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I. INTRODUCCIÓN
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El papel de la anestesia espinal como primera elección en niños sigue

siendo polémica y reservada a centros especializados. Ha sido utilizada de

formas amplia en niños prematuros que se van a intervenir de hernia in-

guinal por debajo de la 60 semana postconcepción, para reducir la inciden-

cia de apnea postoperatoria en comparación con la anestesia general.

Existen muchos estudios en la literatura que avalan la seguridad y

eficacia de la anestesia espinal en otros procedimientos y en niños mayores

ya que produce mínima alteración cardiorrespiratoria.

Existe preocupación sobre el efecto nocivo que puede tener la anes-

tesia general sobre el neurodesarrollo pediátrico, provocando neurotoxici-

dad y apoptosis. Esto surge a raíz de varios estudios donde se evidenció

que los menores de 4 años que habían recibido anestesia general presen-

taban mayor incidencia de alteraciones neurológicas (trastornos de apren-

dizaje, hiperactividad, autismo). Esto puede incrementar el uso de anestesia

espinal en niños.

La mayor limitación al uso de anestesia espinal en niños es su dura-

ción. La incidencia de efectos secundarios es baja y el daño neurológico per-

manente no se ha descrito en niños.

La formación y experiencia es fundamental para obtener buenos re-

sultados con esta técnica anestésica.





II. PUESTA AL DÍA





1. ESTENOSIS HIPERTRÓFICA PILÓRICA INFANTIL

La estenosis hipertrófica de píloro (EHP)1 se presenta en aproximadamente 3

casos por cada 1000 nacimientos vivos en EEUU, es más común en blancos y en el sexo

masculino (4:1), sin embargo, se transmite con mayor frecuencia a la siguiente genera-

ción si la madre ha estado afectada. También se presenta más a menudo en pacientes

que han tenido una atresia esofágica.

Se han implicado múltiples factores: disfunción neural, ligados a X, ambientales,

grupos sanguíneos, estrés materno prenatal...

La EHP se considera resultado del desarrollo postnatal. El píloro está aumentado

de tamaño con forma de huso; el aspecto histológico es compatible con hipertrofia, es

decir, las fibras musculares son de tamaño más grande sin aumento de su número total.

La evolución en un lactante con EHP es el inicio del vómito a las 2-3 semanas de

vida, el vómito ocurre 30 a 60 minutos después de la alimentación y el lactante continúa

con hambre incluso después del vómito.

El diagnóstico de EHP se realiza mediante examen físico: la alimentación resulta

en ondas peristálticas gástricas visibles, las características del vómito (proyectil, no bi-

lioso) y se puede palpar la oliva pilórica en el área justo por arriba y a la derecha del

ombligo; es firme, móvil y de unos 2 centímetros de longitud. Se confirma el diagnóstico

con ecografía: diámetro pilórico de mas de 14 mm, grosor muscular de mas de 4 mm y

una longitud mayor de 16mm.

La deshidratación es mínima o grave dependiendo de la frecuencia y duración del

vómito, las pérdidas de electrolitos son de H+ y Cl- y menores de Na+ y K+ por lo que el
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lactante desarrolla hipocloremia con alcalosis metabólica; esto se complica con pérdidas

adicionales de K+ en la orina para compensar la reabsorción renal de Na+; como el Cl-

está agotado, se absorbe renalmente HCO3- con el Na+, lo que aumenta la alcalosis. La

hipocaliemia empeora la alcalosis y esta agrava la hipocaliemia lo que se convierte en

un círculo vicioso que se corrige con sustitución apropiada: solución salina normal con

dextrosa al 5% y se añade CLK. La reanimación preoperatoria puede abarcar hasta 48

horas hasta que la turgencia de la piel sea nomal, presión normal de las fontanelas, mu-

cosas húmedas, diuresis de 2ml/Kg/h y electrolitos séricos normales.

Los niños con EHP presentan un volumen gástrico aumentado (4,8 ± ml/Kg) que

aumenta el riesgo de vómito y aspiración en la inducción anestésica en caso de anestesia

general con intubación despierto, inducción inhalatoria o intubación de secuencia rá-

pida; según Cook-Sather et al2 la presencia de una sonda nasogástrica no reduce el vo-

lumen gástrico. En el estudio demuestran que con la aspiración dos o tres veces a través

de una sonda 14 F multiperforada con el paciente en decúbito supino, se elimina el vo-

lumen gástrico en estos pacientes que pasa a ser menor de 1,25 ml/ Kg.

isabel Garrido Gallego
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El tratamiento es quirúrgico pudiéndose realizar abordaje umbilical o supraum-

bilical, en este último se realiza una incisión transversa en el cuadrante superior derecho

sobre el músculo recto y se lleva a cabo la piloromiotomía extramucosa de ramstedt

que consiste en una incisión superficial en la serosa de la masa pilórica, el músculo sub-

yacente se separa hasta que la capa mucosa intacta protruye a su través; no se separan

las últimas fibras musculares del extremo distal porque se puede perforar la mucosa.

También se puede realizar vía laparoscópica.

La tolerancia oral se empieza con alimentaciones frecuentes pequeñas de agua

glucosada en 8 horas o menos, cuando tolera se cambia a leche materna o de fórmula y

espaciada a intervalos mayores en las siguientes 24-36 horas, esto permite el alta hos-

pitalaria dos a tres días después de la intervención.

2. ANESTESIA ESPINAL EN NIÑOS

2.1. INTROduCCIÓN

august Bier3 (1898) realizó con éxito una anestesia espinal (aE) en un niño de 11

años con un tumor en el muslo, posteriormente Bainbridge4 (1901) para realizar una

hernia inguinal incarcerada en un niño de tres meses y Tyrell Gray5 realizó un estudio

sobre aE en niños (1909).

Junkin6 utilizo la aE en niños entre dos semanas y 17 años llegando a la conclusión

de que estaba definitivamente indicada en niños con enfermedad pulmonar o renal

avanzada para intervenciones por debajo del diafragma. Berkowitz y Greene7(1950)

describieron la aE como excelente alternativa a la anestesia general (aG) en niños in-

cluso para cirugías torácicas. Berkowitz et al realizaron la técnica en 350 pacientes de

0 a13 años (procesos por debajo del diafragma), el proceso más frecuente fue en apen-

dicitis, su experiencia fue totalmente favorable sin muertes, daño neurológico ni cefalea

postpunción. refiere Berkowitz que la muerte en la aE es prevenible con oxígeno y me-

dicación vasopresora más relleno vascular para mantener una adecuada circulación pe-

riférica. Las secuelas neurológicas se pueden evitar mediante: esterilidad del equipo y

pureza de las drogas, inyección del anestésico solo cuando se aspira fácilmente líquido

cefalorraquídeo (LCr) y evitar una concentración excesiva de anestésico local. Se pudo

PUESTa aL día
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realizar la punción espinal con suave anestesia inhalatoria en todos los niños excepto

uno.

Más tarde las mejoras en las técnicas de aG unido a la falta de experiencia en aE

(miedo a los efectos adversos y poca colaboración del paciente) hace que se relegue la

técnica.

En los años 70 se renueva el interés por la anestesia regional como complemento

a la aG, pero no es hasta 1984 cuando se reintroduce como alternativa a la aG por aba-

jian8 en los neonatos prematuros de alto riesgo que presentan una alta incidencia en el

postoperatorio de apnea y bradicardia.

algunos estudios experimentales9 en animales han relacionado la exposición de

algunos agentes anestésicos, aquellos antagonistas de los receptores N-metil-d-aspar-

tato glutamato (NMda) y aquellos que activan los receptores GaBa, con la muerte neu-

ronal en el cerebro en desarrollo que podrían conducir a déficits en la función y

comportamiento. El hecho de que los agentes anestésicos puedan causar daño cerebral

en los humanos no está probado. En el estudio de Williams et al10 no encontraron rela-

ción entre la duración de la cirugía en los niños con anestesia espinal y peores puntua-

ciones en academic achievement testing in elementary school, tampoco encontraron

relación entre la anestesia espinal en niños y el vPPa (very poor academic achievement).

2.2. CONSIdERACIONES ANATÓmICAS y FISIOLÓgICAS

– Saco dural: Termina en S3 y la médula espinal termina en L3 al nacimiento (S2 y

L1 en adultos respectivamente), por esto se debe realizar la punción espinal en

niveles mas bajos, L4-L5 o L5-S1, para evitar el daño a la médula espinal.

– LCr: Los niños requieren grandes dosis de anestésico local (aL) ya que al naci-

miento el volumen de LCr es de 4ml/ Kg, doble al de los adultos, y el 50% está

localizado en el canal espinal comparado con el 25% en adultos lo que resulta

en una dilución de la medicación administrada.

– Meninges: la gran vascularización de la piamadre y el alto gasto cardiaco en niños

dan lugar a la rápida reabsorción de aL y la corta duración del bloqueo, esto ex-

plica la prolongación del bloqueo al añadir epinefrina11.

isabel Garrido Gallego
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– Mielinizacion: en los niños el endoneuro es delgado presentando escasa barrera

a la difusión del aL, esto explica la rápida instauración del bloqueo.

FiGUra 1.

– Hueso y ligamentos: los ligamentos son menos densos y la pérdida de resistencia

es menos marcada. El aumento de la flexibilidad de la espina dorsal facilita la di-

fusión cefálica. Hay mayor proporción de estructuras del sistema nervioso com-

parado con la cantidad de músculo y hueso. Como resultado de la baja

concentración de nodos de ranvier, el neonato requiere alta concentración de aL.

– Cambios hemodinámicos: los cambios debidos al bloqueo simpático por la aE

no se producen en los niños debido a: escaso pool de sangre periférica, inmadu-

rez del sistema autonómico simpático y reducción compensadora de la actividad

vagal. La reposición de volumen previa a la aE no es necesaria.

– En el estudio de dohi et al12 se analizan los cambios en la tensión arterial (Ta),

frecuencia cardíaca (FC) y tiempo hasta recuperación del bloqueo motor en 65

niños de edades entre 8 meses y 15 años, todos alcanzaron niveles similares de

bloqueo sensorial (T5-T3) con 0,3 mg/Kg de tetracaína mas epinefrina. Los niños

menores de 5 años mostraron poco o ningún cambio en la Ta y FC pero en los

PUESTa aL día
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niños mayores de 6 años si se producía una disminución de Ta parecido a la de

los adultos. El tiempo necesario para recuperar el bloqueo motor se incrementa

con la edad, en los niños menores de 2 años el tiempo en recuperar la función

motora es un quinto del tiempo necesario en adultos.



– En el estudio de Oberlander et al13 se administra aE a ocho prematuros que al-

canzan un bloqueo sensorial entre C7 y T4; la saturación de oxígeno (SO2) se man-

tiene entre 97%-100%, la FC y Ta permanece estable. La disminución en la

actividad parasimpática puede reflejar una respuesta a la bradicardia y dismi-

nución inicial de Ta que sigue a la parcial o completa simpaticolisis.

– El estudio de Oberlander contrasta con el de Mahe y Ecoffey14, los niños recibie-

ron bupivacaína isobárica (media 0,8 mg/ Kg), la disminución media de la Ta

fue mayor de un 20%, en cuatro niños la disminución fue del 40%; llama la aten-

ción en este estudio que la Ta sistólica preoperatoria es de 100 mmHg cuando

en este grupo de edad la Ta sistólica media esta entre 75 y 85 mmHg.

– En el estudio de Shenkman et al15 analizan los cambios hemodinámicos en 43

prematuros y exprematuros que presentaban cardiopatías no cianóticas y eran

intervenidos de hernia inguinal, no se administran premedicación ni fluidos in-

travenosos (iv) previos. No se produce una reducción significativa de la Ta sis-

tólica, diastólica y media. Hay una pequeña pero significativa disminución de la

FC sin significado clínico. Concluyen que la aE con 1mgr/Kg de tetracaína o bu-

pivacaína hiperbárica como único anestésico para la reparación de hernia ingui-

nal en pacientes con cardiopatía no cianótica y con restricción de líquidos no

produce cambios hemodinámicos y es segura.

– Otro estudio investigó en 14 niños prematuros con ventilación mecánica y so-

metidos a cierre de ductus arterioso quirúrgico16; se administró de forma deli-

berada dosis altas de bupivacaína hiperbárica (media de 2,4 mg/Kg)

produciéndose una disminución de PaM de 7,8 mmHg y sin bradicardia.

– Por el contrario en el estudio de Bonnet et al17 no se aconseja la administración

de grandes dosis de aL (1mgr/Kg) debido a la disminución de la Ta significativa

y una disminución de la perfusión cerebral.

– Sistema respiratorio: en el estudio de Pascucci et al18 se estudia el movimiento

de la pared torácica en 7 niños prematuros durante la aE para reparación de

hernia inguinal; la aE produce bloqueo sensorial T2-T4 que da lugar a pérdida de

la actividad muscular intercostal pero con la actividad diafragmática conservada.

Los movimientos abdominales y de la caja torácica se midieron con pletismo-

PUESTa aL día
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grafía antes y durante la anestesia; durante la anestesia en la inspiración el mo-

vimiento hacia fuera de la caja torácica disminuyó en seis niños, los movimientos

abdominales durante la aE se incrementan en seis niños sugiriendo un aumento

en la movilidad diafragmática.

– Si el bloqueo motor sube por encima de T1 causa fallo respiratorio por bloqueo

del diafragma.

2.3. INdICACIONES

La aE se utiliza en procesos infraumbilicales y en otros procesos19,20 (ver tabla).

La aE se ha utilizado fundamentalmente en prematuros y niños por debajo de la 60 se-

mana postconcepción, una población con un aumento del riesgo de complicaciones res-

piratorias y apnea postoperatoria. Los cuidados neonatales aumentan la supervivencia

de los niños prematuros, esto es más acentuado en niños con muy bajo peso al naci-

miento (menor de 1500gr.) o extremadamente bajo peso al nacimiento (menor de 1000

gr.) donde es frecuente la broncodisplasia pulmonar que se define como edad gestacio-

nal menor de 32 semanas y necesidad de oxigeno suplementario21.

La literatura sobre todo hace referencia al uso de aE en prematuros o exprematu-

ros hasta la 60 semana postconcepcion en la cirugía de hernia inguinal, que puede ocu-

rrir entre un 9 y un 30% de los prematuros y la incarceración ocurre en el 31% de los

casos, que se previene con la temprana intervención quirúrgica22.

iNdiCaCiONES dE aNESTESia ESPiNaL

Procedimientos de cirugía general

– Herniorrafia inguinal, umbilical

– apendicectomía

– Colostomía

– Perineoplastia

– Biopsia rectal

– incisión y drenaje de abcesos rectales

– Gastrostomía23

– Cierre de gastrosqusis

– Piloromiotomía

isabel Garrido Gallego
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Procesos urológicos

– Orquidopexia

– Hidrocelectomía

– Circuncisión

– Cistoscopia

– Fulguración de válvulas uretrales posteriores

– Colocación de catéter suprapúbico

– Vesicostomía

– Hipospadias

– Reimplante ureteral

Procesos ortopédicos de extremidades inferiores

– Incisión y drenaje

– amputación

– Miotomía bilateral adductores

– Reducción de cadera

– Cirugía del pie equinovaro

– artrograma extremidades inferiores

– Reducción abierta y fijación de la cadera

– Biopsia muscular

– extirpación de tumores

– alargamiento tendinoso

– Fusión espinal segmentaria

Otras indicaciones

– Procesos neuroquirúrgicos: mielomeningocele24, shunt ventrículo-perito-

neal25

– Cirugía cardiotorácica26-32

– Cateterización cardíaca diagnóstica33

– Radioterapia oncológica

– dolor crónico

Modificado de tobías19
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En la cirugía cardiaca la aE produce disminución de la respuesta neuroendocrina,

permite analgesia profunda, favorece la extubación temprana, mejora el estado meta-

bólico y dismunción de la estancia en Uvi26.

También se ha usado con anestesia epidural para cirugía mayor abdominal en neo-

natos y niños34,35.

La aE esta indicada en otras situaciones:

– patología respiratoria

– vía aérea difícil36,37

– hipertermia maligna

– epidermiolisis bullosa38

– miopatías39

Nickel et al40 describen la realización de una aE en un niño con una hernia inguinal,

que nació en la 27 semana de gestación con un peso de 630 gr.; en el momento de la in-

tervención tenía una edad postconcepción de 34 semanas y un peso de 930 gr., tenía

oxígeno como tratamiento por su displasia broncopulmonar y las recurrentes apneas.

El bloqueo fue excelente y no se produjeron episodios de apnea, desaturación o bradi-

cardia

2.4. CONTRAINdICACIONES

Las contraindicaciones absolutas son las mismas que en los adultos20:

– alergia a los aL

– infección local o sistémica

– Coagulopatía

– Hipertensión intracraneal

– Hidrocefalia

– Hemorragia intracraneal

– rechazo de los padres a la técnica
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La presencia de shunt ventrículo-peritoneal contraindica la aE aunque se ha des-

crito en casos que presentaban graves problemas respiratorios donde fue un éxito25.

Las deformidades espinales como espina bífida o mielomeningocele se consideran

contraindicación relativa de aE aunque si se ha utilizado en la literatura24.

2.5. TéCNICA

Si el niño no va a recibir sedación para realizar la punción se puede aplicar una

hora antes crema anestésica (EMLa®), aunque si existe riesgo de toxicidad por prilo-

caína (menor de 32 semanas, anemia o administración de paracetamol) por el riesgo

de metahemoglobinemia20, se infiltra la piel con 0,2 ml. de lidocaína al 1%.

La temperatura del quirófano debe ser mantenida a 25 grados aproximadamente.

Se requiere monitorización básica, es bueno que el manguito se coloque por debajo del

nivel de bloqueo para que la compresión no produzca irritación en el niño.

La posición para realizar la punción al niño puede ser en decúbito aunque es mas

fácil con el niño en posición sentado22. Cuando se realiza en decúbito se recomienda una

extensión de la cabeza de 45 grados que facilita la punción41 y además en el estudio de

Gleason et al42 comparando las tres posiciones: decúbito con cabeza flexionada, decúbito

con cabeza extendida 45 grados y sentado, la presión parcial de oxígeno (pO2) transcu-

tánea disminuye significativamente en la posición de decúbito con cabeza flexionada y

la presión parcial de (pCO2) aumenta solo en esta posición.

En la posición sentada, se mantiene flexionada la espalda y un asistente sujeta la

cabeza un poco hiperextendida para evitar la obstrucción de la vía aérea.
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Antes de la realizar la AE hay que tener un acceso venoso, aunque Lederhass21 pre-

fiere canalizar la vía venosa en el pie después de realizar el bloqueo y así evitar la irri-

tabilidad del niño.

Despues de canalizar la vía se administra habitualmente 20 mgr/Kg iv de atropina

preoperatoriamente21.

La punción dural se debe realizar en los espacios L
4
-L

5
o L

5
-S

1
, ya que la médula

espinal acaba en L
3

en los niños e incluso por debajo en algunos neonatos. La forma de

la pelvis es mas circular y la posición de las crestas iliacas es más baja que en los adul-

tos43, por lo tanto, la línea que une la parte superior de las crestas iliacas llamada línea

de Tuffier, que está a nivel de L
5
, nos puede orientar en los pacientes pediátricos.

La profundidad del espacio subaracnoideo en recién nacidos es aproximadamente

10-15mm en recién nacidos, 15-25 mm por encima de 5 años y 30-40 mm en los niños

de 5 a 8 años11. Recientemente los ultrasonidos pueden ayudar al anestesiólogo para

decidir el punto de punción, planear la trayectoria de la aguja y la profundidad44. En este

estudio existe una clara correlación entre la profundidad del canal espinal y el peso del

neonato y dan una fórmula:

Profundidad media del canal espinal= 2 x peso (Kg) + 7
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El espacio subaracnoideo es muy estrecho (6-8 mm en recién nacidos), por lo

tanto, una desviación mínima de la línea media puede dar lugar a una punción fallida20

y/o hemática.

Cuando refluye LCr a través de la aguja, estamos en el lugar correcto, la inyección

de aL se debe realizar en 10-20 segundos para evitar la extensión del bloqueo45. No se

debe realizar barbotaje para no perder la localización del espacio.

Según algunos autores, en bebés donde el volumen a inyectar es muy pequeño,

abogan por la aspiración de LCr al final de la inyección y reinyección para así completar

la dosis45. Otros autores administran 0,05-0,1 ml. más de aL para compensar el espacio

muerto de la aguja43. Otros abogan por utilizar jeringas de 1 ml. para acercarse a la can-

tidad deseada de aL19. Otros hablan de reinsertar el estilete unos segundos para evitar

que el aL retroceda por el agujero de la dura y se pierda en tejidos hasta la piel43.

después de realizar la punción, el paciente se coloca en decúbito supino o en an-

titrendelemburg de 10-30 grados durante 2-3 minutos.46. Las piernas no se deben elevar,

por ejemplo para colocar la placa de bisturí, evitando así la extensión del bloqueo y que

la función respiratoria se pueda comprometer43. Las soluciones isobáricas podrían ser

más seguras ya que la posición del paciente no afecta a la extensión del bloqueo20.

El bloqueo motor se instaura rápidamente, 1-2 minutos; para comprobar el nivel

de bloqueo se puede utilizar, pellizcar con los dedos y pasar hielo11; en niños sedados la

pérdida de respuesta al estimulo tetánico utilizando un estimulador de nervio perifé-

rico20 ; y también la incapacidad de mover las extremidades inferiores es un buen mé-

todo y se puede medir mediante la escala modificada de Bromage11.

ESCaLa dE BrOMaGE

Calificación descripción

3. Completo incapaz de movilizar pies y rodillas

2. Casi completo Solo capaz de moves pies

1. Parcial Capaz de mover rodillas

0. Nulo Flexión completa de rodillas y pies
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Escala de Bromage modificada

1. Bloqueo completo (incapacidad de mover pies o rodillas)

2. Bloqueo casi completo (capaz de mover solo pies)

3. Bloqueo parcial (capacidad de mover las rodillas de forma incompleta

4. debilidad detectable a la flexión de la cadera

5. No se detecta debilidad de flexión de la cadera en supino (flexión completa de las

rodillas)

6. Capacidad de agacharse parcialmente sobre las rodillas

La punción dural requiere habilidad y experiencia sobre todo en neonatos, con

una tasa de fallos descrita en la literatura hasta del 28%20.

2.6. AgujAS ESPINALES

Se pueden utilizar varios tipos de agujas espinales dependiendo de la longitud, ca-

libre, diseño de la punta (lápiz-cortante), bisel (corto-largo). La longitud varia de 25-50

mm, 25-30 mm en lactantes y 50mm en niños pequeños43.

Se han utilizado ambos tipos de puntas con similar éxito47,48. En el estudio de

Kokki47 comparando 25G y 29G Quincke, se favorece la punción con 25 G ya que es más

dificultosa la puncion con 29G y el tiempo requerido para refluir LCr es mayor.

Por lo tanto, la punción se debe realizar con agujas de calibre 22-25G, de longitud

entre 30-50 mm, siendo preferibles para el neonato las agujas tipo Quincke con bisel

corto46 y no realizar mas de 2-3 intentos.

No se deben utilizar agujas de 90 mm (adultos) ya que se tiene poca precisión con

los movimientos del niño, incluso se pueden romper y tienen mayor espacio muerto11.

En niños mayores se deben emplear agujas 25-27G con punta de lápiz46.
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2.7. SEdACIÓN duRANTE ANESTESIA ESPINAL EN NIÑOS

El bloqueo subaracnoideo ha demostrado disminuir los requerimientos de hipno-

sis para el tiopental y midazolam en adultos49, también se ha confirmado con otros anes-

tésicos como isoflurano50, enflurano51 y sevoflurano52, esto se ha observado con escalas

objetivas de sedación53; parece que el mecanismo por el cual ocurre este fenómeno es

el bloqueo de la transmisión aferente somatosensorial por el sistema reticular activador

ascendente54 y así se disminuye el nivel de excitación cerebral.

En el estudio de Hermanns et al55 refieren que los niños bajo anestesia espinal

caen dormidos o en un estado somnoliento, para ello comparan el BiS® y el SEF®
95, antes

y a los 60 minutos de la aE, concluyen que la aE en niños se acompaña de sedación sig-

nificativa.

al realizar la punción dural en niños agitados se pueden dañar estructuras neu-

rovasculares y esto debe ser evitado. La mayoría de los niños requieren sedación con

ketamina, midazolam, tiopental, propofol, halotano, sevoflurano u óxido nitroso56. En el

estudio de Singh et al57 se compara el propofol versus propofol-ketamina para sedación

en aE y se concluye que la combinación propofol-ketamina mantiene la FC y Ta mejor

que el propofol solo; se observa también en el grupo de propofol una incidencia de un

20% de apneas y 15% de obstrucción de vía aérea comparado con un 5% del grupo pro-

pofol-ketamina. Mortero et al58 encontraron que al añadir bajas dosis de ketamina al

propofol se atenúa la hipoventilación inducida por propofol y se preserva la integridad

de los reflejos laríngeos y faríngeos. Badrinath et 59 mostraron que las dosis subhipnó-

ticas de ketamina pueden ser administradas con el propofol sin producir efectos psico-

miméticos como efecto secundario de la ketamina.

En los rN y lactantes exprematuros (menor de 45 a 60 semana postconcepción)

la incidencia de complicaciones respiratorias, sobre todo apnea, se incrementa; en estos

casos se puede utilizar para tranquilizar al paciente un chupete con dextrosa al 10%21.

Si en estos casos se utiliza ketamina (0,5mg/ Kg iv o 1-2 mg/Kg im.) el riesgo de apnea

postoperatoria es equivalente a la del halotano-oxido nitroso; el midazolam (0,05mg/Kg

iv) también produce apnea. En el estudio de Kachko et al60 cuatro pacientes exprema-

turos presentaron apnea después de recibir sedación (midazolam 0,1-0,2mg/Kg iv o

propofol 0,5mg/Kg iv), la apnea se produjo en mitad de la intervención al recibir la se-

dación.
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En los niños mayores los bloqueos bajo anestesia general o sedación profunda

están avalados por estudios61.

2.8. COAguLACIÓN y ANESTESIA ESPINAL

La concentración plasmática de los factores vitamina K dependientes están dis-

minuidos al nacimiento y otros como el fibrinógeno, factores v, viii y Xiii son similares

a los del adulto62. a pesar de estos bajos niveles de factores el recién nacido a término

generalmente, presenta buena protección contra la hemorragia. En el estudio de de

Saint Blanquat et al62, el principal resultado obtenido es que el TTPa no es un test fiable

para asegurar la hemostasia de los neonatos con una edad postconcepción menor de

45 semanas (mayor incidencia de apnea).

Edad POSTCONCEPCióN

< 45 semanas (n – 106) ≥ 45 semanas (n – 35)

TP < 70% 1,9% 0%

aPTT > 40 s 60,4% 14,3%

Contaje plaquetario 0% 0%

< 100 x 109 1-1

Estos resultados son acordes con otros publicados: andrew et al63 estudiaron la

coagulación en el recién nacido a término y prematuros hasta los 6 meses y encontraron

valores de TP y plaquetas similares a los adultos y unos valores de TTPa prolongados.

La tromboelastografía da una información segura de la función hemostática aun-

que no se realiza de forma rutinaria.

La punción lumbar diagnóstica es un procedimiento que se realiza en muchas oca-

siones sin estudio de coagulación previo en neonatos y lactantes y así encontramos dos

casos de hematoma epidural: un lactante de 3 meses con una hemofilia a no diagnosti-

cada64 y un lactante de 7 meses con una meningitis bacteriana65.
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Es decir, los valores de TTPa son frecuentemente altos en lactantes prematuros

sobre todo en los menores de 45 semanas postconcepción, pero no hay evidencias de

un aumento en el sangrado.

La enfermedad de von Willebrand es el desorden hemostático mas común en

niños, se detecta de forma pobre con el TTPa, la asociación de enfermedad de von Wi-

llebrand y hematoma epidural no ha sido descrito en la literatura.

2.9. ANESTéSICOS LOCALES

al ser el cociente superficie corporal/ peso del recién nacido tres veces mayor que

en el adulto, la cantidad que se absorbe de aL a la circulación sistémica será tres veces

mayor en el lactante que en el adulto. Los aL son liposolubles y atraviesan la barrera

del endotelio vascular, en el niño pequeño al tener un gasto cardiaco y circulación re-

gional en relación al peso más elevado que en el adulto, la absorción es mucho más rá-

pida46. Una vez en la circulación general, los aL se encuentran incorporados a eritrocitos,

disueltos y fijados a proteínas. La albúmina, la alfa 1 glicoproteína ácida y las lipoprote-

ínas son las proteínas más importantes responsables de la unión del fármaco, sobre

todo la alfa 1 glicoproteína ácida, que están muy disminuidas durante los primeros

meses de vida por lo que la fracción libre de aL está muy aumentada.

dada la gran cantidad de aL administrado a los niños comparado con los adultos,

la toxicidad es una preocupación, siendo la fracción libre la responsable de esta toxici-

dad. Con bupivacaína la concentración plasmática libre considerada peligrosa es de 0,2-

0,3 mg/ml21. Existen varios estudios en los que al administrar bupivacaína intradural,

epidural o intradural mas epidural las concentraciones plasmáticas han superado los

0,3 mg/ml y no aparecieron efectos adversos66,67,68.

La dosis de aL necesarias en los neonatos es mayor que en los adultos, esto se

debe al aumento de LCr, mayor recambio del LCr y mayor exposición de médula espinal

y raíces nerviosas. La duración también es menor que en el adulto por el mayor recam-

bio de LCr, gran volumen de distribución, mayor gasto cardiaco, menor concentración

de nodos de ranvier y que los nervios precisan mayor concentración de fármaco para

obtener el mismo efecto46.
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Los aL se dividen en tres clases:

– Clase i: potencia débil y acción corta (procaína y cloroprocaína)

– Clase ii: potencia y duración intermedia (lidocaína, mepivacaína, prilocaína)

– Clase iii: fuerte potencia y larga duración (tetracaína, bupivacaína, ropivacaína

y levobupivacaína)

La lidocaína tiene corta duración y en su forma hiperbárica se ha relacionado con

alta incidencia de síntomas neurológicos transitorios69. El síndrome de cauda equina ha

sido descrito en adultos70. Se han utilizado en niños en procesos de corta duración.

La prilocaína no se recomienda en menores de un año por el riesgo de metahe-

moglobinemia.

La mepivacaína esta contraindicada en las tres primeras semanas de vida por in-

madurez hepática.

La bupivacaína es la más utilizada en niños71, el éxito parece mayor con bupiva-

caína hiperbárica y el nivel de bloqueo es más alto.

ropivacaína72,73 y levobupivacaína74,75,76 son menos tóxicas debido a su preparación

como S-enantiómeros, el perfil clínico es parecido al de la bupivacaína. La ropivacaína

posee un mejor bloqueo diferencial.

La tetracaína se utiliza sobre todo en países anglosajones.

Los aL mas empleados son la tetracaína al 0,5% y la bupivacaína al 0,5% ya sea

isobárica o hiperbárica11.

La tetracaína es un amino-ester y la levobupivacaína, ropivacaína y bupivacaína

son amino-amidas, los ésteres y amidas difieren en la manera de metabolizarse, su es-

tabilidad en solución y su capacidad de producir reacciones alérgicas43. Los ésteres se

hidrolizan en el plasma por pseudocolinesterasas, son inestables y producen un meta-

bolito, el ácido aminobenzoico, que puede producir reacciones alérgicas. Las amidas se

hidrolizan por enzimas hepáticos, son muy estables y las reacciones alérgicas son muy

raras.

La dosis de aL para aE debe ser calculado en base al peso del niño.
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Fármacos dosis Edad

Tetracaína 0,5% 0,6-0,8 mg.kg-1 (niveles medios y bajos) Neonatos

1 mg.kg-1 (niveles altos)

Bupivacaína 0,5% 0,6-0,8 mg-kg-1 (niveles medios y bajos) Neonatos

1 mg.kg-1 (niveles altos)

Bupivacaína 0,5% 0,5 mg.kg-1 Lactantes < 10 kg

0,4 mg.kg-1 Niños 11-19 kg

0,3 mg.kg-1 Niños/adolescentes > 20 kg

Levobupivacaína 0,5% 1 mg.kg-1 Neonatos

Levobupivacaína 0,5% 0,3 mg.kg-1 1-14 años

ropivacaína 0,5% 1,08 mg.kg-1 Neonatos

ropivacaína 0,5% 0,5 mg.kg-1 1-17 años

Lidocaína 2% 2 mg.kg-1 Niños < 13 años

En el estudio de Frawley et al77 se definen las dosis eficaces Ed50 y Ed95 para bu-

pivacaína, levobupivacaína y ropivacaína. La Ed50 para aE en lactantes con bupivacaína,

ropivacaína y levobupivacaína son 0,3, 0,55 y 0,50 mg/Kg. La bupivacaína es la más po-

tente aunque es menos marcada para la Ed95. Estas diferencias son esperables debidas

a su diferencia en la formulación, solubilidad lipídica y actividad vasoconstrictora in-

trínseca. La duración del bloqueo motor para la concentración Ed95 fue de 81,9 min.

para bupivacaína, 87,5 min. para levobupivacaína y 85,2 min. para ropivacaína. La dosis

apropiada para aE en bebés es según este estudio de 1 mg/Kg de bupivacaína y ropiva-

caína isobárica al 0,5% y 1,2 mg/Kg de levobupivacaína al 0,5%.

2.10. COmPLICACIONES dE LA ANESTESIA ESPINAL

Las complicaciones de la aE en niños son generalmente menores e infrecuentes.

El estudio adarPEF´s61 solo describió una complicación después de 506 aE. El registro

de aE vermont también confirmó la rara incidencia de complicaciones en niños78. No

se hace referencia en la literatura a ninguna complicación fatal ni secuela neurológica

permanente.

1. Bradicardia, apnea e hipoxemia:

Suele ocurrir por prematuridad del paciente; también puede ser consecuencia

de una excesiva flexión del cuello en la punción, por bloqueo total espinal o se-
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dación adicional79. Existen dos estudios retrospectivos: William et al78 y Kachko

et al60; la incidencia de bradicardia es de 1,6% en los dos trabajos. En el de

Kachko sobre 505 pacientes, 4 experimentaron apnea durante la cirugía (eran

prematuros y recibieron midazolam y propofol antes de producirse la apnea).

En el estudio de William en 10 pacientes de 1554 el nivel de anestesia pareció

comprometer la ventilación espontánea y 5 de ellos tuvieron que ser intubados.

2. Bloqueo espinal alto:

Ocurre en el 0,6%80 de los casos y puede ser debido a: excesiva dosis de AL in-

yectado o rápida inyección de AL, elevación de las piernas por encima del nivel

de la cabeza y administración epidural para suplementar la AE20.

El bloqueo espinal total fue descrito en la literatura con el uso de tetracaína 0,5

mg/Kg80. Gerber et al81 y Frumiento et al82 encuentran una incidencia del 3% de

bloqueos espinales totales con tetracaína 0,5 mg/Kg mas epinefrina.

Está descrito un caso de bloqueo espinal total en un niño con una dosis de bu-

pivacaína de 0,8 mg/Kg mas 1 mg/Kg de clonidina83.

La deshidratación y los tratamientos con diuréticos disminuyen el flujo de LCR

y se aconseja disminuir la dosis de AL en un 20%20.

3. Cefalea postpunción dural (CPPD):

Se pensaba que la (CPPD) era rara en niños menores de 10 años, sobre todo en

preescolares por la dificultad que tienen en expresar el dolor de cabeza; más

tarde se describió en niños pequeños sugiriendo que la CPPD es independiente

de la edad84. Una incidencia de 4-5% de CPPD en grupos de edad de 2 a 15 años

ha sido descrita45.

La fisiopatología de la CPPD es compleja, parece estar más relacionada con el

tamaño y forma del agujero hecho en la aracnoides que en la duramadre, la per-

sistente fuga de LCR causa disminución del volumen de LCR85.

En un estudio in vitro de lesiones en la duramadre producidas por las agujas cor-

tantes o lápiz, Reina et al86 demostraron que el agujero hecho por una tipo lápiz

es más irregular que la producida por la aguja cortante; la baja incidencia de

CPPD en la punta de lápiz puede ser explicada en parte, por una reacción infla-

matoria producida por el desgarro de las fibras de colágeno después de la pun-

ción dural; esta reacción inflamatoria puede dar lugar a un edema que haga de
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tapón y limite la fuga de lCR. la aguja cortante es mas fácil de insertar a través

de la piel y ligamentos y la aguja tipo lápiz da mejor paso a través de la durama-

dre87.

la CPPd se puede asociar a otros síntomas: rigidez de nuca, dolor de espalda,

naúseas y vómitos, visión borrosa y acúfenos88.

en el estudio de lowery and Oliver89 se observa CPPd en el 11% con 22G cor-

tante y 7% con 25G lápiz, la diferencia no es significativa.

en un estudio de Kokki et al87 de 215 pacientes bajo ae, 8 tuvieron CPPd, 6 con

aguja cortante y 2 con aguja punta de lápiz (diferencia no significativa). en otro

estudio de Kokki84 et al se observó 5% de CPPd con 22G cortante y 4% en 27G

lápiz (no significativa).

en el estudio de apiliogullari et al90 retrospectivo se estudian 414 niños entre 2

y 17 años con aguja 26G cortante o 27G lápiz, la incidencia de CPPd fue signifi-

cativamente mas alta con 26G cortante. No había relación entre el uso de mor-

fina intratecal y la incidencia de CPPd.

la CPPd en niños generalmente es moderada y empieza a las 24-48 horas de la

punción, dura pocos días y suele ceder con reposo y analgésicos menores20.

Cuando es severa puede ser necesario realizar parche hemático con 0,2-0,3

ml/Kg de sangre autóloga91,,92.

4. dolor de espalda:

Puede ser causado por: múltiples contactos con el periostium, hueso o facetas

articulares durante intentos repetidos, por la pérdida de la lordosis lumbar con

el bloqueo motor o por lesiones ligamentosas debidas al introductor90.

la incidencia es entre un 5-10%89.

en el estudio de s. apiliogullari et al90 no hubo diferencia significativa entre 27G

pencil y 26G cortante y no dependía de los intentos de punción el dolor de es-

palda.

5. síntomas neurológicos transitorios: 3-4%

se describe como dolor y disestesia originado en la región glútea y se irradia a

extremidades inferiores, en la mayoría los síntomas son leves11. está relacionado

con trauma mecánico directo de la aguja o sangrado alrededor de la raíz que la

comprime20; también influye el que, al realizar la punción dural en niños sedados
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o bajo anestesia general, se enmascara el dolor o parestesia aumentando así el

riesgo de daño neurológico93.

6. infección:

Es excepcional la meningitis séptica o aséptica tras la aE94,95; en caso de fiebre

postpunción se debe realizar una nueva punción temprana para realizar el diag-

nóstico11.

7. Tumor epidermoide:

Son muy raros, los síntomas más comunes son: debilidad de extremidades infe-

riores y dolor de espalda; otros síntomas que pueden aparecer son: espasmo

muscular, escoliosis, rigidez y masa palpable96. Manno et al97 en 1962 asociaron

los tumores epidermoides con meningitis tuberculosas previas, punciones lum-

bares o sinus pilonidal comunicante.

Los tumores epidermoides son el resultado de la implantación directa de la epi-

dermis en el espacio subaracnoideo a través de la aguja sin estilete, por lo tanto,

es obligatorio el uso de agujas con estilete.

2.11. AdITIvOS ESPINALES

Cuando hablamos de adyuvantes utilizados en la anestesia neuroaxial hay que

tener en cuenta que98:

– el potencial para la toxicidad espinal por fármacos puede presentar un grave

problema en la vida temprana

– se requiere una evaluación preclínica sistemática de la seguridad de las diferen-

tes drogas. El modelo de toxicidad en el desarrollo, usado para la administración

neuroaxial, ha sido la administración en ratones bebés

– regulación de ensayos clínicos

– hay que mantener un alto índice de sospecha sobre la potencial toxicidad de dro-

gas administradas neuroaxialmente.

Los adyuvantes neuroaxiales pueden producir apoptosis en la médula espinal en

desarrollo, el desarrollo postnatal de las fibras a y C de la médula espinal es actividad-
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dependiente y puede ser alterada en fases críticas del desarrollo99 La exposición a drogas

que aumenten la inhibición pueden producir excesiva apoptosis; la ketamina ha demos-

trado in vitro alterar la arborización dendrítica de las neuronas gabaérgicas, aunque in

vivo no ha sido demostrado100; por el contrario, la dexmedetomidina, un agonista alfa

2, tiene efectos protectores in vivo e in vitro en la médula espinal de los animales101

Se puede definir un ratio terapeútico de algunas drogas bajo condiciones similares

y preferir una droga con mejor ratio; se ha demostrado que el ratio terapeútico en el

inicio de la vida era mayor de 300 para morfina y clonidina102,103, pero menor de 1 para

ketamina aumentando la apoptosis104.

1. Epinefrina o adrenalina: estimula los receptores alfa 1, beta 1 y beta 2; algunos

autores recomiendan añadir adrenalina (1:100.000) para prolongar la duración

del bloqueo en aproximadamente un 30%105. algunos la han implicado en daño

isquémico a la médula aunque no ha sido demostrado93.

2. Clonidina: es un antihipertensivo de acción central que estimula a los receptores

alfa 2, también presenta efectos sedantes y analgésicos; por vía intradural pro-

duce analgesia aunque como efecto secundarios puede producir bradicardia y

sedación.

En el estudio de rochette et al106 se realiza aE a 75 neonatos de los cuales el

50% eran prematuros para intervención de hernia inguinal; se administro bu-

pivacaína isobárica 1 mg/Kg sólo o bupivacaína mas 0,25, 0,5, 1 o 2 mgr/Kg de

clonidina. La Ta media, FC, SO2 y extensión del bloqueo fue similar en los cinco

grupos, la duración del bloqueo se incrementó de 67 minutos de media del

grupo control a 111 minutos de media en el grupo que recibió 1 mgr/Kg de clo-

nidina; la hipotensión y administración de cafeína ocurrió con más frecuencia

en el grupo de 2 mgr/Kg. Concluyen que la clonidina 1 mgr/Kg añadido a la bu-

pivacaína isobárica espinal dobla la duración del bloqueo sin deterioro hemo-

dinámico significativo o efectos secundarios respiratorios. La clonidina a dosis

de 2 mgr/Kg por vía espinal se asocia a apnea, bradicardia e hipotensión en neo-

natos.

En el trabajo de Kaabachi et al107 se administra en aE para adolescentes 1

mgr/Kg de clonidina prolongando el bloqueo sensorial de media 30 min. y la

analgesia postoperatoria 120 min. sin efectos adversos importantes.
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En el estudio de Cao JP et al108 se analizan los efectos de la clonidina iv. e intra-

tecal en la analgesia y sedación postoperatoria y los requerimientos intraope-

ratorios de propofol; se realizan tres grupos en niños entre 6 y 8 años bajo

cirugía ortopédica:

bupivacaína 0,2-0,4 mg/Kg

bupivacaína + 1 mg/Kg de clonidina intratecal

bupivacaína + 1 mg/Kg de clonidina iv.

3. La clonidina prolonga el tiempo hasta el primer rescate analgésico y reduce los

requerimientos de propofol para la sedación intraoperatoria; las escalas de

dolor fueron más bajas en los grupos de clonidina; la sedación postoperatoria

fue más alta en los grupos de clonidina. La clonidina intratecal prolongó el

tiempo de regresión del bloqueo sensitivo y motor; no hubo diferencias en los

tres grupos en cuanto a efectos adversos.

En el estudio de rochette et al109 se analizan los efectos cardiorrespiratorios de

la clonidina 1 mg/Kg añadido a la bupivacaina 1 mg/Kg en prematuros y niños

a término; el número de apneas aumenta aunque el número de desaturaciones

no difiere entre las 12 horas preoperatorias y las 24 horas del postoperatorio;

la Ta media no varió entre los grupos. La sedación fue similar en prematuros y

a término, cuatro prematuros y uno a término estaban profundamente sedados

aunque con estado cardiorrespiratorio normal; 26 prematuros y 12 a término

recibieron cafeína en la reanimación

3. Neostigmina: es un anticolinesterásico.

La neostigmina intratecal produce analgesia dosis-dependiente en adultos. En

el estudio de Batra et al110 se estudia el efecto de cuatro dosis de neostigmina:

0,25, 0,5, 0,75 y 1 mg/Kg añadido a la bupivacaína intradural para procesos ab-

dominales inferiores y urológicos; los grupos 0,5, 0,75 y 1 mg/Kg tuvieron un

aumento significativo de la duración de la aE; los grupos de 0,75 y 1 mg/Kg tu-

vieron una disminución significativa en las escalas de dolor y en el tiempo de

rescate de la primera dosis analgésica.

4. Opiáceos: actúan como agonistas en receptores de opioides estereoespecíficos

en el sistema nervioso y otros tejidos. Se utilizan por vía intratecal ampliamente

en adultos y en niños está más restringido.
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– Morfina: en el estudio de Ganesh et al111 se evalúa la eficacia de 4-5 mg/Kg de

morfina intratrecal para dolor postoperatorio produciendo una analgesia efec-

tiva y segura.

En el trabajo de Eschertzhuber et al112, se estudian 3 grupos: uno sin opioide

intratecal, otro con 5 mg/Kg más sufentanilo 1mg/Kg y otro con 15 mg/Kg más

sufentanilo 1 mg/Kg en cirugía de escoliosis. La dosis de 5 mg/Kg produce un

efecto positivo en la disminución del sangrado, analgesia postoperatoria sufi-

ciente y unos efectos secundarios comparables con el grupo de no opioides.

Con la dosis de 15 mg/Kg no existen ventajas con respecto a la dosis inferior

aunque el tiempo de extubación en Uvi es mayor. Se utilizan antagonistas 5HT3

para la profilaxis y tratamiento del prurito mientras que la alta incidencia de

naúseas y vómitos postoperatorios es un problema importante.

– Fentanilo: es un analgésico utilizado por vía espinal para mejorar la duración

y calidad del bloqueo sensorial en cirugía del adulto y obstetricia.

– Batra et al113 concluyen que al añadir 1 mg/Kg de fentanilo a la aE en niños

hasta 10 Kg en procesos abdominales inferiores y urológicos, se prolonga la

duración del bloqueo significativamente.

– En niños mayores de un año se debe disminuir la dosis de fentanilo intratecal114.

2.12. RECuPERACION y ALTA

El alta de la reanimación a la habitación se realiza cuando presenta estabilidad he-

modinámica y respiratoria y reflejos intactos11

El alta al domicilio después de aE en niños se debe establecer según los siguientes

criterios:

– deambulación apropiada para la edad

– orientación

– domicilio y persona al cuidado apropiados

– tolerancia oral de líquidos con mínima naúsea y vómitos
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En el estudio de Kokki et al115 se estudian 195 niños entre 6 meses y 10 años que

se intervienen de hernia inguinal bajo cirugía ambulatoria y concluyen que la anestesia

espinal es segura y efectiva para cirugía ambulatoria de hernia en niños. Las naúseas y

vómitos son comunes en niños seguidos de cirugía116 aunque en este estudio hay una

incidencia del 1% en el hospital y no mas de un 5% en casa. El dolor después de la her-

niotomía es común en el domicilio117, tuvieron dolor el 85% en casa que cedió con an-

tiinflamatorios no esteroideos y paracetamol. La incidencia de CPPd fue de un 5% y no

hubo reingresos.

3. APNEA POSTOPERATORIA

Los niños prematuros tienen un riesgo elevado de apnea postoperatoria, la inci-

dencia de apnea es inversamente proporcional a la edad postconcepción, a menor edad

postconcepción mayor incidencia de apnea118.

El sistema respiratorio tiene un control central modulado por quimiorreceptores,

así se mantiene una pCO2, pO2 y pH normales. Los neonatos y prematuros muestran una

respuesta bifásica a la hipoxemia, primero se produce hiperventilación que es seguida

de una disminución en la ventilación. La respuesta a la hipercapnia también varía en

neonatos ya que se aumenta la ventilación 3 o 4 veces la basal y en niños no prematuros

y no neonatos se aumenta la ventilación 10 o 20 veces. Otros factores que aumentan en

la respuesta central son: temperatura, hemoglobina y niveles de glucosa118.

El origen de la apnea puede ser20:

– central 70%

– obstructiva 10%

– combinada 20%

Las complicaciones respiratorias más frecuentes de la anestesia general en pre-

maturos y neonatos son:

– hipoxemia

– obstrucción de vía aérea

– apnea
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Esta incidencia disminuye con la edad.

La incidencia de apnea ocurre en el 70% de los prematuros menores de 42 sema-

nas postconcepción y disminuye hasta el 5% en la 50-60 semana postconcepción; la ma-

yoría de los episodios de apnea ocurren en las dos horas siguientes a la anestesia general

aunque puede ocurrir a las 12 horas e incluso a las 24-48 horas sobre todo en prema-

turos con menos de 42 semanas postconcepción119.

1. anestésicos inhalatorios: producen una disminución en el tono muscular de la

vía aérea, pared torácica y diafragma; producen apnea por disminución de la

respuesta central a la hipoxemia y alteran la respuesta ventilatoria al CO2

2. Opioides: producen depresión central dosis-dependiente

3. anestésicos intravenosos: la ketamina produce depresión respiratoria en

niños120. Barbitúricos, propofol y midazolam disminuyen la respuesta al CO2.

3.1. dEFINICIONES

– apnea breve: pausa respiratoria de menos de 15 segundos no asociada a bradi-

cardia.

– apnea prolongada: pausa respiratoria de 15 segundos o menos de 15 segundos

pero acompañada de bradicardia (menos de 100 latidos por minuto).

– respiración periódica: patrón respiratorio irregular con pequeñas pausas de es-

casa duración, sin repercusión cardiocirculatoria y con recuperación espontá-

nea.

Los prematuros deben ser vigilados ya que los efectos de la hipoxemia-isquemia

sobre el cerebro pueden ser deletéreos, se lo relacionó con la muerte súbita121 aunque

en el trabajo de Ozdemir y arikan122 no encuentran relación entre la apnea y la muerte

súbita.

Se debe retrasar la intervención quirúrgica, si es posible, hasta la 44-46 semana

postconcepción y si se realiza la intervención antes de la 44 semana postconcepción hay

que vigilar la apnea y monitorizarla por lo menos 12-18 horas118.
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Se utiliza la cafeína, estimulante respiratorio, en dosis de 10 mg/Kg única sumado

a la monitorización de la apnea y la bradicardia en todos los niños con riesgo de apnea

postoperatoria después de aG.

La frecuencia de la apnea después de aG en prematuros no está clara, varía según

estudios entre el 10 y 30%20 y está relacionada con:

– prematuridad, la incidencia de apnea es inversamente proporcional a la edad

gestacional123

– obstrucción de la vía aérea: existe relación entre la fatiga diafragmática y algunos

episodios de apnea, ya que con la anestesia inhalatoria se produce un aumento

de la ventilación y se acentúan los movimientos paradójicos de la caja torácica

por el efecto fatiga de la musculatura intercostal que producen los anestésicos

inhalatorios124

– anemia (hematocrito menor del 30%): los prematuros con anemia tienen mayor

incidencia de apnea postoperatoria; algunos niños anémicos tiene la hemoglo-

bina fetal elevada y bajos niveles de 2-3 difosfoglicerato que desplaza la curva

de disociación de la hemoglobina a la izquierda y disminuye la cantidad de O2

disponible en los tejidos118

– Control central respiratorio: el umbral para la apnea está disminuido temporal-

mente por factores como: anestésicos residuales, aumento postquirúrgico de en-

dorfinas125 durante las primeras 72 horas del postoperatorio. La incidencia de

apnea postoperatoria es mayor y el tiempo hasta que se produce en el postope-

ratorio es más largo cuanto más pequeño es el prematuro126.

– Hipotermia

– administración perioperatoria de anestésicos y/o sedantes

– Historia previa de apnea

– Enfermedades concomitantes (neurológicas, cardiacas, enterocolitis...) especial-

mente niños con problemas respiratorios (broncodisplasia pulmonar)

La variable más importante que predice la posibilidad de apnea tardía en prema-

turos es la edad postconcepción122; los niños con EPC menor de 45 semanas o con en-
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fermedades concomitantes deben estar en observación 12-18 horas después de ser in-

tervenidos de hernia inguinal y los niños mayores de 45 semanas de EPC y sin enfer-

medades concomitantes intervenidos de hernia inguinal pueden irse a casa en el día.

La apnea precoz, en la primera hora después de aE, se relaciona con la sedación

durante la aE o fallo de aE que requiere suplemento127.

4. ANESTESIA ESPINAL versus ANESTESIA CAudAL

En los años 90 la aE fue reemplazada por la anestesia caudal, existen dos estudios

previos que comparan la aE y caudal128,129.

En el estudio de Hoezle et al130 de 2010 se compara la aE y caudal en niños meno-

res de 50 semanas de edad postconcepción y menores de 5 Kg para cirugía abdominal

inferior; todos recibieron 5 mg de vitamina K por vía oral el día anterior y sin sedación

previa. La aE fue realizada por anestesiólogos pediátricos a 339 niños en decúbito late-

ral o sentados utlizando agujas 25 G o 22G con bupivacaína isobárica mas adrenalina o

tetracaína hiperbárica con adrenalina; después de realizar la punción espinal se cana-

lizaba la vía en extremidad inferior.

La anestesia caudal fue realizada por anestesiólogos pediátricos y residentes a

236 niños, con una vía iv. canalizada previamente.

Se consideró el bloqueo instaurado cuando existía parálisis motora de las piernas

y el “skin prick” no provocó reacción; se monitorizó a los pacientes la noche siguiente

con ECG, impedancia y SO2

– Grupo anestesia espinal:

• punción hemática franca en el 21,5%

• punción teñida en el 9,7%

• intentos para realizar la punción 1,83

• el 85% se realizó con regional pura

• el 7,4% necesitó suplemento con anestesia local, ketamina o N2O
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• en el 7,7% fue necesario realizar anestesia general por punción hemática, im-

posibilidad de obtener LCr o anestesia parcial.

• en 8 pacientes (2,4%) se produjo bloqueo espinal total

• apnea postoperatoria en el 5,6%

• respiración periódica postoperatoria en el 11,2%

• bradicardia en 5,3%

– Grupo de anestesia caudal

• punción hemática en el 0,9%

• intentos para realizar la punción 1,44

• el 90,1% se realizó con regional pura

• el 6% necesitó suplemento con anestesia local, N2O o sevoflurano

• en el 3,9% se realizó aG

• bloqueo espinal total en 1 paciente (0,5%)

• apnea postoperatoria en 8,9%

• respiración periódica postoperatoria en 10,8%

• bradicardia en 5,6%

Las apneas y bradicardias se resolvieron espontáneamente o con ligera estimula-

ción.

En este trabajo concluyen que:

– La anestesia caudal es de mas fácil realización para cirugía abdominal inferior

en prematuros ya que los anestesiólogos tienen mas experiencia en esta técnica

combinada con aG
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– la ae es principalmente utilizada en exprematuros y en pocos hospitales por la

dificultad técnica que supone en niños que se mueven, se agitan y lloran; la anes-

tesia caudal es menos dependiente de la inmovilidad del paciente

– Por el contrario con la anestesia caudal se producen más apneas postoperatorias

y se utilizan grandes volúmenes de anestesia local

– los grupos no son comparables ya que se realizó durante 20 años y los que re-

cibieron anestesia caudal tenían menos enfermedades concomitantes.

5. ANESTESIA ESPINAL versus ANESTESIA GENERAL

Muchos estudios refieren el aumento del riesgo de complicaciones en neonatos y

lactantes en comparación con niños mayores y adultos con aG:

– tiret et al131 concluyen que el riesgo de complicaciones es significativamente

más alta en menores de un año que en niños mayores; en los menores de un año

los accidentes ocurren sobre todo durante el mantenimiento de la anestesia y

son complicaciones respiratorias. la frecuencia de complicaciones aumenta con

el asa y con el número de enfermedades concomitantes; también aumenta la in-

cidencia cuando existía historia previa de anestesia, era urgente y/o el ayuno

era menos de 8 horas.

– Cohen et al132 sostiene que en los menores de un mes existe la mayor tasa de

efectos adversos intraoperatorios y en reanimación de tipo respiratorio y car-

diovascular. en niños mayores de 5 años las naúseas y los vómitos eran muy fre-

cuentes. Cuando se suman los efectos adversos mayores y menores sale una tasa

del 35% de complicaciones en niños en contraste con el 17% en los adultos.

– Holzman133 estudia la morbilidad y mortalidad en anestesia pediátrica en el pri-

mer año de vida; sugiere la necesidad de expertos en anestesia pediátrica.

– Morray et al134, la incidencia de parada cardiaca relacionada con la anestesia es

de 1,4 ± 0,45 por 10000 y una mortalidad del 26%. los relacionados con medi-

cación (37%) y cardiovascular (32%) eran las causas mas frecuentes, el halotano

solo o con otras drogas era el responsable de 2/3 de los relacionados con medi-

cación. el 33% de los pacientes eran asa 1 o 2 y de estos en el 64% la parada
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cardiaca se relacionaba con medicación comparado con el 23% de ASA 3-5.

Se demostraron dos predictores de mortalidad: el ASA y la cirugía de urgencia.

Las paradas cardiacas relacionadas con la anestesia ocurrían con mas frecuencia

en menores de un año y en pacientes con enfermedades concomitantes severas.

El uso de AG es prevalente en neonatos y lactantes en muchos hospitales, a esto

contribuye algunos avances en pediatría como son: el uso de pulsioxímetro, relajantes

de acción intermedia, anestésicos inhalatorios con un alto coeficiente de solubilidad que

se eliminan rápidamente, el uso de mascarilla laríngea y la disminución de la ventilación

prolongada en prematuros por el uso de surfactante.

La AE ofrece ventajas en prematuros con predisposición a bradicardia y apnea si

la AE se realiza sin sedantes adicionales135,136.

La AE es la técnica “ gold standard” en los prematuros, menores de 60 semanas

de edad postconcepción, para cirugía abdominal baja y de extremidades inferiores de

menos de 90 minutos de duración; estos pacientes tiene aumento de la incidencia de

apnea que se incrementa si se asocia broncodisplasia pulmonar, hemorragia intracraneal

y anemia. La AE se asocia a la reducción en la incidencia de apnea, bradicardia, desatu-

ración y ventilación mecánica postoperatoria en este grupo de pacientes11.

5.1. Ventajas de la anestesia espinal sobre la anestesia general11

– La AE es una alternativa barata en países con recursos limitados debido a la rá-

pida recuperación y corta estancia hospitalaria

– La AE presenta todos los componentes de la anestesia balanceada con mínima

alteración hemodinámica, naúseas y vómitos, temprana deambulación y rápida

tolerancia oral.

– La intubación orotraqueal y los efectos respiratorios de la AG y los opioides iv.

se evitan en pacientes de alto riesgo.

– La AE es más efectiva que la AG o bloqueo epidural en bloquear la respuesta neu-

roendocrina al stress quirúrgico137, los niveles plasmáticos de adrenalina, nor-

adrenalina, lactato e interleukina 6 están reducidos.
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5.2. Limitaciones de La anestesia espinaL
11

– tiene una duración de 70-90 min. y corta analgesia postoperatoria

– Necesidad de sedación o aG en algunos niños para la realización del bloqueo, ya

que hay menor incidencia de daño al realizar la técnica en el niño inmóvil. la se-

dación debe ser evitada en prematuros

– es una técnica difícil, en la literatura se describen tasas de fallos entre el 5-15%,

aunque estudios recientes documentan menos tasas de fallos20.

5.3. evoLución histórica de La anestesia espinaL en niños

11. Junkin-19336:

Niños con edades entre dos semanas y 17 años, se realiza sedación con morfina o

nembutal. anestesia espinal con agujas del 20G o 22G con neocaína o novocaína.

Presenta las siguientes conclusiones:

– la anestesia espinal es segura y fiable en niños

– es necesaria la sedación previa

– indicada sobre todo en niños con enfermedad pulmonar o renal

– se prefiere en cirugía abdominal y de extremidades inferiores donde la rela-

jación muscular es deseable.

12. Berkowitz et al-19507:

Refiere que la ae está indicada en niños con distensión intestinal, infección

respiratoria, estómago lleno o hiperpirexia; aunque se podría utilizar en ciru-

gías del tórax o piloromiotomía, aunque estos son mejor manejados con técni-

cas inhalatorias.

sino se realiza ae con frecuencia en adultos no se debe emplear en niños.

Realiza la ae con procaína o pontocaína dependiendo de la duración de la ci-

rugía; a dosis de 1mg/libra de peso o 10 mg por año de edad con aguja 22G.

sedación con anestesia inhalatoria.

si es necesario durante la cirugía se administra pentotal.

utilizan vasoconstrictor profiláctico para evitar la naúsea y el vómito; la hipo-

tensión no es importante en la mayoría de los casos.
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En un caso no se pudo realizar la AE.

Concluye que la AE es un éxito, sin muertes, fatalidad o secuela neurológica ni

CPPD. Hay que prevenir los efectos secundarios con oxigenoterapia, vasopre-

sores y líquidos.

13. Melman et al-1975138:

Realiza AE en 100 niños con edades entre un mes y 15 años, con lidocaína 1,5-

2,5 mg/Kg.

Éxito en el 100% y ninguna complicación.

Se utilizó ketamina como sedación a dosis de 1-2 mg/Kg iv.

14. Abajian et al-19848:

La AE está indicada en menores de un año si el paciente fue prematuro, tuvo o

tiene bajo peso y enfermedades concomitantes.

La dosis de tetracaína fue de 0,22-0,32 mg/Kg con dextrosa y si el proceso era

largo se añadía 0,02 ml. de epinefrina 1:1000.

En decúbito lateral y como tranquilizante el chupete, se realiza la punción con

aguja 22G o 26G sin realizar barbotaje.

Después de la punción espinal se canaliza una vía en extremidad inferior y se

produce el bloqueo motor en menos de 2 minutos; el nivel sensorial alcanzado

de media es T
4
.

Se realiza AE a 78 niños de los cuales 36 son prematuros y 42 a término aunque

8 presentan anomalías congénitas; en 8 niños del grupo a término sin anoma-

lías se abandonó la AE por no poder obtener LCR. Hubo que suplementar con

anestesia local, N
2
O o anestesia iv. a 6 prematuros y 7 del grupo a término.

No hubo complicaciones de ningún tipo.

Lo mas difícil de la técnica es la punción lumbar, las punciones hemáticas son

frecuentes sino se avanza por la línea media; los fallos en la punción ocurrieron

con la aguja 26G.

Abajian concluye que los niños con anomalías congénitas, prematuros o his-

toria de distress respiratorio tienen un elevado riesgo para la AG, por lo que

se deben realizar con AE siempre que la cirugía sea por debajo del ombligo y

los padres consientan.

Los niños a término sin patología no reciben AE de forma rutinaria a no ser

que los padres consientan.
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15. Blaise y Roy-1986139:

Realizan ae en 34 niños entre 7 semanas y 13 años, se realiza la punción con

éxito en 30 pacientes y hay que suplementar en 11 casos por inadecuada du-

ración o inadecuada relajación o exceder el tiempo de cirugía.

en menores de 2 años se administra sedación con diazepam 0,1 mg/Kg y /o

fentanilo 2 mgr/Kg iv., en los mayores de dos años se les tranquiliza con dibujos

y hablando con ellos.

se da un caso de CPPd como complicación; no hipertensión, vómitos ni arrit-

mias.

16. Parkinson et al- 1990140:

se realiza la ae en 13 niños entre uno y 7 meses con bupivacaína a dosis de

0,6 mg/Kg, con éxito en 12 de los 13 casos.

No es necesario suplementar con sedación o analgesia.

No existen complicaciones.

17. sartorelli et al- 1992141:

se realiza ae en 142 niños menores de 7 meses con tetracaína a dosis de 0,5

mg/Kg, se realiza la punción con éxito en 136 (96%) aunque una segunda pun-

ción es requerida en 38 pacientes para obtener un nivel adecuado (26,8%).

el suplemento fue requerido en 9 de los 136 pacientes.

las complicaciones descritas fueron:

– apnea en un caso

– Bradicardia en dos

– Fiebre postoperatoria en dos.

18. tobias et al- 1992, 1993142,143:

Realiza ae con tetracaina 0,6 mg/Kg en dos neonatos de uno y ocho días con

éxito, sin necesidad de sedación ni suplemento y sin complicaciones.

19. dalens et al-1993144:

se realiza ae en 6 pacientes para reparar escoliosis que presentaban distrofia

muscular, miopatía y trastornos neurológicos.

se presentó como complicación hipotensión en tres casos que fue tratada con

perfusión de epinefrina.
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10. Rice et al- 1994105:

Se realiza AE en niños entre uno y 12 meses utilizando lidocaína 3 mg/Kg con

epinefrina para procesos cortos, tetracaína 0,4 mg/Kg. para procesos de una

hora de duración o menor y tetracaína 0,4 mg/Kg con epinefrina para cirugías

de 90 min.

11. Hirabayashi et al- 1995145:

AE en niños entre 12 y 16 años con tetracaína 8 mg. encontrando un nivel anal-

gésico mas alto en adolescentes que en adultos.

12. Kokki y Hendolin- 1995146

Se realiza AE en 102 niños entre dos meses y 17 años con lidocaína 2-3 mg/Kg

o bupivacaína 0,3-0,4 mg/Kg.

Éxito en 94 pacientes (92%), en 3 inadecuada duración y en 5 insuficiente blo-

queo.

Complicaciones:

– hipotensión: 2 (2%) tratada con fluidos

– bradicardia: 4 (4%) tratada con atropina

– CPPD: 5% en mayores de 11 años a pesar de utilizar agujas 25G y 26G

– Dolor lumbar: 6%

– Lo comparan con 100 casos de anestesia epidural donde la tasa de éxitos es

de 76/100 que es significativo

13. Aronsson et al- 1996147:

AE en 23 pacientes entre un día y 10 meses con tetracaína a dosis de 0,5

mg/Kg, 12 son de alto riesgo.

La AE fue un éxito en todos los casos, requirieron suplemento 10: sedación iv.

en 8, anestesia local en uno y AG en uno porque se prolongó la cirugía.

No hubo complicaciones intraoperatorias.

Un caso de apnea postoperatoria que fue menos severo que las preoperatorias.

La punción lumbar es difícil con un niño despierto, por eso fue necesario se-

dación en 10 casos (43%); según se gana experiencia se pueden usar otros me-

dios para calmar a los niños sin necesidad de sedación.

Isabel Garrido Gallego

| 60 |



14. Tobias y Mencio -1998148

realizan aE en 5 niños de 9 días a 12 meses con éxito. administraron midazo-

lam oral o intravenoso para realizar el bloqueo y también durante la cirugía.

15. Fruimento et al- 200082

realiza dos grupos:

– 269 niños pretérminos que están ingresados y deben ser intervenidos de her-

nia inguinal

– 103 niños pretérminos que están en casa y se intervienen de forma ambula-

toria de hernia inguinal.

Utilizan dosis 0,5mg/Kg de tetracaína hiperbárica mas adrenalina con aguja

22-25G

Concluyen que la aE es efectiva y segura, la apnea en prematuros con aE es

más baja que con aG, sólo tuvieron apnea dentro del grupo de hospitalizados

y así se evita el ingreso de los prematuros de alto riesgo.

16. Shenkman Z. et al- 2002149

realiza aE en 7 niños a término y 55 prematuros con aguja 25G Quincke y dosis

de 1 mg/Kg de tetracaína hiperbárica con o sin adrenalina.

Si el bloqueo no fue completo se usó mascarilla con N2O y si así no es suficiente

aG con intubación.

Todos los prematuros tenían dos de los tres factores de riesgo: edad gestacio-

nal menor de 37 semanas y menor de 60 semanas de edad postconcepción; el

tercer factor de riesgo, la anemia, lo tenían el 50% de los prematuros.

La aE fue satisfactoria en el 90% de los casos alcanzándose niveles sensitivos

de T2-T4. al añadir epinefrina se aumenta la duración del bloqueo en un 32%.

La incidencia de apnea es de un 9%.

No se explica una hipoxemia al final de una piloromiotomía en un niño a tér-

mino con un bloqueo de T5, pudo haber contribuido la hipoventilación por al-

calosis metabólica.

Concluyen que la aE es lo más indicado para prematuros y exprematuros por-

que es efectiva, fácil y segura. El éxito de la aE depende de: estado preopera-

torio, posición del paciente durante y después de la inducción, dosis de aL y

monitorización perioperatoria.

En estos pacientes se deben administrar dosis elevadas de aL.
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17. Puncuh et al- 2004150

Se realiza aE a 1132 niños entre 6 meses y 14 años, se les administra midazo-

lam, propofol o pentotal para poder realizar la aE. Se usa bupivacaína hiper-

bárica a dosis de 0,2 mg/Kg.

Éxito en el 98%

Las complicaciones son: 17 hipotensión, 7 desaturaciones (SO2 menor de 95),

un broncoespasmo, 27 obstrucciones de vía aérea, 5 CPPd moderadas y 9 pa-

cientes dolor de espalda.

La duración de la aE es menor de una hora para cirugías de abdomen inferior

y 90 minutos para cirugía de EEii.

Concluyen que la aE en niños es una técnica muy efectiva y segura y representa

una alternativa válida a la aG.

18. imbelloni et al- 2006151

Se realiza aE en 307 niños menores de 13 años sanos bajo sedación con sevo-

flurane que después de la punción se retira; con aguja 26 G y a dosis de 0,5

mg/Kg de bupivacaína o lidocaína al 2% a dosis de 2 mg/Kg. Éxito en 302. Blo-

queo motor en menos de 3 minutos y un bloqueo sensitivo entre T4 y T9.

Las complicaciones fueron: una hipotensión, 2 bradicardias, 5 CPPd con sín-

tomas moderados, un broncoespasmo y una reacción alérgica secundarias a

la aG.

Calculan el coste siendo el de la aG mas del doble que el de la aE.

Concluyen que la aE en niños es una buena alternativa a la aG y debe se utili-

zada por anestesiólogos con experiencia en adultos.

19. Williams et al- 200678

Es un gran estudio prospectivo de la aE en niños desde 1978 llamado registro

de aE infantil en vermont.

Se realiza en todos los pacientes menores de un año para cirugía abdominal

baja y de EEii, total de 1554 casos. Éxito en 95,4%.

Llegan a las siguientes conclusiones:

– la incidencia de complicaciones graves asociadas a la aE en niños es muy in-

frecuente.
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– existen pocas complicaciones en reanimación comparando la aG con la ae

en cuanto a hipoxemia, bradicardia, apnea y delirio.

– en niños prematuros menores de 6 meses y con riesgo de complicaciones, la

ae es una buena alternativa a la aG que hay que considerar fuertemente

20. Kachko et al- 200760

Realizan ae en 505 casos, son niños menores de 7 meses de edad con patología

abdominal baja, perineal, urológica o de extremidades inferiores que dure

menos de 90 minutos; con aguja 25G. Éxito en el 96%.

las conclusiones a las que llegan son:

– la ae es un método seguro y efectivo en RN y lactantes

– la apnea sin desaturación y la bradicardia sin hipotensión son complicaciones

transitorias

– la complicación más grave es la anestesia espinal total aunque la incidencia

es baja con una técnica adecuada.

– se requiere un anestesiólogo pediátrico con experiencia

21. shenkman et al-2011152

Realizan ae en 149 prematuros con éxito en 144, utilizan bupivacaína o tetra-

caína hiperbárica más adrenalina a dosis de 1mg/Kg.

Concluyen que la displasia broncopulmonar y la leucomalacia periventricular

son factores de riesgo predictores de evolución desfavorable tras raquianestesia

en concordancia con el estudio de Walther-larsen y Rasmussen153 y dicen que

la apnea postoperatoria en recién nacidos pretérmino está asociada a displasia

broncopulmonar, episodios de apnea previos, daño neurológico y anemia.

5.4. Estudios comparando anEstEsia Espinal y anEstEsia gEnEral En niño

1. Welborn et al- 1990154

en 36 prematuros con hernia inguinal se realiza en 16 aG inhalatoria, en 9 ae

más sedación con ketamina y en 11 ae sin sedación.

Concluyen que la ae sin sedación con ketamina no está asociada con apnea pos-

toperatoria
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2. Kokki et al- 1992155

Realiza en 20 niños entre 2 y 5 años AE sin complicaciones y con disminución

del tiempo en quirófano y en otros 20 niños de la misma edad realiza AG donde

se producen complicaciones como: vómitos, estridor, desaturación y laringitis.

3. Krane et al- 1994156

Se realiza en 18 prematuros que van a ser intervenidos de hernia inguinal, 9 con

AG y 9 con AE.

Concluyen que la AG parece aumentar el riesgo de desaturación postoperatoria

comparado con AE pero la AE no elimina el riesgo de apnea y desaturaión

4. Williams et al-2001157

El grupo son 28 exprematuros a los que se les realiza AG con sevoflurano más

analgesia caudal o AE más analgesia caudal.

En el grupo de AG 3 de los 5 pacientes con enfermedades previas y dos de los 9

pacientes sanos tuvieron complicaciones cardiorrespiratorias; los 3 pacientes

con enfermedades previas sumaban el 80% de las bradicardias postoperatorias

y todos los episodios de apnea; por el contrario, ninguno del grupo de AE tuvo

complicaciones cardiorrespiratorias.

Estos resultados sugieren que a pesar de que el sevoflurano tiene un buen perfil

en el despertar, en el grupo de pacientes vulnerables, no es comparable con la AE.

Por el contrario, esta la incapacidad de realizar la AE en un 28% de casos; esta

experiencia y práctica requerida es una de las principales razones por lo que la

AE no tiene aceptación generalizada.

5. Soo Kim et al-2003158

Son 29 niños prematuros sometidos a herniorrafia y menores de 44 semanas

de edad postconcepción que habían recibido ventilación mecánica.

En el grupo de AG, en el postoperatorio, existe alta incidencia de hipoxemia, bra-

dicardia, ventilación asistida o CPAP. En el grupo de AE 3 niños necesitaron O
2

vía nasal pero ninguno ventilación mecánica o CPAP. Esto contrasta con el estu-
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dio de Kurth159 que apoya la aG para cirugía de hernia inguinal en prematuros

por la dificultad en la técnica, falta de fiabilidad y efectividad no concluyente.

este grupo recomienda el retraso de la cirugía sino se pudo realizar ae en niños

que tuvieron gran dificultad en el destete de la ventilación mecánica

6. Kim et al- 2009136

en 133 niños prematuros realiza en 78 ae, en 54 aG y en uno anestesia caudal.

el fallo en ae es de un 19,2%.

Concluyen que en los prematuros la ae no es siempre la respuesta para evitar

la apnea postoperatoria.

7. Craven et al-2009160

Compara los estudios de Krane, Welborn, Williams y somri. este último compara

20 prematuros con aG y 20 con ae, son niños con historia previa de displasia

broncopulmonar o distress respiratorio.

los resultados no evidencian que la ae sea mas efetiva que la aG en la incidencia

de morbilidad postoperatoria; si excluimos el grupo de ketamina de Welborn si

que existe una reducción significativa de la apnea en el grupo de ae.

Concluyen que no hay evidencia que demuestre el uso de ae como práctica ha-

bitual en la hernia inguinal de los niños prematuros pero si hay algunas eviden-

cias de que la ae puede reducir la apnea postoperatoria en los prematuros que

no reciban sedación.

8. lambertz et al-2014161

es un estudio retrospectivo en cirugía de hernia inguinal en menores de 6 meses.

se realizó ae a 69 y estos niños eran más pequeños en semanas y en tamaño, la

incidencia de prematuridad era mayor y la patología asociada mayor.

tambien se realizó en cirugía urgente de hernia incarcerada, ae a 7 niños y 1

con aG.

No hubo complicaciones intra ni postoperatorias.

se concluye que los niños operados bajo ae tienen una buena recuperación a

pesar de su elevado riesgo. Por lo tanto, parece que la ae es particularmente

beneficiosa en niños con enfermedades preexistentes y hernia incarcerada.
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6. ANESTESIA EN LA ESTENOSIS HIPERTRÓFICA dE PÍLORO

La EHP es una alteración del tracto gastrointestinal en la infancia162; la interven-

ción quirúrgica no es urgente por lo que existe tiempo suficiente para corregir el equi-

librio ácido-base, electrolitos y la fluidoterapia. Es raro encontrar niños con

deshidratación grave antes de la cirugía. aunque se corrija la alcalosis metabólica sis-

témica, el LCr puede permanecer en un estado de alcalosis metabólica por lo que la hi-

perventilación y los opioides pueden agravar el riesgo de apnea central163.

En los prematuros está aumentada la incidencia de EHP164, el diagnóstico en estos

puede ser más difícil por ausencia de signos o síntomas clásicos por lo que los ultraso-

nidos son determinantes en el diagnóstico. Henderson et165 al constatan muchas veces

en los prematuros con EHP la ausencia de apetito voraz, vómitos en proyectil o peris-

talsis visible. Kehl y Lange166 observaron que 7 de los 17 prematuros con EHP comen-

zaban con los vómitos en la quinta semana de vida, esto implica un periodo más largo

desde el nacimiento al inicio de los síntomas que en los nacidos a término. Una asocia-

ción en los prematuros es la relación entre alimentación por sonda transpilórica duo-

denal o yeyunal y la EHP167-170; existen varios posibles mecanismos para esto:

– Espasmo pilórico debido a la sonda

– Obstrucción parcial de la sonda

– Fallo en la neutralización del ácido gástrico

– ausencia de relajación pilórica

La asociación entre hernia inguinal y EHP es también bien conocida171.

Como sabemos los prematuros hacen apneas postoperatorias después de

aG124,126,172 por lo que la aE es una alternativa que puede ofrecer la ventaja de reducir el

riesgo de apnea postoperatoria139,156.

Cuando se realiza aG, a pesar de la aspiración gástrica previa a la inducción anes-

tésica, los pacientes con EHP se consideran pacientes con «estómago lleno»; el aneste-

siólogo debe asegurar que el niño esté bien oxigenado mientras que a la vez previene la

aspiración del contenido gástrico durante la inducción de la anestesia. Se pueden reali-

zar tres tipos de inducción anestésica:
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– La inducción inhalatoria ha sido recomendada pero el riesgo de complicaciones

debidas a la aspiración del contenido gástrico todavía permanece173

– algunos anestesiólogos recomiendan la intubación en paciente despierto para

limitar el riesgo de aspiración y la potencial disminución da la SO2
162. La intuba-

ción despierto puede dar lugar a complicaciones como: trauma de tejidos blan-

dos, bradicardia, laringoespasmo, hipoxia e HTa que aumenta el riesgo de

hemorragia periventricular en prematuros174, aunque en el trabajo de Charlton

y Greenhough175 refieren que la respuesta hipertensiva a la intubación traqueal

está ausente al nacimiento y se presenta entre el primer y tercer mes de vida y

que no se debe evitar la intubación despierto de cualquier neonato si está clíni-

camente indicada.

– El uso extendido de la maniobra de Sellick176 asociado con una inducción de se-

cuencia rápida en adultos, extendió el uso a la anestesia pediátrica y ha sido reco-

mendado como técnica de elección por dierdorf y Krishna177 y Battersby et al178.

aunque la inducción de secuencia rápida es una práctica común, existe la preocu-

pación de poder encontrarnos una no esperada difícil intubación.

En el trabajo de Macdonald et al179 se compara la inducción inhalatoria y la de se-

cuencia rápida en niños con EHP y concluyen que ambas técnicas son seguras y no exis-

ten casos de aspiración pulmonar aunque es fundamental una aspiración gástrica previa

a la inducción para vaciar el estómago.

En el estudio de Cook-Sather et al180 se compara en niños con EHP la intubación

despierto o de secuencia rápida. En la intubación despierto se requiere con frecuencia

múltiples laringoscopias y se requiere más tiempo para realizar la intubación aunque

sin consecuencias clínicas. Ninguna de las técnicas parece tener clara ventaja en pre-

servar la SO2 o en prevenir la bradicardia. El anestesiólogo debe administrar anestesia

para el confort del niño durante los procedimientos incluida la intubación 181,182 y si

existe seguridad se debe evitar la intubación despierto.

La apnea ha sido descrita en niños a término a los que se les ha realizado piloro-

miotomía bajo aG usando opioides intraoperatoriamente183,184. La piloromiotomía bajo

aG en presencia de un LCr alcalótico, que puede persistir incluso después de corregir

la alcalosis metabólica, puede aumentar el riesgo de depresión respiratoria. La hiper-
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ventilación intraoperatoria puede empeorar esta situación dando lugar a apnea post-

operatoria177. Por esta razón, los niños pueden permanecer intubados y ventilados de

forma prolongada en el postoperatorio.

La aE se presenta como una alternativa creciente a la aG en niños con EHP, hay

descritos casos en la literatura de prematuros con menos de 2 Kg de peso y con patología

asociada importante como displasia broncopulmonar, cardiopatía congénitas... donde

se ha utilizado aE sin complicaciones185.

En el estudio de Somri186 et al se estudian 25 niños, cuatro de ellos prematuros,

con EHP a los que se realiza piloromiotomía bajo aE con bupivacaína isobárica al 0,5%

a dosis de 0,8 mg/Kg sin adrenalina. Todos los pacientes fueron clínicamente bien; nin-

guno presentó apnea postoperatoria, incluso los que fue necesario sedarlos con propo-

fol. Otra cuestión importante es el mínimo riesgo de aspiración pulmonar al mantener

la ventilación espontánea y se obvian las complicaciones de una vía aérea difícil. refieren

que la principal desventaja de la aE es la dificultad técnica para realizar bloqueo en neo-

natos aunque no hay duda de que un anestesiólogo con experiencia tiene una alta tasa

de éxitos. Otra desventaja de la aE es la corta duración de la bupivacaína (70 min. de

media), se incrementa su acción de forma no significativa al añadir epinefrina por lo

que Somri no la añade.

Fernández Jiménez187 et al realizan un estudio retrospectivo de 60 pacientes con

EHP; en 50 pacientes se realizó aG y en 10 aE; en los que se realizó aG la tasa de com-

plicaciones fue de un 2% (un prematuro que mantuvo intubación por apnea prolon-

gada). La aE se efectuó con éxito en mas del 90% y no se registraron complicaciones.

Concluyen que la aE para EHP es una alternativa válida y segura a la aG.

Un nivel satisfactorio de analgesia tras la cirugía se puede obtener con paracetamol

iv. a 15 mg/Kg e infiltrar la herida con bupivacaína al 0,25%163,187, con escasa demanda

de opiáceos. También se ha descrito bloqueo paravertebral ecoguiado para analgesia en

EHP188.
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III. HIPÓTESIS
Y OBJETIVOS





1. HIPÓTESIS

Atendiendo a los conocimientos expuestos en la “Puesta al día” referente a la dife-

rencia entre el empleo de anestesia general y/o anestesia espinal en los pacientes con

estenosis hipertrófica de píloro planteamos nuestra hipótesis:

“La anestesia espinal en los pacientes diagnosticados de estenosis hipertró-

fica de píloro a los que se les practica una piloromiotomía extramucosa es una

técnica anestésica alternativa válida y segura a la anestesia general”.

2. OBJETIVOS

Para contrastar esta hipótesis nos hemos planteado un estudio descriptivo retros-

pectivo y nos hemos propuesto cumplir los siguientes objetivos.

2.1. OBJETIVO PrIncIPal

– Demostrar que la AE en la estenosis hipertrófica de píloro disminuye la morbi-

mortalidad asociada a la anestesia general.

2.2. SEcundarIOS

– Demostrar que con la anestesia espinal existe un menor riesgo de apnea posto-

peratoria en comparación con la anestesia general. 
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– Demostrar que con la anestesia espinal existe una escasa incidencia de compli-

caciones hemodinámicas como bradicardia e hipotensión comparado con la

anestesia general.

– Demostrar la ausencia de complicaciones, relacionadas con la vía aérea, de la

anestesia espinal comparada con la anestesia general en cuanto a: imposibilidad

o difícil intubación orotraqueal, broncoaspiración pulmonar o hipoxemia.

– Demostrar una disminución del tiempo de estancia en quirófano y en la unidad

de recuperación postanestésica en los pacientes a los que se les realiza anestesia

espinal comparado con los que se realiza anestesia general.

Isabel Garrido Gallego

| 72 |



IV. MATERIAL
Y MÉTODOS





1. GENERALIDADES

Se realiza un estudio observacional de carácter retrospectivo. Se revisaron los his-

toriales clínicos de los 58 pacientes intervenidos de EHP entre 2006 y 2014. Todos los

pacientes eran recién nacidos a término excepto cuatro que eran prematuros de 36 se-

manas.

El estudio fue presentado y aprobado por el Comité Ético y la Comisión de Inves-

tigación del Hospital Universitario de Salamanca.

2. MATERIAL

A partir de la información contenida en los historiales clínicos se elaboró la base

de datos, recogiendo los siguientes:

– Sexo

– Edad gestacional

– Edad postconcepción

– Peso al nacimiento

– Peso en la intervención

– Tipo de anestesia: general o espinal

– Tiempo desde inducción anestésica hasta la incisión quirúrgica

– Tiempo de cirugía

– Tiempo total en quirófano

– Lugar de punción de la AE

| 75 |



– Dificultad de punción

– Dosis de bupivacaína

– Sedación en AE

– SO
2 

en: preinducción, postinducción, a los 15 min, a los 30 min., preeducción y

posteducción.

– FC en: preinducción, postinducción, a los 15 min, a los 30 min., preeducción y

posteducción.

– TA en: preinducción, postinducción, a los 15 min, preeducción y posteducción

– Número de apneas en postoperatorio inmediato y gravedad de la apnea:

• Grado I: 80-89% de SO
2

• Grado II: 70-79% de SO
2

• Grado III: menor de 70 de SO
2

– Incidencia de hipoxemia

– Incidencia de bradicardia

– Incidencia de hipotensión

– Intubación si o no y dificultad de intubación

– Reconversión de anestesia espinal a anestesia general

– Tratamientos respiratorios previos

– Enfermedades previas:

• Respiratorias

• Otras

– Estancia en reanimación

– Vómitos postoperatorios

– Inicio de tolerancia

– Estancia hospitalaria

– Mortalidad respiratoria

– Hemoglobina preoperatoria

– Duración del bloqueo

– Estancia en UVI o no

Isabel Garrido Gallego
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3. MÉTODO

Después de corregida la alteración metabólica y electrolítica por pediatría que

suele durar entre 24-48 horas, se realiza valoración previa por anestesia, se confirma

que el paciente está bien clínica y analíticamente y se firma por un progenitor o tutor el

consentimiento de anestesia.

Se traslada al paciente a quirófano donde se mantiene una temperatura ambiente

de unos 25ºC. Se coloca al paciente sobre una manta de calor (SW-2009. Snuggle warm

Pediatric underbody connective warming blanket®) y se monitoriza ECG, pulsioximetría

y tensión arterial no invasiva. Utilizamos como aparato de anestesia el Datex-Ohmeda

Aestiva 15®.

El paciente presenta una vía canalizada previamente para la corrección hidroelec-

trolítica por pediatría.

Los pacientes intervenidos durante los años 2006 y 2007 fueron 20, de los cuales

se realizaron 15 bajo AG y 5 con AE. A partir del año 2008 cambió la tendencia y hasta

MATERIAL y MÉTODOS
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2014 se han operado 36 pacientes de EHP, 33 con AE y 3 con AG debido sobre todo estos

últimos a problemas de coagulación.

El estómago es previamente aspirado a través de la sonda nasogástrica.

La AG se realiza mayoritariamente con inducción de secuencia rápida y en algún

caso con inducción inhalatoria. Se administra atropina 10mgr/Kg, pentotal 5 mg/Kg,

fentanilo 1-2 mgr/Kg, succinilcolina 1,5 mg/Kg y se mantiene con O
2
/Aire al 50% mas

sevoflurano.

La AE se realiza sin precarga de líquidos previa y bajo sedación del paciente con

midazolam 0,1 mg/Kg mas ketamina 1mg/Kg iv. Se coloca al paciente sentado y un co-

laborador lo sujeta de tal manera que mantenga la cabeza en ligera extensión y no en

flexión para que no se obstruya la vía aérea.

Se limpia la zona lumbar con clorhexidina alcohólica 2% (Combino Pharm, Miclor-

bic alcohólica 2%®), se prepara campo estéril y se punciona a nivel L
4
-L

5 
o L

5
-S

1 
con aguja

espinal tipo Quincke 25G 30mm (Vygon®).

Isabel Garrido Gallego
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Se punciona a través de la línea media con el bisel de la aguja orientado cefalica-

mente y cuando refluye LCR y sin aspirar, introducimos bupivacaína hiperbárica sin

adrenalina a dosis de 1 mg/Kg en una jeringa de 1ml en aproximadamente 10-20 seg.

No se ha registrado el número de intentos de punción.

Una vez terminada la punción se coloca al paciente en decúbito o ligero antitren-

delemburg y no se moviliza ni se elevan las piernas para evitar un bloqueo espinal com-

pleto; a los 2-3 min. se logra bloqueo motor completo de extremidades inferiores. No se

analiza el nivel sensitivo.

Durante la intervención se administra O
2

mediante gafas nasales a 2-3 l/min., se

monitoriza la función respiratoria para detectar la aparición de apneas mediante cap-

nografía a través de las gafas nasales. La fluidoterapia se realiza con suero fisiológico al

0,9% a dosis de 4-5 ml/Kg/h.

MATERIAL y MÉTODOS
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Si el paciente presenta signos de bloqueo incompleto en algún momento de la in-

tervención quirúrgica o irritabilidad, se suplementa con sevoflurano a través de las gafas

nasales al 1-2% o administración de ketamina iv. 1mg/Kg.

Isabel Garrido Gallego
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Después de realizada la piloromiotomía, el paciente se traslada a reanimación

donde se proporciona analgesia con nolotil a dosis 40 mg/Kg y paracetamol a dosis de

15 mg/Kg y continúa la monitorización básica. Se traslada a planta cuando existe esta-

bilidad hemodinámica y se ha recuperado el bloqueo motor.

4. METODOLOGÍA ESTADÍSTICA

Los análisis se han realizado utilizando el IBM SPSS 21.0 y los gráficos se realizaron

con Excel 14.3.9 para Mac.

Para los análisis descriptivos generales de las variables cuantitativas se han utili-

zado la media y la desviación típica y/o el error estándar de la media. En el caso de que

las variables no siguieran una distribución normal, se utiliza como estadístico descrip-

tivo de tendencia central la mediana y su rango intercuartílico como medida de repre-

sentatividad de la misma.

Para variables cualitativas se utilizaron las distribuciones de frecuencias y/o por-

centajes de las clases.

A nivel inferencial, para analizar si las diferentes variables estaban relacionadas

con el tipo de anestesia, bien raquídea o bien general, se realizaron test t-Student

(cuando las variables eran cuantitativas y normales) o la correspondiente versión no

paramétrica: test de la U de Mann-Whitney si la distribución no se ajusta a una ley nor-

mal. Se utilizó el test de Shapiro-Wilk para verificar la hipótesis de normalidad.

El test Chi-Cuadrado se utilizó para analizar la relación entre variables cualitativas

(categóricas).

Para cubrir el objetivo del estudio de la relación entre dos variables cuantitativas

se realizó un análisis de correlación de Pearson.

Con el fin de estudiar el comportamiento en media de las variables TA, FC y SO2

medidas en los diferentes tiempos de estudio, se llevó a cabo un ANOVA de medidas re-

petidas, seguido -cuando se encontraron resultados significativos- del test de Bonferroni

para mantener bajo control el riesgo tipo I en las comparaciones múltiples post-hoc.

CONfLICTO DE INTERESES

El estudio se lleva a cabo sin presentar conflicto de intereses.

MATERIAL y MÉTODOS
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V. RESULTADOS





1. Descripción general De la muestra

58�individuos�forman�parte�del�estudio,�de�2�de�ellos�sólo�se�conoce�su�sexo.�No�se

ha�anotado�ninguna�otra�información�para�el�resto�de�las�variables.

Se�tienen�dos�grupos�de�pacientes�según�el�tipo�de�anestesia�administrada:�a�18

se�les�administró�anestesia�general�y�a�38�anestesia�raquídea�(lo�que�supone�un�32,1%

y�un�67,9%�respectivamente).�Ver�figura�1.
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Figura 1.�Distribución, en porcentajes, según Tipo de anestesia.



2. Datos Demográficos

2.1. sexo

De�los�56�pacientes�estudiados,�42�resultaron�ser�varones�(72%)�y�16�mujeres

(27%);�sólo�3�mujeres�y�15�varones�se�anestesiaron�con�anestesia�general.�Ver�figura�2.

2.2. eDaD gestacional y eDaD a la cirugía

Para�estas�variables�sólo�se�dispone�información�de�56�individuos,�la�edad�media

gestacional�resultó�ser�de�38,84�semanas�con�una�desviación�típica�de�1,46�semanas

mientras�que�la�edad�media�postconcepción�(edad�a�la�cirugía)�fue�de�43,66�semanas

con�una�desviación�típica�de�2,78�semanas,�presentándose�por�tanto�una�mayor�varia-

bilidad�en�esta�última�variable�(ver�tabla�1).

isabel�garrido�gallego
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tabla 1.�Descriptivos básicos de la Edad Gestacional y Edad a la Cirugía.

n Mínimo Máximo Media Desv.�típ.

edad�gestacional 56 36 42 38,84 1,462

edad�a�la�cirugía 56 39 52 43,66 2,785

en�las�figuras�3�y�4�se�han�representado�las�medias�y�los�errores�estándar�de�estas

variables�según�el�sexo�de�los�pacientes.�Se�observa,�a�nivel�muestral,�que�tanto�la�edad

gestacional�como�la�edad�a�la�cirugía�es�mayor�en�varones�que�en�mujeres.

a�nivel�inferencial,�no�se�observan�diferencias�entre�los�dos�sexos�en�cuanto�a�la

edad�gestacional�(t-tes�p-valor�0�0,059),�sin�embargo�si�se�puede�afirmar�que�la�edad�a

la�cirugía�es�significativamente�mayor�en�los�varones�(t-test�p-valor�=0,026�para�un�con-

traste�unilateral).

reSultaDoS
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3. Diferencia en la inciDencia De apneas y el tipo De anestesia

existe�una�gran�diferencia,�a�nivel�muestral,�en�el�porcentaje�de�pacientes�sin�apnea

entre�ambos�tipos�de�anestesia.�así�hay�un�70,6%�de�pacientes�que�no�presentan�apnea

si�la�anestesia�es�general,�mientras�que�ningún�paciente�al�que�se�le�administró�anestesia

raquídea�sufrió�apneas.

De�los�que�sí�presentan�apneas�(5�individuos)�todos�ellos�habían�recibido�anestesia

general�(ver�figura�5).

a�nivel�inferencial,�el�análisis�pone�de�manifiesto�una�asociación�estadísticamente

significativa�(Chi-cuadrado�p-valor�=�0,00)�entre�ambas�variables.

isabel�garrido�gallego
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4. Diferencias en los tiempos De inDucción, tiempos De cirugía

y tiempos De estancia en quirófano

los�resultados�gráficos�descriptivos�relativos�a�estas�tres�variables�de�tiempo�se

presentan�en�la�figura�6.

en�cuanto�a�los�tiempos�de�inducción�hay�diferencias�significativas�(t-test�p-valor

=�0.009�para�un�contraste�unilateral)�entre�los�dos�tipos�de�anestesia�resultando�ser�sig-

nificativamente�menor�en�la�anestesia�raquídea�(χ =�11,26)�que�en�la�general�(χ =�13,76).

Para�la�variable�tiempos�de�cirugía�se�observa�que�el�tiempo�medio�de�cirugía�es�sig-

nificativamente�mayor�con�anestesia�raquídea�cuya�media�es�χ =�30,39�que�con�anestesia

general�cuya�media�es�χ =�25,59�(t-test�p-valor�=�0,034�para�un�contraste�unilateral).

en�cuanto�a�la�variable�tiempo�de�estancia�en�quirófano�de�nuevo�hay�una�dismi-

nución�significativa�en�las�medias�a�favor�de�la�anestesia�raquídea.�(t-test�p-valor�de

0,005).

reSultaDoS
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5. Diferencias HemoDinámicas: ta sistólica meDiDa en Dife-

rentes tiempos

a�nivel�muestral,�como�puede�observarse�en�la�tabla�2,�los�valores�medios�de�ta

con�anestesia�raquídea�son�ligeramente�mayores�que�en�con�anestesia�general�en�todos

los�tiempos�excepto�en�la�preinducción�y�en�la�posteducción,�donde�son�ligeramente�in-

feriores.

isabel�garrido�gallego
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Las barras de error representan ± e.e.m.



tabla 2.�Descriptivos básicos para la variable TA sistólica

en los diferentes tiempos de medición, según el tipo de anestesia.

tipo de anestesia n media Desviación típ.

ta�preinducción
general 6 102,83 10,284

raquídea 30 92,53 13,813

ta�postinducción
general 15 79,80 10,825

raquídea 36 81,94 10,642

ta�a�los�30’
general 15 74,53 7,846

raquídea 36 81,33 9,908

ta�preeducción
general 14 72,29 11,835

raquídea 36 79,78 10,983

ta�posteducción
general 12 82,92 8,479

raquídea 36 82,31 9,456

a�nivel�inferencial�la�ta�con�anestesia�raquídea�es�significativamente�menor�en�la

preinducción�(p-valor�=�0,047)�que�con�la�general;�es�también�significativamente�mayor

a�los�30�minutos�(p-valor=�0,011)�y�en�la�preeducción�(p-valor�=�0,020).�No�se�observan

diferencias�significativas�ni�en�postinducción�ni�en�posteducción.�(Ver�tabla�3).�

tabla 3. Comparación de los valores medios de la TA sistólica a nivel poblacional en los

diferentes tiempos de medición entre los dos tipos de anestesia.

general vs raquídea
t-test p-valor

ta�preinducción� 0,047�*

ta�postinducción N.S

ta�a�los�30’ 0,011�*

ta�preeducción 0,020*

ta�posteducción NS

(N.S.�=�resultados�No�Significativos;�*�=�resultados�significativos)

reSultaDoS
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observar�en�la�gráfica�siguiente�(figura�7)�que�en�ninguno�de�los�supuestos�esta

variable�presenta�–a�nivel�muestral-�valores�medios�inferiores�o�iguales�a�70�(línea�de

referencia�en�verde)�ni�en�anestesia�raquídea�ni�en�general.

Sin�embargo,�cuando�se�realiza�el�estudio�a�nivel�inferencial,�en�el�caso�de�anestesia

general�sí�que�el�valor�obtenido�de�ta�a�los�30�minutos�y�en�preeducción�es�significati-

vamente�<�70�(t-test�p-valor�<�0.05).

Puesto�que�disponemos�de�la�medición�de�la�variable�ta�para�los�mismos�indivi-

duos�en�diferentes�tiempos,�se�ha�realizado�un�aNoVa�de�medidas�repetidas�para�ana-

lizar� si� no� hay� diferencias� entre� las� medias� de� ta� a� los� distintos� tiempo� a� nivel

poblacional�por�separado,�primero�en�el�caso�de�los�pacientes�con�anestesia�raquídea

y�luego�para�los�de�anestesia�general.

Se�dispone�de�la�información�en�el�tiempo�de�30�individuos�a�los�que�se�les�admi-

nistró�anestesia�raquídea.�en�este�caso,�los�resultados�del�análisis�han�sido�significativos

(p-valor�=�0.000),�es�decir,�no�todos�los�valores�medios�de�ta�sistólica�son�iguales�en�los

diferentes�tiempos�para�los�pacientes�con�este�tipo�de�anestesia.

isabel�garrido�gallego
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según el tipo de anestesia. La línea verde presenta el valor de referencia TA = 70.

Las barras de error representan ± e.e.m.



una�vez�detectadas�las�diferencias�a�nivel�global,�se�procedió�a�utilizar�un�test�tras

el�aNoVa,�en�concreto�el�test�de�bonferroni�con�el�fin�de�investigar�entre�qué�pares�de

tiempos�se�daban�las�diferencias.�este�test�sólo�mostró�diferencias�significativas�entre

Preinducción�y�todos�los�demás�tiempos�(p-valores�<�0.01�en�todos�los�casos),�mos-

trando�un�valor�medio�superior�de�ta�sistólica�en�el�primer�tiempo,�en�tanto�que�entre

el�resto�de�tiempos�no�se�encontraron�diferencias�significativas�(p-valores�>0.05�en�todas

las�comparaciones).�(Ver�tabla�4).

tabla 4.�Comparación de los valores medios de la TA sistólica a nivel poblacional en los

diferentes tiempos de medición para los pacientes tratados con anestesia raquídea.

Bonferroni

p-valor
Postinducción a�los�30’� Preeducción Posteducción

Preinducción 0,000** 0,000** 0,000** 0,006**

Postinducción 1,000�N.S. 1,000�N.S. 1,000�N.S.

a�los�30’� 1,000�N.S. 1,000�N.S.

Preeducción 0,555�N.S.

(N.S.�=�resultados�No�Significativos;�**�=�resultados�significativos)

este�test�no�pudo�utilizarse�en�el�caso�de�anestesia�general,�puesto�que�sólo�4�pa-

cientes�presentaban�medidas�de�ta�en�todos�los�tiempos�considerados,�lo�que�es�insu-

ficiente� desde� el� punto� de� vista� teórico� para� poder� aplicar� un� aNoVa� de� medidas

repetidas�(insuficiencia�de�tamaño�de�muestra).

en�la�siguientes�tablas�aparece�el�porcentaje�de�individuos�que�presentaron�valores

de�tensión�arterial�inferior�a�70�o�mayor�o�igual�a�70�según�el�tipo�de�anestesia.

Ningún�paciente�presentó�ta�preinducción�<70

en�la�tabla�5�aparecen�los�datos�referidos�a�la�ta�postinducción.�Se�observa�que

sólo�un�8,3%�de�los�individuos�a�los�que�se�les�aplicó�anestesia�raquídea�presentaron

reSultaDoS
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ta�en�postinducción�inferior�a�70,�mientras�que�de�aquellos�que�fueron�anestesiados

con�anestesia�general�el�6,7%�presentaron�una�ta�postinducción�inferior�a�70.

tabla 5.�Distribución de pacientes según TA Postinducción y Tipo de anestesia.

tipo de anestesia total

raquiDea general

<70 recuento 3 1 4

ta %� 8,3% 6,7% 7,8%

Postinducción ≥70 recuento 33 14 47

%� 91,7% 93,3% 92,2%

total recuento 36 15 51

%� 100,0% 100,0% 100,0%

en�la�tabla�6�se�presentan�los�resultados�referidos�a�la�ta�a�los�30�minutos.�Se�ob-

serva�que�sólo�un�8,3%�de�los�individuos�a�los�que�se�les�aplicó�anestesia�raquídea�pre-

sentaron� ta� en� ese� tiempo� inferior� a� 70,� mientras� que� de� aquellos� que� fueron

anestesiados�con�anestesia�general�el�26,7%�si�la�presentaron.

tabla 6.�Distribución de pacientes según TA a los 30 minutos y Tipo de anestesia.

tipo de anestesia total

raquiDea general

<70 recuento 3 4 7

ta %� 8,3% 26,7% 13,7%

a�los�30�minutos ≥70 recuento 33 11 44

%� 91,7% 73,3% 86,3%

total recuento 36 15 51

%� 100,0% 100,0% 100,0%

isabel�garrido�gallego
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en�la�tabla�7�se�presentan�los�resultados�referidos�a�la�ta�en�preeducción.�Se�ob-

serva�que�sólo�un�11,1%�de�los�individuos�a�los�que�se�les�aplicó�anestesia�raquídea�pre-

sentaron� ta� en� ese� tiempo� inferior� a� 70,� mientras� que� de� aquellos� que� fueron

anestesiados�con�anestesia�general�más�de�un�tercio�(el�35,7%)�si�la�presentaron.

tabla 7. Distribución de pacientes según TA en preeducción y Tipo de anestesia.

tipo de anestesia total

raquiDea general

<70 recuento 4 5 9

ta %� 11,1% 35,7% 18,0%

Preeducción ≥70 recuento 32 9 41

%� 88,9% 64,3% 82,0%

total recuento 36 14 50

%� 100,0% 100,0% 100,0%

en�la�tabla�8�se�presentan�los�resultados�referidos�a�la�ta�en�posteducción.�Se�ob-

serva�que�ningún�paciente�de�los�del�tratamiento�con�anestesia�raquídea�presentaron

ta<70�en�ese�tiempo,�mientras�que�de�aquéllos�que�fueron�anestesiados�con�anestesia

general�un�8,3%�si�la�presentaron.

tabla 8.�Distribución de pacientes según TA en posteducción y Tipo de anestesia.

tipo de anestesia total

raquiDea general

<70 recuento 0 1 1

ta %� 0,0% 8,3% 2,1%

Posteducción ≥70 recuento 36 11 47

%� 100,0% 91,7% 97,9%

total total recuento 12 48

%� %� 100,0% 100,0%
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en�el�siguiente�gráfico�se�muestra�el�estudio�comparativo�de�los�resultados�ante-

riormente�citados.

isabel�garrido�gallego
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gráFiCo 1.�Comparación del porcentaje de pacientes con TA>70,

según el tipo de anestesia, en los diferentes tiempos considerados.



6. Diferencias HemoDinámicas: so
2

meDiDa en Diferentes

tiempos

en�todas�las�mediciones�de�esta�variable�se�observa�valores�medios�ligeramente

superiores�en�anestesia�regional�que�en�general,�con�independencia�del�tiempo�de�me-

dición�(ver�tabla�9�y�figura�8).

tabla 9. Descriptivos básicos para la variable SO2

en los diferentes tiempos de medición, según el tipo de anestesia.

tipo de anestesia n media Desviación típ.

So2 preinducción
general 17 98,82 1,185

raquídea 38 98,95 ,837

So2 postinducción
general 17 98,76 1,147

raquídea 38 99,11 ,606

So2 a�los�15’
general 17 98,82 1,015

raquídea 38 99,08 ,712

So2 a�los�30’
general 17 98,82 1,015

raquídea 38 99,11 ,727

So2 preeducción
general 17 98,65 1,222

raquídea 38 99,08 ,712

So2 posteducción
general 17 98,35 1,320

raquídea 38 99,08 ,587

Si�bien�esas�diferencias�no�son�significativas�salvo�en�el�último�tiempo�So2 poste-

ducción�donde�podemos�observar�diferencias�probablemente�significativas�(t-test�p-

valor�=0,022),�lo�que�quiere�decir�que�el�nivel�de�So2 es�menor�con�anestesia�general�en

este�tiempo.�

observar�que�en�ninguno�de�los�supuestos�esta�variable�presenta,�a�nivel�muestral,

valores�inferiores�o�iguales�a�90.

al�igual�que�con�la�variable�ta,�la�variable�So2 también�presenta�mediciones�para

los�mismos�individuos�en�diferentes�tiempos.�De�nuevo�se�ha�realizado�un�aNoVa�de
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medidas�repetidas.�tanto�si�se�administra�anestesia�general�como�raquídea,�los�resul-

tados�fueron�no�significativos�(p-valor�=�0.260�y�0,715�respectivamente)�

isabel�garrido�gallego
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Figura 8. Evolución del SO2 medio en los diferentes tiempos según el tipo de anestesia.

Las barras de error representan ± e.e.m.

SO
2

según Anestesia



7. Diferencias HemoDinámicas: frecuencia carDiaca meDiDa

en Diferentes tiempos

observamos�que�los�tiempos�medios�de�esta�variable�en�los�diferentes�tiempos

(ver�tabla�10)�siempre�son�menores�en�anestesia�raquídea,�aunque�en�ningún�caso�in-

feriores�a�100,�representado�con�una�línea�verde�en�la�figura�9.

tabla 10.�Descriptivos básicos para la variable Frecuencia Cardíaca

en los diferentes tiempos de medición, según el tipo de anestesia.

tipo de anestesia n media Desviación típ.

FC�preinducción
general 17 153,00 20,661

raquídea 38 138,58 17,537

FC�postinducción
general 17 158,35 14,765

raquídea 38 143,55 17,320

FC�a�los�15’
general 17 159,71 13,504

raquídea 38 143,71 14,986

FC�a�los�30’
general 17 155,76 14,678

raquídea 38 145,47 15,208

FC�preeducción
general 17 155,94 15,522

raquídea 38 145,37 14,696

FC�posteducción
general 17 156,29 16,255

raquídea 38 145,47 14,874

a�nivel�poblacional�la�frecuencia�cardíaca�resultó�ser�–en�todos�los�tiempos-�sig-

nificativamente�menor�con�anestesia�raquídea�que�con�anestesia�general�(t-test�p-valor

<0,05).

el�aNoVa�de�medidas�repetidas�para�esta�variable�no�detectó�diferencias�signifi-

cativas�entre�la�FC�en�los�diferentes�tiempos�ni�cuando�la�anestesia�administrada�fue

general�(p-valor�=�0,602)�ni�cuando�fue�raquídea�(p-valor�=�0,164).

reSultaDoS
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8. tipos De seDación

la�mayoría�de�los�pacientes�tratados�con�anestesia�raquídea�recibieron�el�trata-

miento�de�sedación�con�Midazolam+�Ketamina�(un�92,1%)

tipo de sedación frecuencia porcentaje

Midazolam 1 2,6

Midazolam�+�sevorane 1 2,6

Ketamina 1 2,6

Midazolam�+�ketamina 35 92,1

total 38 100,0

isabel�garrido�gallego
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Figura 9. Evolución de la FC media en los diferentes tiempos

según el tipo de anestesia. Las barras de error representan ± e.e.m.



9. Diferencias De DificultaD en intuBación con respecto a Di-

ficultaD en punción

De�los�38�individuos�con�datos�disponibles�para�la�variable�dificultades�en�la�pun-

ción�se�observa�que�estas�se�dieron�en�un�23,7%�de�los�individuos�sometidos�a�anestesia

espinal.�Ver�tablas�11�y�12.

tabla 11. Distribución de frecuencias y porcentajes para la variable

Dificultad de Punción.

DificultaD puncion frecuencia porcentaje 

No 29 76,3

Sí 9 23,7

total 38 100,0

tabla 12. Distribución de frecuencias y porcentajes para la variable

Dificultad de Intubación.

DificultaD intuBación frecuencia porcentaje 

No 14 73,7

Sí 5 26,3

total 19 100,0

De�los�19�individuos�que�fueron�intubados�en�5�de�ellos�se�presentaron�dificultades

lo�que�supone�un�26,3%�de�los�mismos.�es�decir�algo�mayor�porcentaje�(2�puntos�por-

centuales)�de�dificultades�en�intubación�que�en�punción.�

reSultaDoS

| 101 |



10. Duración Del Bloqueo

esta�variable�sólo�tiene�datos�para�los�38�pacientes�que�han�recibido�anestesia�ra-

quídea.�en�éstos,�el�tiempo�mediano�de�duración�fue�de�90�minutos,�con�un�rango�inter-

cuartílico�de�30�minutos�(el�25%�de�los�pacientes�tuvo�una�duración�≤�60�minutos�y�un

25%�valores�≥�90�minutos).�Se�utiliza�la�mediana�como�medida�de�tendencia�central�ya

que� la�distribución�de�esta�variable�es�no�normal�(p-valor del Test de Shapiro-Wilk

< 0.000).

en�la�siguiente�tabla�y�gráfica�se�observan�los�resultados�obtenidos.

n 38

Percentiles 25 60

50 90

75 90

Percentiles�de�la�distribución�de�frecuencias�de�la�variable�Duración�del�bloqueo,

en�minutos,en�los�pacientes�con�anestesia�raquídea.

isabel�garrido�gallego

| 102 |

Figura 10. Nº de pacientes con anestesia raquídea según la duración del bloqueo.



11. LUGAR DE PUNCIÓN ESPINAL

resultados
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Figura 11. Porcentaje de lugares de punción espinal.



12. estancia en urpa en relación al tipo De anestesia

el�análisis�exploratorio�de�los�datos�pone�de�manifiesto�la�clara�asimetría�de�los

mismos,�es�decir,�el�alejamiento�de�la�normalidad,�por�lo�que�se�hace�necesario�utilizar

como�medida�de�tendencia�central�la�Mediana�en�lugar�de�la�media�aritmética.

en�la�tabla�13�se�muestran�los�descriptivos�básicos�de�dicha�variable�según�el�tipo

de�anestesia�aplicada.�Por�tanto�el�tiempo�mediano�de�estancia�en�reanimación�varía

desde�6�h.�cuando�se�les�aplica�anestesia�general�a�2�h.�cuando�se�les�aplica�anestesia

raquídea.

tabla 13.�Descriptivos básicos para la variable tiempo de estancia en reanimación

según el tipo de anestesia.

tipo de anestesia n media mediana Desv. típ. ri mínimo máximo

general 18 24,66 6,00 32,04 46 1,30 120,00

raquídea 38 18,52 2,00 32,22 28,7 1,00 120,00

estas�diferencias�resultaron�significativas�a�nivel�inferencial,�por�lo�que�puede�afir-

marse�que�el�tiempo�de�estancia�en�reanimación�es�significativamente�menor�si�el�tipo

de�anestesia�aplicada�es�raquídea�(u�Mann-Whitney�p-valor�=�0,01).

isabel�garrido�gallego
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13. Diferencias en la inciDencia De vómitos

Se�observa�un�mayor�porcentaje�de�personas�sin�vómitos�con�anestesia�regional:

un�65,8�frente�a�un�55,6%�con�la�general�(ver�figura�12),�aunque�a�nivel�inferencial�no

se�encuentran�diferencias�significativas�ante�la�presencia�o�no�de�vómitos�y�los�dos�tipos

de�cirugía,�(Chi-cuadado�p-valor�=0,33)

reSultaDoS
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Figura 12.�Distribución del porcentaje de vómitos según el tipo de anestesia.



14. influencia De la Hb en las apneas

aunque�en�la�muestra�analizada�el�valor�medio�de�Hb�en�pacientes�que�si�presen-

taron�apneas�es�ligeramente�superior�(=12,140)�al�valor�medio�de�los�que�no�presenta-

ron�apneas�(=12,084)�(ver�tabla�14),�no�se�encontraron�diferencias�significativas�a�nivel

poblacional,�(t-test�p-valor�=�0,94).

tabla 14. Descriptivos básicos para la variable Hb preoperatoria en pacientes

con o sin apnea.

apnea n media Desviación típ.

Hb�preoperatoria No 49 12,084 1,7200

Si 5 12,140 2,0611

isabel�garrido�gallego
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15. influencia De las enfermeDaDes concomitantes

en�la�figura�13�se�observa�que�el�porcentaje�de�apneas�es�superior�en�los�pacientes

con�enfermedades�respiratorias�u�otras�enfermedades�que�los�que�no�presentaron�nin-

gún�tipo�de�enfermedades.

a�nivel�inferencial,�podemos�afirmar�que�no�se�ha�encontrado�relación�significativa

entre�la�presencia�de�apneas�y�la�existencia�de�enfermedades�concomitantes.�(Chi-cua-

drado�p-valor�>�0,05)

reSultaDoS
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Figura 13. Distribución del porcentaje de apneas

según el tipo de enfermedad concomitante.



16. tasa De estancia en uvi

Como�puede�observarse�en�la�tabla�15,�un�37,5�%�de�los�pacientes�analizados�si

ha�estado�ingresado�en�uVi

tabla 15. Distribución de la frecuencia y del porcentaje de estancia en UVI.

estancia en uvi n porcentaje

No 35 62,5

Si 21 37,5

total 56 100,0

Cuando�se�analiza�esta�variable�atendiendo�al�tipo�de�anestesia�recibida�se�observa

que�hay�mayor�porcentaje�de�ingresos�en�uVi�cuando�los�pacientes�han�sido�sometidos

a�anestesia�general,�aunque�no�existen�diferencias�significativas�entre�ellas�(Chi-cua-

drado�p-valor�=0,24).�(Ver�figura�14).

isabel�garrido�gallego
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Figura 14. Distribución del porcentaje de estancia en UVI según el tipo de anestesia.



VI. DISCUSIÓN





La AE parece ser una buena alternativa a la AG en neonatos y niños menores de

un año aunque es infrautilizada, siendo la AG la más prevalente en este grupo de edad

en muchos hospitales135. En contraposición, en los adultos, la AE es utilizada de forma

rutinaria.

La mayoría de los estudios han indicado la AE en pacientes de alto riesgo, sobre

todo en prematuros y exprematuros antes de la 60 semana postconcepción 82,141,157,

161,189,190 muchos con apnea preoperatoria, en pacientes donde hay que evitar los efectos

de la anestesia general o IOT como en los niños con estenosis subglóticas, anomalías

congénitas147, en pacientes para reducir el consumo de opioides iv. evitando sus efectos

respiratorios, sobre todo en pacientes con una limitada reserva respiratoria o riesgo de

apnea perioperatoria35,144,191. La AE también ha sido utilizada en pacientes con otras pa-

tologías como mucopolisacaridosis37, distrofia muscular192 y pacientes con riesgo de hi-

pertermia maligna148.

La AE ofrece potenciales ventajas en niños: rápido inicio de acción, profunda y

uniforme distribución de la analgesia con buena relajación muscular, mínima alteración

fisiológica, rápida recuperación y prevención de complicaciones asociadas a la prema-

turidad.

Comparada con la anestesia general tiene una disminución en el coste de un

54%151.

Recientemente William et al78 Puncuh et al150 Kachko et al60, Imbelloni et al151 y

Verma et al193 han descrito la seguridad y eficacia de la AE en grandes muestras de pa-

cientes pediátricos de diferentes grupos de edad y para diferentes tipos de cirugía ab-

dominal y ortopédica.
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El bloqueo caudal más anestesia inhalatoria es la técnica regional preferente-

mente utilizada en niños; el inicio de acción de la anestesia epidural es lento y se re-

quiere en fases iniciales el uso de alta concentración de anestésicos inhalatorios.

La AE produce un bloqueo y grado de relajación muscular excelente en pocos mi-

nutos, es compatible con niveles de sedación ligera y así mantener los reflejos de la vía

aérea, produce mínima alteración fisiológica y rápida recuperación. El riesgo de toxici-

dad por anestésico local está minimizado por la pequeña cantidad administrada, cosa

que no ocurre en la anestesia caudal donde se administran elevadas dosis de anestésico

local.

La EHP es una patología frecuente en el neonato y lactante cuya cirugía se realiza

tradicionalmente bajo AG con inducción de secuencia rápida e IOT. El desarrollo en los

últimos años de técnicas y material de anestesia regional pediátrico permita realizar

AE en neonatos y lactantes; es decir, se puede realizar AE en niños a término sin pato-

logía previa ni enfermedades concomitantes como primera elección anestésica en pa-

tologías de abdomen inferior y extremidades inferiores que duren menos de 90 min. Su

aplicación en EHP ofrece grandes ventajas con respecto a la AG.

1. DISEÑO DEL ESTUDIO

Los estudios retrospectivos tienen desventajas evidentes como la de que están

sujetos a sesgos o que miden de manera indirecta el riesgo de enfermedad. Han demos-

trado ser una herramienta muy útil y fiable en investigación clínica.

Las ventajas de este tipo de estudios es que son rápidos, de bajo costo, fáciles

desde el punto de vista metodológico y se logra profundizar en el estudio de variables.

Nuestro estudio está diseñado así para comprobar las ventajas de la AE frente a

la AG en EHP que habíamos observado a lo largo del tiempo al realizar ambas técnicas

y afianzar que estábamos en los cierto al sustituir una técnica por otra.

Sería necesario un estudio prospectivo y multicéntrico de las diferentes técnicas

de anestesia en EHP.

Isabel Garrido Gallego
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2. TÉCNICA

Aunque la AE podría esperarse que fuera más difícil la realización que en adultos,

en realidad es mas fácil, sobre todo si el paciente está sedado, porque los espacios in-

tervertebrales se palpan mejor. Nuestra técnica consiste en sentar al paciente, flexionar

la columna lumbar, extender parcialmente el cuello y sujetar la cabeza. En la posición

de sentado el paciente se mueve menos, los espacios intervertebrales son más promi-

nentes y la presión del LCR aumenta, lo que permite una rápida detección de este.

utilizamos la posición de sentados porque tenemos más práctica, esta es la po-

sición mayormente utilizada por los distintos autores149,152,161, aunque también se des-

cribe en algunos trabajos la posición lateral para realizar la punción157.

una aguja con estilete debe ser utilizada para evitar el tumor epidermoide in-

traespinal que es una complicación muy rara; utilizamos aguja 25G Quincke de 30 mm.

que son fáciles de insertar también utilizadas por Kachko et al60 en el 96% de los casos,

Shenkman et al152 y Puncuh et al150 en el 100%. Otros autores han utilizado agujas 22G

o 25G como Williams et al78, Fruimento et al82y Lambertz et al161 o solo 22G como Soo

Kim et al158. Imbelloni et al151 utilizó 26G.

Debido a que la médula espinal termina en L
3

al nacimiento, la punción se debe

realizar en L
4
-L

5
o L

5
-S

1

No se han descrito complicaciones neurológicas en nuestro estudio.

La punción se debe realizar por la línea media para evitar vasos sanguíneos, sin

aspirar LCR, con no más de 2 o 3 intentos; en este trabajo no se recogió el número de

punciones necesarias ni si existió alguna punción hemática. Inyectar el anestésico local

después de una punción hemática inicial corrigiendo la posición de la aguja hasta que

el líquido sale claro, va acompañado de un aumento en la tasa de fallos.

En cuanto al éxito en la punción se podría esperar dificultad en la punción, sobre

todo por falta de experiencia, por lo que debe ser realizado por anestesiólogos pediá-

tricos acostumbrados a la anatomía de los lactantes y al movimiento de la columna ver-

tebral de estos niños que no caminan.

Nosotros tenemos un éxito en la realización de la punción espinal en este trabajo

del 100%, sin tener en cuenta el número de intentos, como Kokki et al155 en 20 niños,

DISCuSIóN
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Melman et al138 en 100 niños y Somri et al186 en 25 niños. Puede favorecer el hecho de

que tenemos gran experiencia en la realización de esta técnica en adultos.

En la mayoría de los trabajos el éxito en la punción está por encima del 90%:

– Abajian et al8, en el 90% realiza la punción al primer o segundo intento

– Sartorelli et al141 96% de éxito con una o dos punciones

– En el estudio de Vermont, 95,4% de éxito78

– Shenkman et al149,152 96% y 97%

– Fruimento et al82 en el 91,4%

– Imbelloni et al151 en el 98% al igual que Puncuh et al150

En cuanto a las dosis de AL utilizamos bupivacaína hiperbárica sin aditivos a

dosis de 1 mg/Kg ya que necesitamos alcanzar para este procedimiento un nivel anal-

gésico de T
6
-T

8
y la manera de conseguirlo es administrar dosis altas de AL en los lac-

tantes hasta 4 meses. El nivel alcanzado con estas dosis es de T
2
-T

6
.

La duración con esta dosis es de 60-90 min. y la piloromiotomía tiene una dura-

ción menor de 60 min. En este trabajo, la duración media de la bupivacaína es de 90

min. también Shenkman et al149 (éxito en 65 exprematuros de 67) y Williams JM et al157

(éxito en 24 de 28 exprematuros) utilizan también dosis de 1 mg/Kg.

Otras dosis utilizadas en los trabajos son:

– Parkinson et al140 utilizó dosis de 0,6 mg/Kg en 13 niños de 1 a 7 meses, éxito

en 12

– Kachko et al60 administra dosis medias de 0,68 ± 0,16 mg/Kg en menores de 7

meses de edad con patología abdominal baja, perineal, urológica y de extremi-

dades inferiores de duración menor de 90 min. con éxito en el 96%.

– Soo Kim et al158 usa dosis de 0,6 mg/Kg en 15 prematuros de alto riesgo y que

habían recibido ventilación mecánica con éxito en 13 de ellos.

– Somri et al194 utiliza dosis de 0,6-0,8 mg/Kg en 20 niños prematuros para her-

niorrafia inguinal, en 6 es incompleta

Isabel Garrido Gallego
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– imbelloni et al151 realiza AE en 307 niños menores de 13 años y utiliza bupiva-

caína 0,5 mg/Kg o lidocaína 2mg/Kg según la duración del procedimiento con

éxito en 302.

– somri et al186 utiliza dosis de 0,8 mg/Kg en 25 niños con EHP y con éxito en

todos.

Los pacientes ingresaron después de la cirugía en reanimación o uVi con bloqueo

motor, esto quiere decir que la dosis utilizada de bupivacaína, 1mg/Kg es suficiente para

la realización de la cirugía que dura de media 28 minutos.

A medida que el lactante crece se deben ir disminuyendo las dosis de AL por Kg

debido a los cambios fisiológicos que presenta el lactante. En nuestro centro utilizamos

las siguientes dosis según la edad:

Meses Kg mg/Kg

1 3 Kg 1mg/Kg

2 4 Kg 0,8 mg/Kg

3 5 Kg 0,6 mg/Kg

>4 6 Kg 0,4 mg/Kg

En este estudio no ha sido necesario como en otros, reconvertir a AG por impo-

sibilidad de punción o fallo de AE, ni suplementar con anestesia local o sedación por

regresión temprana del mismo.

3. SEDACIÓN

Aunque en el estudio hay 4 prematuros de 36 semanas administramos sedación

a todos con midazolam a dosis de 0,1 mg/Kg iv. y ketamina 1 mg/Kg iv. previo a la pun-

ción lumbar para que sea más fácil y no tengamos que luchar contra los movimientos

espontáneos del bebé. La ketamina produce disociación entre el sistema cortical y lím-

bico, los reflejos de la vía aérea se mantienen durante la sedación, por lo que es un fár-
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maco apropiado para la sedación en niños195. Durante la intervención quirúrgica si es

necesario por lloro, irritación…los mantenemos sedados con sevorane al 1%-2% mas

O
2

a 3 litros por min. por gafas nasales.

– Blaise y Roy139 realizan la AE en menores de 2 años con diazepam 0,1 mg/Kg iv

y/o fentanilo 2 mg/Kg y a los mayores de 2 años entreteniéndolos con dibujos

y hablarles.

– Aronsson et al147 refiere que la punción lumbar es lo más difícil en un niño des-

pierto y por eso se necesita sedación, sino se puede administrar sedación por-

que es prematuro o exprematuro menor de 60 semanas de EPC, habrá que

intentar calmarlos de otro modo como untar el chupete en glucosa y sino el ci-

rujano tendrá que soportar la irritación y el lloro de los niños

– Tobias y Mencio148 administran midazolam oral o iv. para poder realizar el blo-

queo y también durante la cirugía.

– Kachko et al60 utiliza midazolam como sedación para la cirugía a dosis de 0,1-

0,2 mg/Kg iv por lloro o agitación

– En el estudio de Vermont78 se realiza la sedación en los de riesgo mediante ca-

ricias, relajación y chupete con glucosa y en el resto si lo necesitan con mida-

zolam iv. 0,2-0,25 mg/Kg.

– Shenkman et al152 administra como sedación chupete con glucosa ya que son

prematuros y si el bloqueo no es completo N
2
O por mascarilla facial.

– Welborn et al154 en prematuros para cirugía de hernia inguinal realiza AE con

ketamina 1-2 mg/Kg en 9 niños y AE con chupete mezclado con glucosa en 11

niños.

– Krane et al156 utiliza en los niños que lloran durante la cirugía N
2
O.

– Soo Kim et al158 en prematuros que habían recibido ventilación mecánica y se

someten a herniorrafia inguinal administra como sedación chupete con glucosa

mas ketamina 1 mg/Kg iv a demanda.

– Somri et al194 en prematuros para cirugía de herniorrafia inguinal administra

en las anestesias incompletas halotano o propofol.
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– Imbelloni et al151 sólo utiliza la sedación, O
2

mas sevoflurane, para realizar la

punción y luego lo retira.

– Puncuh150 realiza la AE en niños entre 6 meses y 14 años sedándolos con mi-

dazolam, propofol o pentotal.

– Somri et al186 en su estudio de 25 EHP si es necesario administra propofol a

dosis de 0,5-1mg/kg iv.

Se concluye con todos los estudios y nuestros resultados la necesidad de sedación

para realizar la punción, el más utilizado es el midazolam, y así obtener mayor tanto

por cierto de éxito; en los niños de riesgo, prematuros menores de 60 semanas de EPC,

enfermedades respiratorias previas…no es conveniente administrar sedación y en caso

necesario administrar chupete con glucosa o entretenerlo con caricias, dibujos…

4. ESTADO HEMODINÁMICO

En nuestro estudio no se dan casos de hipoxemia, por debajo de 90, ni de bradi-

cardia, por debajo de 100, en la AE. En los casos de AG se produce hipoxemia en los 4

casos de apnea. Los valores medios de SO
2

son superiores con AE.

Wu y Fleisher196 encontraron que en niños menores de 5 años con bloqueos es-

pinales a nivel torácico alto no sufrían hipotensión ni bradicardia debido a la simpatec-

tomía fisiológica y disminución de la actividad vagal.

La FC media es menor con AE que con AG pero nunca menor de 100 y esto puede

deberse a la no utilización en ocasiones de atropina cuando se realiza la AE.

La TA media en general es mayor con AE que con AG. La incidencia de hipotensión

en los casos de AE medida en los diferentes tiempos está entre un 8,3% y un 11,1% y la

incidencia en los casos de AG es entre un 6,7% y un 35,7%; sólo es mayor la incidencia

de hipotensión durante la AE en la postinducción. Hay que tener en cuenta en estos

datos la sedación al realizar la AE. En ningún caso de AE fue necesario remontar TA con

fluidos ni fármacos.

En nuestro estudio no existe ningún caso de anestesia espinal total; es sabido

que para prevenir esta complicación hay que realizar una buena técnica anestésica in-
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yectando el AL en 10-20 seg. sin aspirar LCR y una vez terminado de inyectar hay que

colocar al niño en decúbito supino o con cierto grado de antitrendelemburg y no movi-

lizar al niño ni levantarle las piernas para colocar la placa de bisturí.

– Kokki y Hendolin et al146 describen un 2% de hipotensión que tratan con fluidos

y un 4% de bradicardia que se trata con atropina.

– O´Higashi et al192 en 8 niños con distrofia muscular se produjo AE total en dos

que requirieron IOT y en uno de ellos broncoespasmo.

– Dalens et al144 en 6 niños con trastornos neurológicos y miopatía realizó AE

para reparación de escoliosis y se produjo hipotensión en 3 (50%) que se trató

con perfusión de epinefrina.

– Kachko et al60 realiza AE en 505 casos y se produce bradicardia en 9 pacientes

(1,8%), en 3 cede con estímulo facial y en 6 con atropina, de los 9 pacientes 4

habían recibido sedación. Se producen 3 bloqueos espinales totales: uno había

sido un gran prematuro (25 semanas) con graves complicaciones neonatales y

cedió con O
2

al 100% y mediante ventilación manual con mascarilla, otro era

un gran prematuro al que le subieron las piernas para colocar la placa de bisturí

y hubo que realizar IOT y el tercero era un recién nacido a término al que se le

realizaron dos punciones raquídeas porque la primera no consiguió bloqueo

motor completo, esto nunca se debe hacer.

– En el estudio de Vermont78 se produjo bradicardia en 24 pacientes (1,6%) de

los que 15 recibieron atropina o glicopirrolato; en 3 pacientes la bradicardia

coincidió con bloqueo espinal alto, a dos de estos se les administró atropina y

a uno hubo que intubarle y darle masaje hasta que hizo efecto la atropina.

En 56 pacientes (3,8%) el nivel sensitivo fue más alto del esperado, 23 necesita-

ron O
2

suplementario, 5 requirieron ventilación manual con mascarilla y 5 IOT, uno de

estos había recibido dosis adicional por catéter epidural.

– Shenkman et al149 realiza AE en 55 prematuros, en el intraoperatorio un pa-

ciente presenta bradicardia que cede con atropina y en el postoperatorio se

produce en tres niños bradicardia que cede con estimulación táctil. En los niños
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a término a los que realiza AE no existe ningún caso de bradicardia en el in-

traoperatorio ni en el postoperatorio.

En otro estudio de Shenkman et al152 donde realizó AE a 144 niños prematuros

se producen dos bradicardias (1,4%) en el intraoperatorio y 8 bradicardias (5,5%) en

el postoperatorio.

– Fruimento et al82 en su estudio presenta una incidencia del 0,3% de bradicardia

intraoperatoria, ningún caso de hipoxemia y 8 casos de AE alta que se resuelven

con O
2

suplementario y vagolíticos.

En los prematuros que se operan de forma ambulatoria se dan 1,9% casos de

bradicardia intraoperatoria y 7,7% caos de AE alta sin IOT que se resuelven con O
2

y va-

golíticos.

– Soo Kim et al158 al igual que Krane et al156 y Somri et al194 define en su estudio

que los niños sometidos a AG tienen niveles mas bajos de FC y SO
2

que a los

que se les realiza AE.

– Imbelloni et al151 de los 307 niños sometidos a AE, aparece solo un caso de hi-

potensión en un niño de 11 años que se trató con efedrina y dos bradicardias

que cedieron con atropina.

– Puncuh et al150 en su trabajo de 1132 casos presenta 17 casos de hipotensión y

7 hipoxemias.

– Somri et al186 realiza AE en 25 EHP y aunque no realiza comparación con AG,

concluye igual que en nuestro trabajo, que no hay diferencias significativas en

cuanto a SO
2, 

TA y FC en los tiempos medidos durante la AE.

5. APNEA

En nuestro estudio tenemos 5 casos de apnea y todos después de administrar

AG (29,4%), coincidente con la incidencia en otros estudios Suele suceder en el posto-

peratorio inmediato en quirófano (apnea precoz) por lo que se deduce que está más re-

lacionada con los fármacos administrados durante la AG.
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Se considera apnea patológica la ausencia de flujo respiratorio superior a 15 seg.

con independencia de la repercusión clínica y también los episodios de menor duración

con repercusión clínica: bradicardia y/o hipoxemia.

Según la etiología la apnea puede ser:

– primaria, idiopática o de la prematuridad: la incidencia de apnea es:

• 50% de los recién nacidos con peso al nacer menor de 1500 gramos

• 92% de los recién nacidos con peso al nacer menor de 1250 gramos

• 95-100% de los recién nacidos antes de la 28 semana de gestación

una solución para el problema de la apnea en los prematuros es diferir la ci-

rugía electiva hasta que pase la semana 44 de edad postconcepción, si se rea-

liza antes es mejor bajo AE y si no se puede realizar la punción estaría indicado

retrasar la intervención hasta la semana 45 de edad postconcepción, sobre

todo en prematuros que han tenido gran dificultad en dejar la ventilación me-

cánica.

– secundaria o sintomática: aquí encontramos la causa metabólica (alcalosis me-

tabólica de la EHP) y la depresión farmacológica (sedación, analgesia, aneste-

sia…).

– En la apnea postoperatoria puede influir, aparte del efecto residual de los anes-

tésicos, la disminución del control central de la respiración, la fatiga diafrag-

mática y la hipotermia.

La monitorización de la apnea es fundamental y se puede realizar mediante:

– observación clínica

– monitorizar SO
2 

y FC

– impedancia torácica

– capnografía mediante sonda nasal
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La impedancia torácica es lo más ampliamente utilizado para monitorizar la res-

piración pero no detecta obstrucción de la vía aérea y da una alta incidencia de falsos

positivos197.

Aunque la respiración retorna de forma espontánea en la mayoría de los casos

de apnea, hay que tener en cuenta la repercusión que pueden tener episodios repetidos

de apnea en el desarrollo neurológico posterior o en como afecta a otros procesos como

enterocolitis necrotizante, retinopatía..; es muy importante para evaluar un pronóstico

y un tratamiento conocer la duración e intensidad de la hipoxemia, el número de episo-

dios y la respuesta del organismo198,199.

La inmadurez de la musculatura respiratoria y del centro respiratorio y una in-

estable caja torácica, hacen que la vía aérea superior tienda a la obstrucción y la vía

aérea inferior al colapso, esto contribuye al riesgo de apnea e hipoventilación durante

y después de la AG.

Todos los anestésicos conocidos producen depresión de la respiración por acción

central y además aún a dosis muy bajas, predisponen a la obstrucción de la vía aérea

por acción sobre el tono y la coordinación de la musculatura faríngea.

– sartorelli et al141 de 142 pacientes menores de 7 meses sometidos a AE presenta

un caso de apnea que había recibido midazolam previamente.

– Kachko et al60 de 505 casos con AE tuvo 4 casos de apnea, todos eran prematu-

ros y habían recibido sedación con midazolam.

– shenkman et al149 realiza AE en 62 prematuros y 62 niños a término; ocurren

2 apneas en los prematuros en el intraoperatorio que ceden con antitrende-

lemburg y ventilación con mascarilla.

En otro estudio de shenkman et al152 con 149 prematuros sometidos a AE, se pro-

ducen dos apneas en el intraoperatorio y 6 apneas en el postoperatorio.

– En el estudio de Fruimento et al82 sobre 269 niños prematuros ingresados y

103 niños prematuros ambulatorios sometidos a AE, se produce una apnea en

el intraoperatorio en un paciente ingresado y ninguna en los ambulatorios.
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– Kim et al136 en su comparativa entre AE y AG con 133 prematuros presenta

mayor apnea tras AG sin diferencia significativa; el mayor riesgo de apnea lo

tienen los niños en los que falla la AE y se someten a AG seguidamente.

– Welborn et al154 en su comparativa entre AG y AE en prematuros que se van a

someter a herniorrafia inguinal, no tiene ningún caso de apnea en los sometidos

a AE, un 31% en los sometidos a AG y un 89% en el grupo de AE sedados con

ketamina. Tuvo una gran incidencia en el grupo de AE más sedación con keta-

mina, esta diferencia con otros estudios puede ser debido a la vía de adminis-

tración y dosis de ketamina (1-2 mg/Kg vía im.) y la manera de monitorizar la

apnea ya que con la impedancia torácica no se sabe cuantas apneas terminarían

en hipoxemia.

– Krane et al156 realiza en 9 prematuros AG y en otros 9 prematuros AE.

Preoperatoriamente el 17% tenían al menos un episodio de apnea central larga

(mayor de 15 seg.) mientras dormían y el 28% tenían un episodio de apnea

central corta (mayor de 10 seg.). El 37% en ambos grupos tenían episodios de

desaturación.

Los niños del grupo AG tienen niveles mas bajos de FC y SO
2 

que los del grupo

AE; la incidencia de apnea central postoperatoria fue del 22%

– Soo Kim et al158 realiza un comparativa entre AG y AE en prematuros de alto

riesgo y tiene una incidencia de apnea en el grupo de AG del 31%

– Somri et al194 comparando AG y AE en 40 niños prematuros mostró una signi-

ficativa reducción en la incidencia de apnea en los niños con AE.

– William et al157 en 28 prematuros con hernia inguinal; en el grupo de AE no hay

apneas y en el grupo de AG hay un 27% de apneas y de estas el 80% eran en

pacientes con enfermedades previas.

– Puncuh et al150 en 1132 casos con AE no describe ningún caso de apnea aunque

hay que tener en cuenta los niños tenían edades entre 6 meses y 14 años.

– En la comparativa de Hoezle et al130 entre anestesia caudal y AE, se produce

mayor incidencia de apnea con la anestesia caudal, 8,9% frente a 5,6% que se

resolvieron de forma espontánea o con ligera estimulación.
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– Davidson et al200 comparan la frecuencia de apnea postoperatoria entre AG y

AE en niños menores de 60 semanas de edad postconcepción y mayores de 26

semanas de edad gestacional; concluyen que la incidencia de apnea total en

prematuros es del 6,1% y del 0,3% en niños a término sin existir diferencia

entre AG o AE, aunque la incidencia y severidad de la apnea precoz (0 a 30 min.)

fue menor después de AE. Otra cuestión interesante es que la incidencia de

apnea tras AE con sedación era igual a la incidencia tras AE sin sedación. La

principal diferencia entre AG, AE sin sedación y AE con sedación es el momento

de presentación de la apnea, siendo más común en el postoperatorio inmediato

y en reanimación después de realizar AG

En cuanto a la relación entre Hb inferior a 10 y apnea, en nuestro estudio encon-

tramos 6 casos con Hb menor de 10, cuatro en AE y dos en AG y en ningún caso se pro-

dujo apnea.

La relación entre apnea y enfermedades concomitantes se produce también en

nuestro trabajo aunque no de forma significativa; de los dos pacientes con apnea, uno

había presentado enfermedad respiratoria previa y el otro no tenía enfermedad respi-

ratoria previa.

Parece claro en la literatura la relación entre enfermedades previas y apnea pos-

toperatoria136,157160. Shenkman et al152 describió que la displasia broncopulmonar y la

leucomalacia periventricular son factores de riesgo predictores de evolución desfavo-

rable tras AE. En la revisión de Walther-Larsen et al153 deducen que la apnea postope-

ratoria en recién nacidos pretérminos está asociada a displasia broncopulmonar,

episodios de apnea previos, daño neurológico y anemia.

6. TIEMPOS QUIRÚRGICOS Y REANIMACIÓN

En el estudio, los tiempos de inducción, estancia en quirófano y estancia en rea-

nimación son menores con AE.

En el registro de Vermont78 la media de tiempo para realizar la punción fue de

10 min. y en el nuestro de 11,26 min.; llegan a la conclusión que el tiempo requerido

para realizar la AE es parecido al de la AG aunque en nuestro estudio es menor, 11,26
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min. frente a 13,76 min, y el tiempo desde que termina la cirugía hasta el ingreso en re-

animación es mayor de forma significativa en AG coincidiendo con nuestro trabajo.

El tiempo medio total en nuestro estudio con AG fue de 98 min. y de 83 min. en

la AE.

Kokki et al155 en su comparativa entre AG y AE ya refiere que disminuye el tiempo

en quirófano con AE.

7. INICIO DE TOLERANCIA ORAL

Los pacientes que presentan vómitos tras AE son un 34,14% frente al 44,4% que

presentan vómitos tras AG, por lo que el inicio de tolerancia oral es más rápido tras AE

aunque no de forma significativa.

Fernández Jiménez et al187 et al obtiene una incidencia de vómitos de un 44%

tras AG y un 40% tras AE; la incidencia de vómitos tras AE es menor en nuestro trabajo

aunque hay que tener en cuenta que la muestra en el trabajo de Fernández sometidos a

AE es escasa.

8. TASA DE INGRESO EN UVI

Ingresaron en uVI un 37,5% del total de los pacientes, después de AG un 50%

frente a un 31,60% tras AE.

Hay que tener en cuenta que no solo ingresaban en uVI los pacientes que se com-

plicaban (apnea postoperatoria), sino también los pacientes de riesgo por enfermedades

concomitantes y los neonatos en la unidad de neonatología por protocolo.

9. DIFÍCIL INTUBACIÓN FRENTE A DIFÍCIL PUNCIÓN ESPINAL

Hemos determinado una comparativa entre dificultad de intubación endotra-

queal y dificultad en la punción espinal. Existe mayor porcentaje de dificultad de intu-

bación en los individuos sometidos a AG (26,3%) que dificultad de punción espinal en

los individuos sometidos a AE (23,7%).
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En neonatos y lactantes la laringoscopia e intubación pueden resultar difíciles

por presentar la boca pequeña, la lengua relativamente grande; la epiglotis larga, rígida

y en forma de u, V u omega; y la laringe se encuentra en una posición más anterior y ce-

fálica que en el adulto201.

Hay que tener en cuenta que:

– no se registró el número de punciones necesarias para realizar la AE y se obtuvo

el 100% de éxito sin tener que transformar una AE fallida en AG

– la dificultad en la punción no produce aumento de morbilidad en el paciente

en el campo hemodinámico, respiratorio, incidencias neurológicas…no así la

dificultad de intubación que si produce aumento de morbilidad: lesiones de te-

jidos blandos, bradicardia, hipoxemia…

– en nuestro hospital se realiza gran parte de la actividad quirúrgica con técnicas

anestésicas regionales espinales por lo que tenemos gran experiencia, lo que

nos puede facilitar la realización de la AE en niños.

El éxito de la anestesia espinal en neonatos y lactantes depende de:

– estado preoperatorio

– posición del paciente durante y después de la inducción

– dosis de anestésico local

– monitorización perioperatoria
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VII. CONCLUSIONES





conclusiones

1. La anestesia espinal es una técnica efectiva y segura para la realización de la pi-

loromiotomía extramucosa.

2. Con la anestesia espinal no hay incidencia de episodios de apnea.

3. La anestesia espinal mantiene la estabilidad hemodinámica: mínima hipoten-

sión arterial, no incidencia de bradicardia ni de hipoxemia.

4. No existe incidencia de bloqueo espinal total que es la complicación más grave

y se evita con una técnica adecuada.

5. Se evitan las posibles complicaciones relacionadas con la vía aérea.

6. El tiempo de estancia en el quirófano así como el de estancia en la unidad de re-

cuperación postanestésica fue significativamente menor en los pacientes en los

que la cirugía se realizó con anestesia general.

7. La mayor limitación de la técnica de anestesia espinal es la durabilidad de su

efecto ya que permite solo realizar procesos quirúrgicos con una duración

menor de 90 minutos.

8. Es recomendable que la anestesia espinal sea realizada por anestesiólogos pe-

diátricos ya que lo más difícil en sí es la técnica propiamente dicha aunque la

sedación del paciente facilita el procedimiento.
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2. GRÁFICA DE ANESTESIA
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3. PROTOCOLO DE INTRODUCCIÓN DE ALIMENTACIÓN TRAS CIRUGÍA

DE ESTENOSIS HIPERTRÓFICA DE PÍLORO
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4. ABREVIATURAS

EHP: Estenosis hipertrófica de píloro

mg: miligramo

Kg: Kilogramo

F: french

ml: mililitro

AE: anestesia espinal

AG: anestesia general

LCR: líquido cefalorraquídeo

C: cervical

T: torácica

L: lumbar

S: sacra

AL: anestésico local

TA: tensión arterial

FC: frecuencia cardiaca

SO
2
: saturación de oxígeno

gr: gramos

EPC: edad postconcepción

G: Galgas, unidad de medida del diámetro de las agujas

im: intramuscular

iv: intravenoso

N
2
O: óxido nitroso

TP: tiempo de protrombina
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TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado

m: microgramo

ED: dosis eficaz

CPPD: cefalea postpunción dural

Hb: Hemoglobina

seg: segundos

URPA: unidad de Reanimación postanestésica

ASA: riesgo anestésico

RN: recién nacido

CPAP: presión positiva continua en la vía aérea

IOT: intubación orotraqueal

min: minutos

mmHg: milímetros de mercurio

O
2
: oxígeno
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5. ACEPTACIÓN DEL COMITÉ ÉTICO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA
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