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ABSTRACT

Spinal anesthesia is a widely used technique in medical practice nowadays.
Generally, nervous blockage is determined by three main factors. The first of
them is the distribution of the local anesthetic in the cerebrospinal fluid (CSF),
which can be affected by numerous factors, the most important of them being
CSF volume. The second is absorption, which is greatest at the sites with higher
drug concentration: this is the result of the accessibility, lipidic content and vas-
cular irrigation of each area. The last of these factors is elimination, mediated
mainly by the irrigation of the different compartments, and whose order differs
from the mirror image of the onset’s action order. The previously mentioned
elements are the main sources of variation for the time needed to achieve
desired effects, order in which fibers are affected and differential blockage.
This text describes the principal mechanisms through which spinal anesthesia
works, and the factors which can result in variations of its results.

RESUMEN

La anestesia espinal es una técnica ampliamente utilizada en la practica
clinica. Por lo general, el bloqueo nervioso esta determinado por tres factores
principales. El primero es la distribucién del anestésico local en el liquido cefalo-
rraquideo (LCR), que a su vez se ve afectado por una gran variedad de factores,
destacando entre estos el volumen de LCR. El segundo es la absorcion, la cual
es mayor en los sitios en donde la concentracién del farmaco también lo es:
para esto afecta la accesibilidad, el contenido lipidico y la irrigacion vascular de
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cada zona. El ultimo factor es la eliminacion, mediada principalmente por la
irrigacion de los distintos compartimentos, y cuyo orden es distinto a la imagen
especular del inicio de accién. Los factores mencionados son los principales
determinantes de los tiempos de demora de los blogueos, el orden en el que
se logra su accion en las distintas fibras y el bloqueo diferencial. Este texto
pretende describir los principales mecanismos de accién mediante los cuales
actla la anestesia espinal y los factores que pueden determinar diferencias en

los resultados de esta.

Introduccion

a inyecciéon de anestésicos locales en el espacio

subaracnoideo, en cantidad y concentraciéon su-

ficiente, produce interrupcion de la transmisién
neural desde la periferia hacia el sistema central y vi-
ceversa. Esto se traduce clinicamente en insensibilidad
a estimulos sensitivos, paralisis motora y bloqueo de
reflejos viscerales, permitiendo excelentes condicio-
nes quirurgicas.

El sitio de accién fundamental son las raicillas es-
pinales que transitan por el espacio subaracnoideo
entre la médula espinal y el saco dural[1]. En modelos
animales, los estudios histoldgicos han medido niveles
medulares de anestésicos incluso mayores que en ner-
vios espinales, sugiriendo que éste también puede ser
un sitio de accion[2]. Sin embargo, estudios fisioldgi-
cos con potenciales evocados, han demostrado que
durante las anestesias espinales altas aun hay trans-
misién de informacion desde sitios medulares hacia el
cerebro[3]. La experiencia clinica también apoya la no
accion medular: en pacientes sometidos a anestesia
espinal con puncién a nivel toraxico T10, se logra un
blogueo segmentario sensitivo efectivo con un ran-
go medio de T3 a L3 (maximo superior T2 y maximo
inferior L5) a los 15 minutos con poco o ningun blo-
gueo distal en extremidades inferiores[4]. El blogueo
segmentario producido sugiere conservaciéon de la
funcién conductiva medular. Esto también podria ex-
plicarse por el desarrollo axorizomiélico, segun el cual
las fibras nerviosas que inervan estructuras proximales
se ubican en una posicién mas periférica o superficial
que las fibras distales. La penetracién del anestésico
local pudiera limitarse a concentraciones efectivas
solo en la periferia y permitir la actividad normal méas
profunda.

Durante la instalacion del bloqueo es posible ob-
servar diferencias en el tiempo de establecimiento de
los bloqueos motor y sensitivo, mas aun, diferencias
en la instalacion de distintas percepciones sensitivas.
La clasica descripcién es una secuencia de eventos

clinicos en el siguiente orden: 1) vasodilatacion cuté-
neay sensacion de calor; 2) pérdida de la sensibilidad
dolorosa y térmica; 3) pérdida de la sensibilidad de
tacto y 4) bloqueo motor. Una vez establecido el nivel
anestésico al pinchazo cutaneo (pin prick) es posible
establecer bloqueo térmico y simpatico a niveles mas
altos, lo que se conoce como blogueo diferencial. Este
comportamiento se explica por varias razones: en pri-
mer lugar, existen diferencias de sensibilidad entre
fibras mielinicas y amielinicas. In vitro, en modelos
de nervios en bafio de anestésico, las fibras mielini-
cas son mas sensibles que las fibras amielinicas[5];
en segundo lugar, existen diferencias de afinidad
de los anestésicos locales por las fibras nerviosas. La
etidocaina, por ejemplo, produce mayor bloqueo en
fibras motoras que la bupivacaina[6]; en tercer lugar,
los axones que presentan impulsos de alta frecuen-
cia tienen mayor sensibilidad[7] y, por ultimo, en el
caso de las fibras mielinicas, el bloqueo depende de la
capacidad de difusion axial para cubrir al menos tres
nédulos de Ranvier consecutivos, ya que fibras mas
gruesas tienen mayor distancia entre los nodos[8], es
decir, el largo del segmento internodal es mas impor-
tante que el ancho de la fibra nerviosa, en términos
de sensibilidad a los anestésicos locales.

En clinica se acostumbra a observar y medir el blo-
queo de nervios somaticos motores y sensitivos. Sin
embargo, junto con establecerse el bloqueo somati-
co, también se produce interrupcion de la inervacion
eferente visceral que regula total o parcialmente su
funcionamiento.

Mecanismo de acciéon

Al inyectar soluciones anestésicas en el espacio
subaracnoideo, las caracteristicas del bloqueo anes-
tésico serd el resultado de tres factores mayores: 1)
Distribucion del anestésico local (AL) en el liquido ce-
falorraguideo (LCR), que determina la extensién de la
alteracion en la funcion neuronal; 2) Absorcion (up-
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take) por el tejido neural, que determina las funciones
gue se afectaran, y 3) eliminacién, que determina la
duracion de la alteracién neuronal[9].

El mecanismo de accién de la anestesia espinal es
principalmente por el efecto de los anestésicos locales
a nivel de los canales de Na* de las neuronas. Bajo
condiciones ideales el bloqueo nervioso es un feno-
meno todo-o-nada. Esto significa que los axones de
un nervio que estén expuestos a una concentracion
mayor o igual a la concentracién minima para esa fi-
bra (C,,) asociado a un volumen suficiente para blo-
qguear 3 0 mas nodos de Ranvier adyacentes, estara
solidamente anestesiado[10],[11]. Esto se expresa en
la ecuacién de “seguridad residual de conduccion”,
propuesta por Fink[11]:

Sp= 1IKF (C, o N,)

Donde S es la seguridad residual de conduccion
(cuyo valor normal es 5 a 6), k es una constante de
potencia para cada anestésico, F es una constante
dependiente de la difusién del anestésico en el LCR,
su absorcién neural y su eliminacion sistémica. C,,
es la minima concentracién del anestésico local para
bloguear un nodo de Ranvier y N, es el nimero de
nodos consecutivos que bafa el anestésico (N, debe
ser al menos 3). Si el valor de Sz es menor a 1, se
produce bloqueo de conduccién[11]. La ola de propa-
gacion del potencial de accion lo hace en distancias
mucho mayores a su didmetro, del orden de 1.000
veces para fibras C (1 mm)y 3.000 a 5.000 veces para
fibras A alfa (3-5 mm)[12]. Asi, el potencial de accion
gue fluye por la fibra es 5-10 veces mas potente que
lo necesario para depolarizar el siguiente segmento,
lo que se denomina margen de seguridad. Dado este
margen, se requeriria bloquear 80% de los canales de
Na* para evitar la propagacién del estimulo. Se sabe
que, si se utiliza una concentracion que bloquee mas

de 84% de la conductancia al sodio, en tres nodos

consecutivos, se previene toda propagacion eléctri-

ca[11],[12].

Como complemento al modelo es el efecto anes-
tésico de la temperatura fria. A diferencia de los anes-
tésicos locales que interactan y tapan los canales de
Na*, las bajas temperaturas disminuyen la velocidad
de conduccion neuronal al enlentecer la apertura de
dichos canales[13].

Para acceder a las fibras nerviosas, el anestésico
una vez depositado en el espacio subaracnoideo,
debe distribuirse (ver abajo) para entrar en contacto
con las neuronas. La absorcion del AL por el tejido
neural (uptake) dependeréa de cuatro factores operati-
vos simultaneos: accesibilidad, concentracion del AL,
contenido lipidico y flujo sanguineo tisular[2]. En con-
secuencia, el anestésico tendra varios sitios probables
de acceso al tejido neural, que nos son excluyentes,
pero que tienen un orden preferencial.

1. Médula espinal: la absorcién (uptake) de los anes-
tésicos intratecales ocurre preferentemente en los
cordones posteriores y laterales de la médula espi-
nal.

a. Difusion: el AL difundird a través de la piamadre

y lo hara unos pocos milimetros en la médula espi-

nal en forma directa. Este es un proceso lento.

b. Espacio de Virchow-Robin: el anestésico se in-

troducira al espesor de la médula espinal por los

espacios de Virchow-Robin, que son las hendidu-
ras que acompafan a los vasos sanguineos que
ingresan a la médula espinal. Estos estan recubier-

tos por piamadre igualmente (Figura 1).

2. Raicillas nerviosas: el anestésico hara efecto en las
raicillas nerviosas que transitan por el saco dural,
desde que emergen de la médula espinal hasta el
agujero de conjuncién cuando se unen las raicillas
dorsales y ventrales. Las raicillas dorsales captan
mayor cantidad que las ventrales. Es el lugar don-

Figura 1.
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de se ejerce principalmente el efecto anestésico
de la técnica espinal.

Las caracteristicas de los nervios le confieren ma-
yor o menor resistencia al efecto anestésico local. La
mielina le confiere una mayor proteccion y resistencia,
mientras que la distancia entre nodos de Ranvier, ge-
nera una resistencia agregada. Tradicionalmente, se
dice que el grosor es un factor determinante y a ma-
yor grosor, mayor resistencia. Sin embargo, esto no es
asf, tal como lo demostré Fink y cols[13],[14]. Si bien
las fibras A delta y C (que llevan la informacién de do-
lor, temperatura y nocicepcion) difieren en diametro,
mielinizacién y velocidad de conduccion, su respuesta
a los anestésicos locales es similar y su C, es practica-
mente idéntica[10]. Sin embargo, a medida que au-
menta el tamarfo de las fibras nerviosas mielinicas, la
probabilidad de bafiar al menos 3 nodos de Ranvier se
hace cada vez menor, por lo que el factor N, se altera
y permite explicar el fenémeno de blogueo diferencial
gue frecuentemente se comprueba en clinica[10].

Durante la mielinizacion que ocurre en el desa-
rrollo, la distancia internodal es uniformemente cor-
ta (150-300 um), donde cada internodo representa
el territorio de una célula de Schwann individual. A
medida que el individuo crece, el nimero de nodos
permanece constante, pero los internodos crecen en
longitud, manteniéndose una proporcion entre la dis-
tancia internodal y el crecimiento en largo donde ese
nervio reside[10].

Como ejemplo, la distancia internodal de las fi-
bras A delta va de 0,3 a 0,7 mm, mientras que la de
las A alfa es de 0,8 a 1,4 mm. Por cada 1 pm de gro-
sor, aumenta la distancia internodal en 0,7 mm[10].
Las fibras A alfa tendran una distancia critica de blo-
queo de al menos 5 mm y la C,, es esencialmente
idéntica para ambas fibras. En consecuencia, un bafo
de 2 mm de AL bloqueara las fibras A delta mientras
que las A alfa no se veran afectadas, produciéndose
un bloqueo diferencial (analgesia sin bloqueo motor).
Asi, mas que el grosor, importa el largo de la distan-
cia internodal en las fibras mielinicas, aumentando su
velocidad de conducciéon en 5-6 m/seg por cada 1 um
de grosor[10]. Es decir, el “principio del grosor” (a
mayor grosor de la fibra, mas dificil de bloquear), ha
sido reemplazado por el “principio del largo” (a me-
nor numero de nodos, mas dificil de bloquear)[10].

Para el caso de un bloqueo epidural, el nimero
de nodos de Ranvier bloqueados a nivel lumbar sera
numeroso y, por lo tanto, no sera un factor determi-
nante del bloqueo. Sin embargo, a niveles mas altos,
pudiera ser un factor determinante al no alcanzar-
se necesariamente a bloquear 3 nodos con una C,,

minima, generdndose asf la posibilidad de bloqueo
diferencial.

Distribucion

Se han identificado al menos 25 factores que po-
tencialmente pueden afectar la distribucién del AL en
el espacio subaracnoideo (Tabla 3)[15]. Algunos de los
factores que han sido razonablemente descartados
como clinicamente significativos en la distribucion del
anestésico local son: sexo, barbotage, difusion del AL
en el LCR, composicion del LCR, presién del LCR, con-
centracion del anestésico local y el uso de vasocons-
trictores. Aquellos factores que claramente tienen un
rol en la distribucion son: edad, altura, configuracion
anatomica de la columna, sitio de inyeccion, direccion
de la aguja, volumen de LCR, densidad del LCR, barici-
dad del AL, posicion del paciente, dosis y volumen del
anestésico inyectado (se ha visto que, si se inyecta un
volumen mayor a 10% de volumen total de LCR, este
inyectado se detectara en el cerebro)[16]. Finalmente,
aun son controversiales (aunque perfectamente po-
sibles) el rol del peso del paciente[17], direccion del
bisel, velocidad de inyeccion[16], pulsatilidad del LCR
(amplitud y frecuencia, con movimiento longitudinal
del LCR entre 4-9 mm por cada ciclo)[12],[18], mi-
croanatomia intratecal, circulacion del LCR, velocidad
de inyeccion[16] y uso de la técnica de extension con
volumen epidural (EVE)[19].

Especial consideracién tiene el volumen de LCR.
Este da cuenta de 80% de la variabilidad observada
en el pico de ascenso y la regresiéon de un bloqueo
espinal. De hecho, estudios han demostrado que el
pardmetro que mejor describe el resultado de un
bloqueo espinal en cuanto a su altura es el volumen
del LCR. Medido por resonancia nuclear magnética,
el volumen del LCR puede ser muy variable[20],[21].
No existe una buena correlacion entre este parametro
con peso o talla del individuo. Desafortunadamente,
la medicién clinica del volumen de LCR no es posible.

Absorcion (uptake)

La distribucién del AL determina la absorcion
que ocurrira en el tejido neural en el canal espinal[2].
Esta serd mayor donde exista mayor concentracion
del anestésico. La magnitud del bloqueo serad mayor
donde exista mas absorcion y decrecerd en funcién
de la distancia del sitio de inyeccién. Esto implica que
la anestesia espinal inevitablemente tendra una gra-
duacion en la denervacion, con la posibilidad de un
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bloqueo diferencial.

La absorcion por los diferentes tejidos neurales
dependera de 3 factores: 1) accesibilidad; 2) conteni-
do lipidico y 3) flujo sanguineo tisular. A nivel espinal,

yor accesibilidad), no son las estructuras con la mayor
concentracion del anestésico (Tabla 1), explicado por
el importante rol de los otros dos factores.

La médula espinal tiene amplia accesibilidad al AL

disuelto en el LCR. La accesibilidad es funcion de los
espacios de Virchow-Robin. Estos acompafan a los

si bien las raicillas nerviosas son las mas expuestas al
anestésico local disuelto en el LCR (tejido con la ma-

1 e
Tabla 1. Caracteristicas de las fibras nerviosas

Fibra Mielinizada Diametro Velocidad Distancia Funcion
(um) (m/seqg) internodal (mm)

A alfa + 15-20 80-120 0,8-1,4 Motor, propriocepcion
A beta + 8-15 90 Motor, tactoy T°
A gama + 4-8 50 Tono muscular
A delta + 3-4 10-15 0,3-0,7 Dolory T°
B + 4 10-15 Preganglionares autonémicas
@ - 1-2 1-2 - Dolory T°

La velocidad de conduccién de las fibras tipo A es ~6x el didmetro. La velocidad de conduccion de las fibras tipo A delta
es similar a la de las fibras C amielinicas. La distancia internodal aumenta con el grosor de la fibra por un factor de ~100x.

Tabla 2. Concentracion de lidocaina en la médula espinal lumbar de 6 animales, 30 minutos después de la
inyeccién de 25 mg de lidocaina en 1 ml (15) en el espacio subaracnoideo

Seccion Concentracion del AL (ug/mg de tejido + error estandar)

Cordon lateral 1,38+0,12
Cordon posterior 1,36 +0,18
Raicillas dorsales 0,87 +0,20
Cordon anterior 0,73 +0,24
Sustancia gris 0,53 + 0,09
Raicillas ventrales 0,32 +0,10
Ganglio de la raiz dorsal 0,16

Tabla 3. Factores que influyen en la distribucion de soluciones de anestésico local en el liquido cefalorraquideo
(LCR)

Caracteristicas del LCR

Caracteristicas del Técnica de inyeccion Caracteristicas de la solucion

paciente anestésica
Edad Sitio de inyeccién Composicién Densidad (Baricidad)
Talla Direccién de la inyeccion — Circulacion Masa de droga
Peso Direccién de la aguja Pulsatilidad Concentracion
Sexo Direccion del bisel Volumen Volumen
Posicion Turbulencia Presion Vasoconstrictores
Presion intraabdominal Tasa de inyeccion Densidad

Configuracion de la columna Barbotage
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vasos sanguineos que ingresan a la médula (Figura 1).
Como la irrigacidon medular es derivada principalmen-
te por la arteria espinal anterior, habra mayor disponi-
bilidad de estos espacios por anterior. Sin embargo, la
mayor concentracion de los anestésicos locales se en-
cuentra en los cordones posteriores y laterales, prin-
cipalmente por el rol del contenido lipidico. Los anes-
tésicos locales tradicionales son altamente solubles
en lipidos. La mielina contiene lipidos y los cordones
mencionados estan mas mielinizados que los anterio-
res (a excepcion del tracto corticoespinal anterior)[2].

La concentracion tisular de los anestésicos loca-
les también estara gobernada por el flujo sanguineo
tisular, ya que este determina la tasa a la cual el anes-
tésico es removido del tejido. A mayor flujo sangui-
neo por unidad de tejido, mas rapido es removido el
anestésico. Asi, el mayor flujo sanguineo de los cor-
dones anteriores, sumado a una menor mielinizacién
comparado con los posteriores, explicaria la mayor
concentracion alcanzada en estos.

La traduccion clinica de lo anterior es que luego
de una inyeccion de AL en el espacio subaracnoideo,
la secuencia de bloqueo sera en el siguiente orden:
temperatura y dolor (fibras A delta), luego las fibras
B, antes que las C, posiblemente, porque estas ul-
timas estan rodeadas de células de Schwann en los
llamados Manojos de Remak que impiden el acceso
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