos. Entre los factores que
influyen en el éxito o fracaso en la insercion del catéter se incluyen los expuestos en la tabla

XII.

1. Factores del paciente
a. Habito corporal
b. Presencia o no de referencias anatdmicas identificables

¢. Anatomia espinal

2. Factores quirdrgicos;

a. Regidn abloquear

3. Factores dependientes del operador:

a. Experiencia

b. Técnica a ciegas o guiada por ultrasonidos. La técnica de pérdida de
resistencia presenta muchos falsos positivos en la localizacion del espacio
epidural. La ecografia facilita la visualizacion del espacio interlaminar,
facilita calcular la profundidad del espacio epidural y la angulacion 6ptima
de la aguja.

F 3 | I 0 b | 0 q ueo MEDIDAS FARMACOLOGICAS

Analgesia epidural
Analgesia combinada epidural-intradural
Analgesia intradural
Opidceos sistémicos
Oxido nitroso

Analgesia controlada por el paciente con remifentanilo

Blogueos cutaneos con agua estéril

' MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

Psicoprofilaxis: ejercicios respiratorios

Hipnoterapia
Anestesidlogo AcUpURti
Quirdrgicos (experiencia, TENS
Técnica) Métodos naturales (musicoterapia, duchas templadas, masaje,
fomentos calientes, etc)
= Brogly N y col. Vision moderna sobre una técnica antigua: revision narrativa de técnicas de ESAA 7017, 732 Reunién Anual. Madrid. 27-29 Seotiembra

localizacion de espacio epidural. Rev Esp Anestesiol Reanim 2017, 64 (8); 460-466

Tabla XII. Factores que influyen en el fallo de la correcta colocacién del catéter epidural
Otras técnicas utilizadas como alternativa a la epidural, resumidas en la tabla XIl1I:

1. Perfusion de remifentanilo intravenosa controlada por la paciente (PCIA). Solo indicado
en caso de contraindicacion o rechazo de la técnica epidural, pues se ha demostrado
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menor efecto analgésico y mayores efectos secundarios, entre los que destaca una alta
incidencia de depresion respiratoria (hasta 32%)

2. Acupuntura. Colocando agujas en las manos, pies y orejas. Si bien los estudios de
eficacia son contradictorios, no hay evidencia de su utilidad para analgesia en el parto.

3. Hipnosis, en casos seleccionados.

4. Analgesia intradural, con una asociacion de morfina, bupivacaina y fentanilo.
Técnicamente mas rapida y de mayor facilidad que la epidural, con indicacion en todas
las fases del parto.

5. Inyecciones intradérmicas en la zona lumbar con agua esteril (0.1 ml en cuatro puntos, a

nivel lumbar bilateral) durante la contraccion uterina.

Farmacolégicas:

Analgesia epidural

Analgesia combinada epidural-intradural

Analgesia intradural (bolo)

Opidaceos sistémicos

Oxido nitroso

Analgesia controlada por la paciente con remifentanilo
. Bloqueos cutineos con agua esteéril

Noamr~wDdDE

No farmacolégicas:
1. Psicoprofilaxis: ejercicios respiratorios
2. Hipnoterapia
3. Acupuntura
4. TENS

5. Meétodos naturales: Musicoterapia, duchas templadas, masaje, fomentos calientes, etc

Tabla XI11. Terapias analgésicas utilizadas en el parto

ANESTESIA TOTAL
La anestesia epidural total es debida a inyeccién intradural del volumen de anestésico calculado
para epidural. Se suele manifestar por parada cardiorrespiratoria que requiere reanimacion, que

de iniciarse precozmente, consigue la recuperacion total.
BLOQUEO SUBDURAL

El espacio subdural aparece por causa iatrogénica (inyeccién intratecal o migracion del catéter
epidural), por desgarro del plano duramadre-aracnoides, secundario a un trauma o inyeccion de
anestésicos locales (AL). Dado que puede ocurrir de forma imprevisible, bajo diferentes
presentaciones clinicas y con un tiempo de latencia muy variable, es recomendable evaluar de
forma periddica y rutinaria la evolucion del bloqueo a lo largo de todo el proceso, incluso
después de la instauracion de un bloqueo aparentemente de caracteristicas normales. En general,
se manifiesta por bloqueo sensitivo alto, que suele respetar fibras motoras y simpaticas; o un
comienzo lento y desproporcionado al volumen anestésico administrado. El bloqueo subdural
accidental es una rara complicacion a tener en cuenta cuando se practican técnicas anestésicas
epidurales, y el conocimiento de sus caracteristicas posiblemente hara que su diagnostico sea

mas frecuente y su tratamiento mas efectivo.
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CEFALEA POSTPUNCION DURAL (CPPD)

La CPPD es la complicacion mayor més frecuente tras anestesia neuroaxial. La Puncién Dural
Accidental durante la anestesia epidural (AE) en el contexto de un parto tiene una incidencia
global de 0,5 - 2,5% y se puede desarrollar hasta en un 75% de las pacientes en caso de puncion
dural inadvertida. La causa de la cefalea es la pérdida de volumen de liquido cefalorraquideo
transdural a mayor velocidad que su absorcion, esto provoca traccion de las meninges y de los
vasos intracraneales y secundariamente, cefalea frontooccipital. Entre las medidas preventivas
de dolor postpuncién se han utilizado las siguientes: colocacién intradural del catéter, parche
hemético epidural profiléctico, administracion de suero fisiol6gico intradural o epidural,
morfina epidural. El sindrome clasico consiste en: cefalea posicional, bilateral fronto-occipital
no traumatica. fotofobia, nauseas, vomitos, rigidez y dolor de la musculatura paravertebral
cervical, tinnitus, diplopia y mareo, que aparece 24-48 horas tras la puncién dural (aunque
puede aparecer hasta el 5° dia e incluso semanas después). La cefalea se agrava en los primeros
15 minutos después de adquirir una posicion vertical y desaparece 0 mejora a los 30 minutos
con el decubito supino. Se localiza en la zona cérvico-occipital, frontal o fronto-orbitaria y suele
ser pulsatil. Una vez descartadas otras causas de cefalea, existe la posibilidad de instarurar el
tratamiento con parche de sangre autéloga en espacio epidural (parche hematico epidural o
PHE), una vez que las medidas conservadoras (reposo en cama, analgésicos, liquidos y cafeina)

no proporcionan un buen alivio sintomatico después de 24 - 48 h.

No hay que olvidar que la cefalea puerperal aparece en 39% de las pacientes y puede ser debida
a multiples causas. La mayoria de las cefaleas es primaria (50%): la migrafia crénica o la cefalea
tensional suelen mejorar durante el embarazo, pero pueden reaparecer en el puerperio (tabla 1).
Entre las cefaleas de causa secundaria destacan la preeclampsia/eclampsia (24% de cefaleas
puerperales), y la CPPD (5 - 24%).

Una correcta anamnesis y una evaluacion neurolégica son imprescindibles y tiene por objeto

detectar las sefiales de alarma. La necesidad de méas de dos parches hematicos o la instauracién

tardia de la CPPD (es rara 5-6 dias tras la puncion), o SERALES DE ALARMA EN CEFALEA-

persistente, con nauseas o vomitos incoercibles,

1. Presentacion abrupta
alteraciones visuales o auditivas marcadas, focalidad 2. Convulsiones
L. . . . 3. Focalidad neurologica
neuroldgica o fiebre, deberia reconsiderarse el 4 Fiebre
diagndstico de CPPD vy afinar el diagnostico diferencial 5. Meningismo

con otras causas de cefalea, resumidas en la tabla XIV.
La realizacion de una prueba de neuroimagen, en especial las pruebas angiograficas

intracraneales (angio-TC o angio-RM) es fundamental, ya que permite confirmar el diagnostico,
descartar o no la naturaleza isquémica de los sintomas y descartar complicaciones hemorrégicas

asociadas al tratamiento anticoagulante.
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Causa de cefalea

Cefalea primaria (migrafia y cefalea
tensional)

Cefalea pospuncién dural

Preeclampsia/eclampsia

Meningitis. (menos de 1% de los casos
de meningitis en adultos) y de
incidencia muy variable (1/3.000-
1/100.000)

Tumor cerebral (meningiomas,
prolactinomas, hemangioblastomas)

Hipofisitis linfocitica

Apoplejia pituitaria (Sindrome de
Sheehan)

Hemorragia intraparenquimatosa (3,8-
18,1/100.000 partos)

Hemorragia subaracnoidea
(aneurismatica, no aneurismatica)

Hematoma subdural

Trombosis venosa cerebral

Accidente vascular isquémico (3,8-
11,1/100.000 partos)

Diseccion de arteria cervicocefalica
espontanea

Sindrome PRES (sindrome de
encefalopatia posterior reversible)

Caracteristicas clinicas®y tratamiento

Historia previa de cefalea frecuente, con clinica similar.
Suele mejorar en el embarazo y empeorar en puerperio.
Efecto protector de la lactancia materna. Tratamiento
cronico habitual

Antecedentes de técnica neuroaxial; cefalea que mejora en
decubito. Sintomas acompafantes (tinnitus, fotofobia,
hiperacusia, rigidez nucal). Tratamiento: Medidas
conservadoras Parche hematico epidural o bloqueo del
ganglio esfenopalatino por via transnasal (en estudio)

Cefalea, hipertensién durante gestacion/puerperio +/-
proteinuria, convulsiones. Cefaleas intensas con poca
respuesta a analgésicos.

Cefalea, rigidez nucal, cuadro séptico (fiebre), vomitos.
Suele ser secundaria a estreptococos alfa hemolitico del
grupo B. También se ha descrito meningitis por

Aspergillus. Tratamiento con antibioterapia intravenosa.

La meningitis iatrogénica intraparto por anestesia espinal o
epidural es extremadamente rara, a pesar de una técnica
aséptica meticulosa.

Cefalea, convulsiones, focalidad neurolégica variable +
sintomas de hipertension intracraneal

Evolucidn clinica variable (regresion esponténea a
destruccion de hipofisis). Buena respuesta a corticosteroides
en algunos casos.

Consecuencia de hemorragia postparto. Clinica de
hipopituitarismo (lactancia escasa y el fallo en reanudar la
menstruacion postparto) a veces asociado a cefalea repentina
e intensa con trastornos visuales, alteracion del nivel de
conciencia o convulsiones.

El coriocarcinoma es una causa poco frecuente.

Cefalea brusca intensa, rigidez nucal, disminucion del nivel
de conciencia. Secundario a PRESS, SVCR y la trombosis
de senos venosos cerebrales, diseccion de la arteria
cervicocefalica intracraneal y crisis hipertensiva aguda.

Cefalea, convulsiones, alteracién del nivel de conciencia.

Cefalea continua que empeora en declbito, convulsiones,
paresias de localizacion variable. 3 semanas postparto. Tto
anticoagulante

Factores de riesgo del parto (edad materna > 35 afios,
afroamericanas, fumadoras y multiparas, preeclampsia-
eclampsia, pUrpura trombocitopénica trombotica, embolia de
liquido amniético, cesarea y la transfusion de sangre; y
antecedentes de hipertension, diabetes mellitus, cardiopatias,
enfermedad de células falciformes, trombofilia y el lupus
eritematoso sistémico.

Asociada a veces al SVCR, leucoencefalopatia posterior
reversible y hemorragia subaracnoidea. Posible infarto
cerebral asociado.

Cefalea, convulsiones, ceguera cortical, hipertension
frecuente. RMN: Edema vasogénico + clinica (cefalea +
ceguera + convulsiones). Resolucion espontanea 12 semanas
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postparto. Secuelas en 37% y la mortalidad hasta 16%. Los
glucorcoides empeoran el prondstico. Tto: soporte,
verapamilo o nifedipino intraarterial

SVCR (Sindrome de Vasoconstriccion  Cefalea brusca intensa, alteraciones visuales, otras

cerebral reversible) o Angiopatia alteraciones focales, convulsiones. Imagen angiografica “en

cerebral postparto collar de perlas” Resolucion espontanea 12 semanas
postparto, pero secuelas por complicaciones. La
indometacina lo provoca.

Neumoencefalo Técnica de pérdida de resistencia con aire. Focalidad
neurolégica.

Se presentan las caracteristicas clinicas tipicas. Otros sintomas no excluyen necesariamente el
diagnostico.

Tabla XIV. Causas y caracteristicas de cefaleas puerperales

\

Cefaleas Causas Causas
primarias anestésicas obstétricas

Cefalea tensional Cefalea postpuncién dural Sdmes hipertensivos del embarazo
Migrafia crénica Meningitis Hipofisitis linfocitica
Tumor cerebral Neumoencéfalo | Apoplejia hipofisaria (Sheehan)
Sdme deTerson Hemorragia cerebral postparto
. Trombosis venosa central
Signos de alarma ) ) ;
Diseccion A. cervicocefalica
- Abrupta
. PRES
- Convulsiones SVCR
- Focalidad
- Meningismo
= Fiebre 2 i id, 2 t re 20

- Mo respuestaa tto

PARALISIS DE NERVIOS CRANEALES

Generalmente debidas a fuga del liquido cefalorraquideo durante la puncion espinal,
habitualmente después de una puncién dural accidental con aguja de Tuohy. Puede afectar a
cualquier nervio craneal, pero es mas frecuente en el VI par craneal, apareciendo diplopia. Suele
resolverse espontaneamente, pero puede tardar semanas (tapar el ojo con un parche mitiga la

clinica durante ese tiempo).

También se ha descrito la paralisis del nervio facial (VII PC), ya sea espontanea por edema en el
canal facial durante la gestacion, o resultado de un parche hematico epidural.

LESIONES ASOCIADA AL PARCHE HEMATICO

El tratamiento de la cefalea post-puncién dural (CPPD) con parche hematico puede llevar a
complicaciones asociadas, entre las que se han descrito el sindrome de Tersén (pérdida aguda de
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vision por hemorragia intraocular secundaria a hemorragia subaracnoidea), dolor radicular

referido, y pérdida de control de esfinteres.

HIPOTENSION ARTERIAL TRAS ANESTESIA ESPINAL

La hipotension es la complicacion mas frecuente tras anestesia intradural en el contexto de una
cesarea, con una incidencia del 66-100%, dependiendo de los criterios admitidos para definirla.
El criterio mas admitido es la presion arterial sistolica menor de 100 mmHg 6 el descenso de

20-30% respecto a los valores basales.

Esta complicacion se debe evitar por sus efectos deletéreos tanto para la madre (inestabilidad
hemodinamica que se puede manifestar como mareo o pérdida de conciencia secundarios a
hipoperfusion cerebral, incluso riesgo de aspiracién pulmonar secundario a nuseas y vomitos)
como para el feto (la hipoperfusion placentaria puede asociarse a descenso del pH fetal o de
sangre de corddn, y en casos de duracién mayor de 4 minutos a hipoxia y alteraciones
neurolégicas).

Las medidas terapéuticas clasicas incluyen el relleno vascular con coloides y cristaloides, la
utilizacion de vasopresores (principalmente efedrina y fenilefrina) y medidas posturales activas
y pasivas. A esto se ha afiadido recientemente la administracion de ondasetron intravenoso a
dosis de 4-8 mg, de forma preventiva.

ISQUEMIA MEDULAR. SINDROME DE ARTERIA ESPINAL ANTERIOR

Se debe sospechar en caso de blogueo sensitivo o motor inesperadamente prolongado o

reaparicion de la anestesia tras haberse recuperado del blogueo.

Una vez sospechado, se debe parar la infusién de anestésico, reevaluar a la paciente a la hora'y

en caso de persistencia de los sintomas solicitar una RMN (resonancia magnética)

NEUROPATIAS SECUNDARIAS A PUNCION

Las neuropatias y plexopatias periféricas son debidas a

compresion o estiramiento nervioso sobre un punto (mechanical and chennica njry: nesdie

Iocal anesthetic, adjuvants)

vulnerable. Esto provocaa alteraciones segmentarias y

desmielinizantes que respetan al axon y el cuerpo

Neurological

neuronal, con disminucion o blogueo de la velocidad e

de conduccion. Las lesiones nerviosas suelen

Host factors Environmental Influénces
{anatomic. surgical (methods 1o detect intraneural

recuperarse en 6-8 semanas. En caso de obstetricia la and patient elements)  injection and minimize neurological
complications, safe practices
future technologies )

complejidad aumenta, ya que las posibles patologias

desencadenantes son mas numerosas (resumidas en la

tabla XV), y no siempre se consigue un diagnostico de certeza inmediato.
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En este sentido, realizar una anamnesis rigurosa y adecuada suele orientar la posible naturaleza
de los sintomas, asi como una exploracién neurolégica y un conocimiento topografico basico
también son muy valiosos a la hora de valorar si los sintomas son debidos a complicaciones

obstétricas, médico-anestésicas o ser manifestaciones iniciales de enfermedades latentes.

Lesion neurol6gica Causa

* Lesion de nervio periférico « Paralisis obstétricas

* Lesion de raiz o médula * Lesion con la aguja o catéter

* Paralisis de nervio craneal * Fuga de liquido cefaloraquideo

* Compresion médula espinal * Hematoma / absceso epidural

* Meningitis * Infecciosa o quimica

* Isquemia medular * Sindrome de la arteria espinal anterior
* Sindrome de cauda equina * Por compresién, isquemia o quimica

* Aracnoiditis * Generalmente quimica (rara hoy dia)

Tabla XV. Causas de neuropatias en obstetricia

La neuropatia obstétrica aparece en 1% de los partos, y entre los factores de riesgo se han
descrito: parto prolongado (principalmente en el expulsivo) o instrumental, corta estatura y
nuliparidad. El nervio periférico que con mayor frecuencia se lesiona es el femorocutaneo

lateral, seguido de los nervios femoral, peroneo, plexo lumbosacro, ciatico y obturador.

* Punciones durales inadvertidas (PDPH = Postdural Punction Headache),
* Traumatismo neuroldgico directo, 0-36/10.000 (epi)

* Anestesia espinal total y bloqueo subdural. 35/10.000 (intra) neuro l égl cas

Complicaciones

PREVENCION

Neal JM, Barrington MJ et al. The Second ASRA Practice Advisory on Neurologic Complications Associated With ~ FR#42017.2
Regional Anesthesia and Pain Medicine Executive Summary 2015. Reg Anesth Pain Med 2015;40: 401—430.
Nunca debemos olvidar realizar el diagndstico diferencial con causas anestésicas; especialmente
cuando se han realizado técnicas neuroaxiales (con incidencia de 0-36/10.000 bloqueos
epidurales y 35/10.000 anestesias intradurales), ya que la cirugia urgente evitaria su progresion
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y la aparicion de secuelas permanentes. Lo més frecuente es una neuropatia reversible de causa
mecanica (secundaria a traumatismo por la aguja o catéter), neurotoxicidad o isquemia. Otras
complicaciones descritas son el hematoma o absceso epidural, si bien, la mayoria se han
descrito tras colocacion de catéter epidural con finalidad quirdrgica, no analgésica. Estas
complicaciones se reducirian aplicando una técnica atraumatica y estéril, y con la ayuda de la
ecografia, la monitorizacién de la presidn de inyeccion (sobre todo en casos de estenosis de
canal) o del manejo de la presidn arterial en caso de anestesia espinal. Se han descrito

radiculopatias, que causan dolor, debilidad o perdida de sensibilidad en su zona de distribucion.

L1-L2 Dolor irradiado a region e Hipoestesia inguinal
(poco inguinal .
frecuente) e Debilidad de flexores de la cadera
(iliopsoas).
L3-L4 Dolor y cambios sensitivos e Compromiso motor de flexores de
en zona anterior del muslo. cadera, extensores de la rodilla

(cuédriceps) y adductores de la cadera
(adductores corto, largo, mayor y
pectineo)

o reflejo rotuliano disminuido o ausente

Tabla XVI. Radiculopatias asociadas a puncién

Podemos encontrar cuadros clinicos indoloros (sindromes intramedulares) o dolorosos
(radiculopatias, neuropatias y sindromes centrales por irritacién de meninges o desplazamiento
de vasos). La aparicion puede ser inmediata (alteraciones intestinales y vesicales del sindrome
del cono medular) o tardia (sindrome de la cola de caballo). En el sindrome del cono medular
hay anestesia en silla de montar y poco compromiso sensitivo-motor; y en el sindrome de cola
de caballo el dolor es polirradicular con debilidad sensitiva y motora de miembros inferiores,
entumecimiento, cambios en los reflejos profundos y esfinteres uretral y rectal. Entre los
factores etiologicos destacan los compresivos (hernia discal, absceso 0 hematoma), neurotdxicos
por dosis altas de anestésicos locales o mala distribucion del mismo; o de causa desconocida.
Generalmente se asocia a estenosis de canal. En las lesiones traumaticas, la sintomatologia es
inmediata después de la recuperacion del bloqueo, mientras que en aquellas con causas

isquémicas o toxicas la clinica se puede demorar.

Para evitar la puncion medular directa (Sindrome del cono medular) se debe elegir un espacio
por debajo de L2-3 y realizar la puncion intradural de forma progresiva retirando el estilete cada
milimetro de avance de la misma. La puncion medular iatrogénica suele deberse a localizacion
erronea del espacio de puncion intradural, pues se han descrito pacientes con cono medular por
debajo de L1 (el 19% de los pacientes y en 29% de los casos no se nota el avance de la

duramadre con agujas Whitacre del 27G).
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Una buena practica clinica de los bloqueos subaracnoideos para evitar traumatismo de raices
nerviosas consiste en: puncionar los niveles mas caudales para conseguir un blogueo suficiente
para realizar la técnica quirargica (la posibilidad de contacto con raices nerviosas es mayor en el
espacio L2-L3 que en L5-S1), y avance de la aguja en plano medial frente al lateral. En caso de
objetivarse una parestesia, s necesario retirar la aguja como minimo 3 mm. y comprobar la
salida de LCR, y si la duda persiste realizar una nueva puncién. Asimismo, no debemos
considerar la aparicién de parestesias como una situacion normal en el contexto de una puncién
lumbar a pesar de su alta incidencia (4,5-18%), y registrarlo en la historia clinica pues puede
asociarse a neuropatia traumatica en relacion con el tipo de aguja (tamafio y punta), la
profundidad de penetracidn en la raiz nerviosa, la tension de la misma y la brusquedad en la

lesion.
HEMATOMA EPIDURAL

El hematoma epidural es una complicacion rara (1/168.000) pero potencialmente catastrofica,
que requiere descompresion urgente en caso de deterioro clinico. Aunque pueden ser
espontaneos, se suelen asociar a coagulopatia congénita o adquirida (preeclampsia, sindrome
HELLP, sangrado profuso intraparto), trombopenia, anomalias anatémicas, edad avanzada
(incidencia de 1/3600), género femenino y maltiples intentos de insercion del catéter. Los
signos de alarma (resumidos en la tabla XV11) son dolor lumbar de reciente comienzo, dolor
radicular y debilidad motora progresiva de extremidades inferiores. Estos sintomas pueden
aparecer 15 horas-3 dias tras la insercion del catéter y se debe seguir vigilando tras su retirada
(el 30-50% de los hematomas. En caso de sospecha (persistencia de la anestesia méas de 8 horas
tras retirar la administracion de anestésicos locales), se debe realizar una resonancia magnética

para confirmar el diagnostico.

United States (N%) Sweden N (%)
Increased motor blockade 30 (83) 18 (55)
Sensory los 21 (58) 6 (18)
Pain 9 (25) 5(15)

Tabla XVII. Primeros sintomas de hematoma epidural.
ABSCESO EPIDURAL

Los abscesos epidurales son complicaciones raras (1/145.000) pero graves. La clinica clasica se
caracteriza por lumbalgia aguda e intensa, fiebre y leucocitosis, asociado 0 no a sintomatologia
neuroldgica. Suele aparecer a los tres dias de la puncion (entre 8 y horas y 8 dias). El pronéstico
es favorable cuando se diagnostica y trata de forma precoz con laminectomia urgente y
antibioterapia intravenosa. Las pacientes con deterioro neuroldgico previo a la cirugia tienen

peor prondstico. Hay que recordar la posible aparicion espontanea.
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MENINGITIS

El patdgeno mas comun es el estreptoco alfa hemolitico, por colonizacion de la piel del lugar de
puncioén. Sin embargo, se han descrito otros factores de riesgo como: inmunosupresion, diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica, cancer, sepsis y perfusion epidural prolongada. La clinica

clasica es la cefalea, como se explico anteriormente.

ARACNOIDITIS

Generalmente asociada a causas no relacionadas con la anestesia como infeccion, traumatismos,
contrastes, o multiples intervenciones de espalda, o la utilizacion de antisépticos
(alcohol/clorhexidrina), por lo que se recomienda desinfectar con clorhexidrina y esperar 2-3

minutos para no introducir particulas en el canal medular.
INTOXICACION POR ANESTESICOS LOCALES

Se debe prevenir con las siguientes medidas: utilizar la dosis minima eficaz y en la localizacion
idonea para alcanzar el bloqueo deseado; tener en cuenta los factores de riesgo (edad avanzada,
insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria, arritmias, alteraciones metabdlicas, hepatopatia,
hipoproteinemia, acidosis, farmacos inhibidores de los canales del sodio; poniendo especial
atencion en pacientes con fraccion eyeccion baja de ventriculo izquierdo), utilizar dosis test con
epinefrina, incremento gradual de la dosis y aspiraciones frecuentes. La monitorizacion debe
mantenerse al menos 30 minutos tras iniciarse el bloqueo y sospechar la intoxicacion por AL en
caso de sintomas neuroldgicos e inestabilidad hemodindmica en el contexto de una anestesia
regional. El tratamiento farmacolégico de la intoxicacion por anestésicos locales (AL) es

distinto a otras causas de parada cardiaca (ver tabla XVII11)

Pedir ayuda

Manejo inicial:
- Manejo de la via aérea. Ventilacion con FiO2 de 1
- Tratamiento anticonvulsivo: las benzodiacepinas son de eleccion. No utilizar Propofol en caso
de inestabilidad hemodinémica.
- Avisar y preparar al centro més cercano de bypass cardiopulmonar

Tratamiento de las arritmias cardiacas
- Las maniobras de reanimacion cardiopulmonar bésica y avanzada pueden ser prolongadas y
necesitar ajustes de medicacién
- Evitar vasopresina, inhibidores de los canales del calcio beta-bloqueantes o AL.
- Disminuir la dosis de epinefrina a < 1 microgramo/kg

Emulsion lipidica al 20% (ejemplos de dosis para un paciente de 70 Kg de masa corporal)
- Bolo de 1,5 mg/kg intravenoso en 1 minuto (100 ml)
- Perfusion continua de 0,25 ml/Kg/min (18 ml/min)
- Repetir bolo una o dos veces en caso de persistir shock
- Si persiste la hipotension, aumentar la perfusién a 0,5 ml/Kg/min
- Continuar la perfusion, al menos 10 minutos tras alcanzar estabilidad hemodinamica
- Dosis méxima recomendada: 10 mL/Kg durante mas de 30 minutos

Registrar las incidencias en www.lipidrescue.org y el uso de emulsidn lipidica en
www.lipidregistry.org



http://www.lipidrescue.org/
http://www.lipidregistry.org/

Tabla XVIII. Checklist recomendado en intoxicacion por anestésicos locales (LAST)

OTRAS COMPLICACIONES DESCRITAS Otras complicaciones descritas son: molestias

locales en el lugar de puncion, dolor crénico, sincope vasovagal, o complicaciones derivadas de

la administracion de anestésicos locales y opiaceos (prurito). Las tablas XIX y XX resumen las

complicaciones secundarias a anestesia epidural y los mitos y evidencias sobre su afectacion al

transcurso del parto.

Complicaciones

Manejo

Hipotension

Desplazamiento uterino completo

Fluidoterapia. Vasopresores

Puncién dural accidental y cefalea
postpuncion dural

Reposo en cama, fluidoterapia, AINEs. Parche hematico

Anélogo de ACTH (ACTH estimula la liberacién de
aldosterona, que retiene agua y sal, provocando edema dural
gue cierra la puncién, aumenta la produccion de LCR, y un
aumenta las betaendorfinas, que disminuyen la percepcién
de dolor)

Prurito (mas frecuente tras opioides
intradurales que epidurales, incidencia
e intensidad dosis dependiente, causa
desconocida no histaminodependiente)

Naloxona, nalbufina

La adicion de anestésicos locales disminuye su intensidad

Infeccién

Antibioterapia y drenaje quirurgico (absceso)

Hematoma epidural

Drenaje quirdrgico

Inyeccion intravascular inadvertida de
anestésico local

Anticonvulsionantes: benzodiacepinas, barbitlricos
Intubacion y ventilacion con O2 (FiO2 1)

Reanimacion cardiopulmonar. Si es necesario cesarea
premortem. Antiarritmicos

Emulsion lipidica iv al 20% (1,5 mg/kg)

Bloqueo espinal alto inesperado

Informar al paciente. Evitar compresion aorto-cava
Oxigenoterapia y ventilacion mecénica si es preciso

Soporte vascular con fluidoterapia y vasoconstrictores

Tabla XIX Complicaciones de anestesia neuroaxial
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Mitos Evidencias

Aumento de incidencia de cesareas La anestesia espinal (incluso con dilatacién cervical <4
cm) no aumenta el riesgo de cesareas

Aumento de la incidencia de parto Controversia. Multiples factores de confusién: grado de

instrumentado analgesia durante el expulsivo, concentracion de AL,
técnica raquidea, factores obstétricos, etc)

Aumento de la duracion de la primera Controversia

fase del parto

Aumento de la duracion de la segunda Evidencia de prolongacién con anestesia neuroaxial

fase del parto efectiva

Lumbalgia crénica secundaria Varios ensayos clinicos no han demostrado diferencias

significativas entre la lumbalgia y debilidad motora en
pacientes con/sin epidural

Fiebre (> 38°C) Demostrado. Causa desconocida: aumento de produccién
de calor (temblor), disminucion de pérdida de calor
(inhibicion de la sudoracién por el bloqueo, 0 menor
pérdidas respiratorias por no hiperventilacion), o alteracion
de la termorregulacion

Trastornos de la lactancia No demostrado

Tabla XX. Mitos y evidencias asociados a la analgesia neuroaxial en el parto

Otro punto a tener en cuenta es la tendencia al empeoramiento de neuropatias anteriores al
embarazo tras analgesia/anestesia regional con una incidencia del 0,4%, especialmente en
diabéticas con neuropatias periféricas del nervio femocutéaneo lateral y peroneo. Las
embarazadas requieren una mayor atencion y proteccion de aquellos nervios que pueden resultar

mas vulnerables en el parto.

Por otra parte, una revision reciente recomienda la analgesia epidural en pacientes con esclerosis

multiple, enfermedad cardiovascular y miastenia gravis.
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CONCLUSIONES

La mortalidad materna en el transcurso del parto sigue elevada a pesar de los avances cientifico-

técnicos actuales, y en muchos casos habria sido evitable.

Nuestro papel como anestesi6logos es doble: liderar el equipo de reanimacién cardiopulmonar
en caso necesario y dirigir el diagnostico y tratamiento de las complicaciones asociadas a

anestesia neuroaxial.

Tanto en caso de complicaciones obstétricas (hemorragia grave, embolia de liquido amnidtico,
estados hipertensivos del embarazo) como las complicaciones asociadas a anestesia neuroaxial
es fundamental la colaboracién de un equipo multidisciplinar para actuar a la mayor precocidad

posible, con el fin de mejorar el prondstico tanto de la madre como del feto.

Si bien la mayoria de las causas de complicaciones neuroldgicas son debidas a causas
obstétricas nunca hay que obviar las causas anestésicas, que a pesar de su rareza, asocian un
pronostico fatal. En concreto hay que sospechar mala evolucion en caso de cefalea postparto,
lumbalgia, fiebre, coagulopatias, inmunosupresion, hipotension refractaria o sintomas
neurolégicos (déficit sensitivo-motor prolongado, focalidad, disfuncién de esfinteres) no
relacionados con el nivel del blogueo nervioso realizado. En ese caso se debe actuar con
rapidez, realizando una exploracion neuroldgica meticulosa, y una prueba de imagen para
confirmar el diagnostico (resonancia magnética) e iniciar la terapia indicada de la forma mas

precoz posible.
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Sobre todo, nunca hay que olvidar la necesidad de seguimiento y monitorizacion de pacientes

obstétricas a las que se ha realizado anestesia neuroaxial varios dias tras el parto, ser rigurosos

con la asepsia y cuidadosos con la realizacién de la técnica locorregional. Otro aspecto que no

debemos descuidar es la formacién continuada en tecnologia aplicada a anestesia en obstetricia

(en especial, simulacion con ecografia). Todo ello, formando parte de un contexto

multidisciplinar para el tratamiento y planificacion del manejo de la paciente obstétrica, sobre

todo en caso de factores de riesgo o signos de alerta de cuadros que llevan asociada una

morbimortalidad materno-fetal elevada.

CONCLUSIONES

=

La analgesia espinal: gold estdndar en anestesia

obstétrica, pero no la Unica

Morbimortalidad baja, evitable

Papel como anestesiologos:

* Liderar reanimacion

* Diagnostico y tratamiento de complicaciones de
anestesia regional

Plan individualizado. Equipo multidisciplinar

En caso de signos de alerta (cefalea postparto,

lumbalgia, inmunosupresion, hipotension

refractaria o focalidad neuroldgica no relacionada

con bloqueo) Exploraciéon neurologica y prueba de

imagen (RMN) precoz

Seguimiento de la paciente

Formacion continuada ECOGRAFIA
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Lidocaina IV

Uso perioperatorio de lidocaina intravenosa
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USO PERIOPERATORIO DE LIDOCAINA INTRAVENOSA

La perfusion de lidocaina intravenosa tiene propiedades analgésicas, antihiperalgésicas y
antiinflamatorias, disminuyendo el consumo de opioides y agentes volatiles, brindando una
rapida recuperacion de la funcion intestinal y alta hospitalaria. Los estudios farmacocinéticos
garantizan unas adecuadas concentraciones efectivas para los efectos deseados, siendo su
toxicidad infrecuente.

Estan en fase de estudio otros beneficios en el dolor cronico postoperatorio (minimiza la
aparicion de hiperalgesia), disfuncion cognitiva postoperatoria (farmaco con propiedades
neuroprotectoras) y recurrencia del cancer. La evidencia actual avala su administracion en el
contexto de la analgesia multimodal debido a sus propiedades inmunomoduladoras sobre el
estrés quirurgico, considerandose un farmaco necesario en la clinica perioperatoria moderna.

MECANISMO DE ACCION

La lidocaina es un anestésico local tipo amida que actua bloqueando los canales de sodio
dependientes de voltaje en los tejido neurales, interrumpiendo la transmision nerviosa; estos
canales estan formados por una subunidad alfa (existen 9 isotipos de subunidades alfa, unas
relacionadas con el dolor neuropatico y otras con el dolor inflamatorio) y una o mas
subunidades beta.

El mecanismo de accion mas conocido hasta el momento es como anestésico local; atraviesa la
membrana neuronal y pasa a su forma no ionizada por el efecto del pH, uniéndose a la
subunidad alfa. La afinidad varia con el estado conformacional del canal, siendo mas alta
cuando el canal esta abierto y baja cuando el canal esta cerrado. De esta forma, cuanto mayor es
la descarga nerviosa, mas nimero de moléculas ionizadas de lidocaina acceden al lugar de
accion, aumentando la capaz de bloqueo.

Por otro lado, se han visto otras acciones a nivel sistémico:

- Antiarritmico clase 1B. Reduce la entrada de sodio intracelular y previene la sobrecarga
de calcio en el miocito.

- Aumentan los niveles de acetilcolina en el LCR al administrarse por via intravenosa,
provocando una inhibicion descendente, una inhibicion de receptores de glicina y
aumentando la liberacion de opioides enddgenos proporcionando analgesia.

- En la médula espinal actia sobre los receptores NMDA disminuyendo por potenciales
postsinapticos, disminuye asi la hiperalgesia, la tolerancia a opioides postoperatoria,
y modifica la respuesta del dolor.

- Tiene acciones antiinflamatorias, gracias a la inmunomodulacion; interfiere en el
proceso de adherencia y migracion leucocitaria a través del endotelio, alterando el
citoesqueleto o atenuando la liberacion de factores quimiotacticos. Bloquea la liberacion
de IL-1, IL-1B, TNF a e IL-8 en polimorfonucleares; también disminuye los niveles de
IL-6 y la enzima fosfolipasa A2, implicadas en la desintegracion de la barrera
hematoencefalica, inflamacién y dafio cerebral.

- Inhibe la produccion de tromboxano A2, inhibiendo la agregacion plaquetaria por lo
que reduce la posibilidad de trombosis venosa.

- Finalmente, se han descrito propiedades antioxidantes sobre la produccion de
radicales libres mitocondriales.
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FARMACOCINETICA Y TOXICIDAD

La lidocaina es un farmaco bésico débil (pKa 7,9) y poco hidrosoluble. Al administrarse por
via intravenosa, se distribuye en los drganos altamente vascularizados; el volumen de
distribucion es aproximadamente 91 L/kg.

El 40% de la dosis es extraida por el pulmén temporalmente, ya que el pH es menor que el
del plasma (esto reduce la posibilidad de intoxicacion accidental en los primeros minutos
de la administracion intravenosa).

Hasta el 80% se encuentra unido a proteinas plasmaticas (albumina y a-1 glicoproteina, que
aumenta en el postoperatorio, especialmente en ancianos)

Se metaboliza en el higado por el sistema P450 (CYP3A4). Sus metabolitos son activos
pero menos potentes para bloquear los canales de sodio; la monoetil-glicina-xilidida tiene el
mismo potencial antiarritmico y convulsivo que la lidocaina, sin embargo es rapidamente
metabilizado a glicina-xilidida, que tiene menor actividad.

El aclaramiento es aproximadamente 0.85 L/kg/h. Excrecion renal (10% de forma inalterada).

La vida media es de 1,5-2 horas después de la administracion del bolo inicial (en pacientes
obesos se puede prolongar 3 horas). Durante la perfusion continua, la vida media se puede
prolongar mas de 3 horas después de 24 horas de infusion y 6,9 horas después de 48 horas de
mantenimiento. Es importante recordar el riesgo de acumulacion del farmaco durante la
administracioén continua, motivo por el cual hay que disminuir la dosis con el tiempo.

Los efectos adversos y la toxicidad son extremadamente raros en perfusiones controladas
(dosis inferiores a 5 ug/ml). Los factores que influyen en las concentraciones plasmaticas son la
dosis y la velocidad de perfusion, el estado acido-base, la hipoalbuminemia y la funcién
hepatica y renal. La clinica son signos y sintomas sobre el SNC y cardiovascular
(mas infrecuentes). En los pacientes despiertos se manifiesta con entumecimiento lingual,
sabor metalico, mareo y tinnitus. Cuando las concentraciones son > 10 ug/ml aparecen
convulsiones y progresion al coma.

Pautas de administracion

La dosis utilizada normalmente es un bolo inicial de 1 mg/kg seguido de una perfusion
continua de 2 mg/kg/h (esta indicada la disminucion del 50% de la dosis cada 6 horas).
No esta claro si prolongar la perfusion durante 24-48 horas méas aporta claros beneficios.

Con estas dosis, se obtienen concentraciones plasmaticas de 2 pg/ml (aprox), considerdndose
dosis toxicas 5 pg/ml. Estos valores obtenidos son suficientes para atenuar las respuestas
simpaticas y disminuir el dolor y los requerimientos anestésicos.

APLICACION CLINICA

Lidocaina en dolor agudo postoperatorio: Estudios aleatorizados, metaanalisis y revisiones
sistematicas avalan el uso de lidocaina intravenosa numerosos procedimientos quirtrgicos. Ha
demostrado disminuir el dolor segun la escala visual analégica (EVA) en las primeras 24 horas
postoperatorias, asi como los requerimientos de opioides y la incidencia de ileo
postoperatorio.
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- Cirugia abdominal laparoscopica: colectomia, colecistectomia, gastrectomia,
apendicectomia y cirugia bariatrica. Intervenciones incluidas en protocolos ERAS.

- Cirugia abdominal abierta y colorrectal.

- Procedimientos urologicos: nefrectomia y prostatectomia via laparoscopica.

- Cirugia de térax. Disminucién del dolor y consumo de opioides.

- Mastectomia radical por cancer de mama. Disminuye el area de hiperalgesia.

- Procedimientos ambulatorios de cirugia general, endocrina, de mama, ginecologica,
plastica y otorrinolaringologica.

Lidocaina en dolor cronico postoperatorio: Queda demostrada la hiperalgesia inducida por
opioides (remifentanilo, fentanilo y morfina) y el desarrollo de dolor cronico postoperatorio. Se
especula que la implementacion de estrategias farmacologicas que disminuyan la
intensidad del dolor agudo postoperatorio y los requerimientos de opioides podria evitar la
progresion de hiperalgesia.

Lidocaina en la disfuncion cognitiva postoperatoria: Hablamos de disfuncion cognitiva
como el deterioro moderado-severo de la capacidad intelectual, relacionado con una
respuesta neuroinflamatoria inadecuadamente resuelta. El consenso actual es desarrollar
estrategias que eviten el dafio neuronal. La perfusion de lidocaina iv disminuye el
requerimiento de agentes volatiles (sevo y desflurano) disminuyendo la exposicion en tiempo y
concentracion.

Ademas, el dolor también es un factor de riesgo para el desarrollo de disfuncién cognitiva; por
lo tanto, con la disminucién del dolor y los requerimientos de opioides e inhalatorios, la
incidencia de disfuncidn cognitiva deberia ser menor.

Lidocaina en la recurrencia del cancer: La evidencia mas actual parece demostrar que
la lidocaina podria disminuir la recurrencia del cancer mediante efectos indirectos modulando la
respuesta inflamatoria ocasionada por el estrés quirurgico y la menor exposicion a opioides e
agentes inhalatorios. Asimismo, también tiene otros efectos mas directos mediados por
acciones moleculares especificas sobre células cancerigenas.

El fenémeno CELEX (celular excitability) es una hipétesis de progresion metastasica tumoral;
se sabe que las células tumorales expresan canales de sodio voltaje dependientes en
gran variedad de carcinomas (mama, cuello uterino, colon, pulmoén, piel, ovario y
prostata). La activacion de estos canales ha demostrado aumentar el poder metastasico
debido a una mayor motilidad e invasion; de esta manera las células tumorales se
comportan como “eléctricamente excitables” tornandose hiperactivas y adquiriendo agresividad
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