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El dolor del parto es un proceso dinamico que varia a lo largo del
mismo. Suele ser de intensidad moderada-severa y presenta dos
componentes bien diferenciados: 1)dolor de la primera fase del parto; 2)dolor
durante el periodo expulsivo. En la primera fase el dolor se origina como
consecuencia de las contracciones uterinas, y de la dilatacidon y estiramiento
del cuello del utero. Presenta un componente primariamente visceral lo que
hace que sea de caracteristicas sordas y mal definido. Aparece solo durante
las contracciones y es necesario alcanzar una presion intrauterina de al
menos 25 mm de Hg para que la parturienta lo perciba (1). Los impulsos
nociceptivos son transmitidos a través de vias aferentes, que acompanan a
los nervios de la cadena simpatica, hasta el asta posterior de la médula
espinal. Las metameras implicadas son T10, T11, T12 y L1. En las fases
iniciales el dolor se localiza en las areas correspondientes a T11 y T12,
ampliandose posteriormente hasta T10 y L1. Durante el periodo expulsivo el
dolor aparece como consecuencia de la distension del suelo de la pelvis, la
vagina y el periné, a medida que el feto progresa a través del canal del parto.
Presenta caracteristicas somaticas, es bien definido, intenso y continuo. Es
transmitido por los nervios pudendos, y afecta a las raices sacras S2, S3 y
S4. Aunque ambos tipos de dolor estan bien diferenciados en ocasiones se
solapan, sobre todo al final de la primera fase del parto. En este punto la
madre percibe el dolor de la dilatacién del cuello, y el estimulo de un feto que
estd empezando a descender, con sensacion de presiéon perineal y “pujo”. El
pujo precoz antes de la dilatacibn completa puede ser perjudicial para la
madre y el feto, de ahi la importancia de una buena relajacion perineal, hasta

la dilatacion completa que permita un descenso fetal adecuado.



e Sistema Respiratorio. A medida que el dolor aumenta de intensidad
la ventilacion minuto se incrementa de forma notoria. En las
parturientas sin analgesia la ventilacion minuto aumenta del un 75%
a un 150%, durante la primera fase del parto, y de un 150% a un
300% durante la segunda (2,3). Esto provoca la aparicion de una
hipocapnia y de una alcalosis respiratoria (4). La hiperventilacidon
materna causa hipoxemia fetal a través de diversos mecanismos. La
vasoconstriccion utero-placentaria, asi como el aumento de la
afinidad de la hemoglobina materna por el oxigeno (desviacion a la
izquierda de la curva de disociacion de la hemoglobina), parecen ser
los mecanismos implicados. La aparicion de periodos de
hipoventilacion compensatoria entre las contracciones uterinas,
también, puede favorecer el desarrollo de hipoxemia en el feto. La
administracion de analgesia (epidural o paracervical) ha demostrado
ser eficaz para reducir la hiperventilacion materna durante las
primeras fases del parto. Sangoul et al (5) observaron una reduccién
media del volumen corriente de 721 ml a 440 ml (39% de
disminucion), asi como del volumen minuto de 13,2 L/min a 8,4
L/min (36% de disminucion). La analgesia epidural, ademas es
capaz de disminuir de forma importante consumo de oxigeno
materno (5). Estos datos sugieren que la hiperventilacién se

produce como consecuencia del dolor intenso.

e Sistema cardiovascular. Durante el parto se produce un aumento
del gasto cardiaco materno de forma progresiva (6). Este es mayor a
medida que las contracciones uterinas aumentan en frecuencia e
intensidad. La analgesia epidural es capaz de atenuar las
modificaciones bruscas del gasto cardiaco disminuyendo el estrés
miocardico. No existen estudios definitivos sobre los efectos de la
analgesia epidural en la circulacion uteroplacentaria. Algunos

estudios sugieren que la analgesia epidural provoca una disminucion



de las resistencias vasculares, pero las consecuencias clinicas

materno-fetales estan aun por definir. (7,8,9)

Respuesta adrenérgica. El dolor, el estrés y la ansiedad aumentan
los niveles plasmaticos de catecolaminas durante el parto. El
aumento de las catecolaminas y el incremento de la ansiedad se
asocian con una disminucién de la actividad uterina, un parto
prolongado y con la presencia de trazados electrocardiograficos
fetales anormales. Diversos autores han demostrado que tras la
administracion de analgesia epidural las concentraciones maternas
de catecolaminas disminuyen ostensiblemente (55% y 25% de
disminucién de adrenalina y noradrenalina respectivamente) (10).
Otros autores han observado un descenso mucho mayor en
embarazadas con pre-eclampsia (11). Altas concentraciones de
catecolaminas en plasma pueden ser perjudiciales tanto para la
madre como para el feto, sin embargo el feto puede beneficiarse de
ello en el momento del nacimiento. Parece ser que las
catecolaminas facilitan la adaptacion fetal a la vida extrauterina. Las
catecolaminas juegan un papel importante en la sintesis y secrecion
de surfactante, en la reabsorcion del liquido pulmonar, en la
termogénesis, en el metabolismo de la glucosa, en la estimulacion
cardiovascular y en la homeostasis del agua. Los recién nacidos de
madres con analgesia epidural presentan unas concentraciones de

catecolaminas similares a los nacidos de madres sin analgesia (12).

Equilibrio acido-base. Diversos estudios han demostrado que la
analgesia epidural se asocia con una menor incidencia de acidosis

materna y fetal (13,14).

Efectos en la actividad uterina y progesion del parto. Efectos
neonatales. Los efectos sobre la actividad uterina del parto sin dolor
(con analgesia) han sido ampliamente debatidos. Diversos autores
observaron la normalizacion de la actividad uterina tras la
administracion de analgesia en pacientes con partos disfuncionales
(15,16). Dos estudios han demostrado que la analgesia epidural

representa una terapia efectiva en los casos de partos



disfuncionales, y que puede influir en la disminucion de la tasa de
cesareas (17,18). Estos estudios sugieren que el incremento en la
actividad adrenérgica predispone la aparicién de trastornos en la
actividad uterina. La administracion de una analgesia eficaz
resultaria en una marcada disminucidon de las concentraciones
maternas de catecolaminas y de otros mediadores implicados, lo que
explicaria el incremento en la actividad uterina y la aceleracion en la
dilatacion cervical tras la administracion de la analgesia epidural.
Aunque la analgesia epidural puede retardar el parto en algunos
casos, es un método eficaz para favorecer el parto en casos de
disfuncién uterina. Un meta-analisis reciente sobre 2703 partos en
nuliparas ha demostrado que cuando se administra analgesia
epidural/intradural existe una prolongacion de la primera fase y de la
segunda fase del parto, un aumento en la necesidad de oxitcicos y
un aumento en el numero de instrumentaciones, si se compara con
pacientes que recibieron analgesia intravenosa con meperidina (19).
En este mismo estudio no se observaron diferencias en el porcentaje
de cesareas entre ambos grupos. A pesar de existir una diferencia
estadistica entre ambos grupos en cuanto a la duracién del parto,
probablemente no tenga, en mi opinidén, una significacién clinica
importante, ya que la diferencia media entre ambos grupos tan solo
fue de 30 minutos.

Analizando las causas de la prolongacion del parto cuando se
emplea técnicas neuroaxiales de analgesia, es evidente |la
asociacion estadistica, sin embargo los diversos estudios no han
podido demostrar una relacién causa-efecto clara entre la analgesia
epidural y la prolongacion del parto. En un estudio sobre hidratacion
intravenosa antes de la instauracién del bloqueo epidural, se
observd que las mujeres que recibieron un volumen de 1000ml de
salino fisiolégico experimentaron un descenso transitorio de la
actividad uterina (20). Por el contrario, las mujeres que recibieron
una infusion de 125 ml/h o un bolo de 500 ml de salino fisiolégico no
presentaron ningun cambio en la contractilidad uterina. En ninguno

de los tres grupos se evidencido un descenso de la contractilidad



uterina tras la instauracion de la analgesia epidural; de hecho, las
pacientes que recibieron la perfusion de mantenimiento presentaron
un incremento en la actividad uterina durante los primeros 20
minutos tras la instauracion del bloqueo. Otro estudio observo
efectos similares en relacion a la hidratacion y actividad uterina (21).
Una explicacion para este fendmeno podria ser que la
administracion generosa de fluidos podria inhibir la liberacion de
ADH desde el I6bulo posterior de la hipdfisis, y dado que este érgano
libera también oxitocina, la produccién de la misma podria verse
también inhibida. Esto podria explicar los cambios transitorios de la
actividad uterina que se observan tras la instauracion del bloqueo
epidural.

En cuanto a los efectos de la analgesia epidural sobre la viabilidad
neonatal, se ha observado en un meta-analisis reciente, que los
valores menores de 7 en la escala de Apgar fueron
significativamente mas numerosos cuando se emple6 analgesia IV
con meperidina si se compara con la analgesia epidural (19). Los
valores del pH neonatal fueron similares en ambos grupos. En otro
meta-analisis (22) no se han observado diferencias en los
indicadores de viabilidad neonatal en relacion al tipo de anestésico
local empleado (ropivacaina o bupivacaina). Segun lo anterior la
analgesia neuroaxial presenta menos efectos neonatales si se

compara con la analgesia intravenosa convencional.



La analgesia/anestesia epidural y intradural constituye el método mas
efectivo para el tratamiento del dolor del parto. En un estudio de 1000
parturientas se demostré que la analgesia epidural fue el método que produjo
un mejor alivio del dolor, en comparaciéon con otras técnicas empleadas
(analgesia sistémica, inhalatoria, TENS...). (23)

Los efectos beneficiosos de la analgesia epidural durante el parto son
los siguientes: 1) disminucion de las concentraciones plasmaticas de
catecolaminas maternas (10); 2) mejoria de la perfusion uteroplacentaria y de
la actividad uterina (24,25), y; 3) ruptura del circulo “hiperventilacién-

hipoventilacion” secundario al dolor (26).

e Indicaciones. La analgesia epidural esta indicada para el
tratamiento del dolor del parto, sin embargo existe controversia
acerca del momento mas adecuado para la instauracion de la
misma. Muchos obstetras consideran que la instauracion de la
analgesia durante la primera fase de la dilatacién cervical (antes
de los 3-4 cm) puede interferir con la progresién del parto y
disminuir la actividad uterina que acaba de comenzar (27). Por
otro lado la polémica se plantea a la hora de tratar el dolor del
parto en embarazadas con una dilatacion cervical muy avanzada
(mayor de 8 cm). El dolor del parto se inicia a consecuencia de
las contracciones uterinas independientemente del grado de
dilatacion cervical, por ello sera importante iniciar las medidas
analgésicas en el momento del inicio del dolor y adecuar la
analgesia en cada fase. Por tanto la analgesia epidural estara
indicada siempre que la paciente lo solicite y no existan
contraindicaciones para la misma.

e Contraindicaciones. En la tabla 3 se muestran las

contraindicaciones para la realizacion de una analgesia

epidural/espinal. Algunos anestesiologos han sugerido que la



presencia de infeccién sistémica materna o la presencia de
alteraciones neuroldgicas concomitantes son contraindicaciones.
Sin embargo muchas de estas situaciones no contraindican la
administracion de analgesia epidural (27). En situaciones de
coagulopatia asintomatica establecemos los siguientes
parametros analiticos como limite: recuento de plaquetas mayor
o igual a 80000, Indice de Quick mayor o igual al 50%. En caso
de empleo de antiagregantes plaquetarios, estara
contraindicada, salvo cuando el farmaco sea el AAS a dosis
menores o iguales de 150 mg al dia. El uso de AINES no
contraindica las técnicas espinales. En la tabla 4 se muestran las
precauciones a seguir en caso de empleo de anticoagulacion

materna (28).

Tabla 3. Contraindicaciones de la analgesia epidural/intradural

-Rechazo del paciente o paciente incapaz de colaborar

-Aumento de la presién intracraneal secundario a lesién cerebral con efecto masa

-Infeccion sistémica materna comprobada (sepsis)

-Infeccion local cutanea o subcutanea en el lugar de puncion

-Coagulopatia analitica: plaquetas menores de 80000 y/o Indice de Quick menor del 50%
-Coagulopatia sintomatica

-Hipovolemia materna severa no corregida o shock de cualquier etiologia (hemorragia,
desprendimiento de placenta)

-Empleo de antiagregacion

-Inexperiencia o desconocimiento de la técnica

-Finalizacion muy urgente del parto

Tabla 4. Anestesia/analgesia epidural/intradural y anticoagulacion

Anticoagulantes orales: Suspender uso cronico 3 a 4 dias antes del procedimiento.
Confirmar normalizacién del tiempo de protrombina (TP). La primera dosis dentro de 24

horas antes de la cirugia no es contraindicacion.

Heparina IV: Suspender 4-6 horas antes del procedimiento. Comprobar normalizacién de

| tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA).

Heparina subcutanea minidosis: No hay contraindicacién

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): Realizar procedimiento 10-12 horas
después de la ultima dosis o0 24 horas después si se emplean dosis elevadas. Retrasar
primera dosis HBPM hasta 24 horas después del procedimiento (espinal/epidural) si

aparece sangre en la aguja de puncién.




e Preparacién. En las Tablas 5 y 6 se resumen los protocolos

de preparacion para la administracion de la analgesia epidural.

Tabla 5. Lista de comprobacién antes del inicio de la técnica epidural/intradural

1.La paciente debera solicitar la administracién de analgesia epidural para el alivio del dolor

de parto (o de forma anticipada en el caso de induccién del parto).

2.Realizar una evaluacién preanestésica con hincapié en los datos anestésicos previos.

3.Informacion de los riesgos de la anestesia/analgesia epidural. Aclarar dudas y preguntas.

Obtener el consentimiento informado.

4 .Evalucién del ginecdlogo/a-matron/a para confirmar datos materno/fetales (dilatacion
cervical, plano fetal, anomalias durante la gestacion, cesareas previas, exploraciones

complementarias)

5.Evaluacion fetal inicial y de viabilidad del parto.

Monitorizacion. Durante la realizacion de una anestesia
epidural, es necesario contar con la monitorizacion adecuada.
Actualmente “The American Society of Anesthesiologists (ASA)”
recomienda la siguiente monitorizacién: EKG continuo y TANI
maternos, y un registro continuo de la FCF (29). Nosotros
ademas realizamos una monitorizacion sistematica de la SpO2
materna. La periodicidad de las mediciones es variable en cada
centro pero lo ideal seria 3 minutos, los 15 primeros minutos, y
cada 5-15 minutos después, para la TANI; y horariamente para
la evaluacion del nivel metamérico y del grado de bloqueo motor.

La valoracién del bloqueo motor se muestra en la tabla 7.



Tabla 6.Protocolo de administraciéon de analgesia/anestesia epidural

1.0btencién del consentimiento informado y consulta con ginecdlogo.

2.Monitorizacion:

-Tension arterial cada 3 minutos durante los primeros 15 minutos tras la administracién de
un bolo de anestésico local

-EKG materno continuo durante la induccion anestésica

-Monitorizacion de la FCF

-Sp0O2 materna

3.Prehidratacion con 500-1000 ml de solucion de Ringer-Lactato o Salino fisioldgico al 0,9%.

Preparacion de farmacos para una posible reanimacion hemodinamica (tabla 8).

4.Colocacion de la paciente en posicion de decubito lateral izquierdo o sentada.

5.ldentificacion del espacio epidural mediante técnica de pérdida de resistencia

6.Insercién del catéter 3 cm en el interior del espacio epidural.

7.Dosis test de 3 ml de lidocaina 1,5% con adrenalina 1:200.000 o 3 ml de bupivacaina 0.25%
con adrenalina 1:200.000, después de aspiracion a través del catéter y después de una
contraccion uterina (para diferenciar la taquicardia por dolor de la taquicardia producida por la

inyeccion intravascular del anestésico local)

8.Si la dosis test es negativa, administrar a través del catéter una o dos dosis de 5 ml de

bupivacaina 0.25% o ropivacaina 0.2% para alcanzar el nivel metamérico T10.

9.A los 15 a 20 minutos evaluacion del grado de bloqueo mediante exploracion de sensibilidad
térmica o tactil superficial y evaluacion del dolor mediante Escala Visual Analégica (EVA) o
Escala Verbal de Dolor (EVD). Si no aparece bloqueo quitar el catéter. Si el bloqueo esta
lateralizado sacar el catéter 0,5 a 1cm y administrar 3-5 ml de anestésico local (previa
aspiracion para comprobacion de correcta localizacién). Si a pesar de estas medidas el catéter
no funcional quitarlo.

En caso de correcto funcionamiento iniciar infusion continua epidural de anestésicos locales

segun pauta protocolizada o bien analgesia intermitente a bolos.

10.Colocacién de la madre en decubito lateral izquierdo para evitar la compresion aortocava.
Valorar decubito segun hemodinamia materno/fetal.

11.Mediccion de la tension arterial materna cada 5-15 minutos dependiendo del estado
hemodinamico, SpO2, EKG continuo. Monitorizacién continua de la FCF.

12.Evaluacion horaria del nivel de analgesia y de la intensidad del bloqueo motor.




Prehidrataciéon. Sera necesario la colocacion de un acceso
venoso calibre 18G como minimo y la administracion de
soluciones cristaloides segun protocolo como profilaxis de la

hipotensidn arterial materna secundaria al bloqueo simpatico.

Tabla 7. Evaluacion del bloqueo motor (Escala de Bromage)

1-Completo: incapaz de movilizar pies y rodillas

2-Casi completo: solo capaz de mover pies

3-Parcial: capaz de mover rodillas

4-Nulo: flexion completa de rodillas y pies

Colocacion materna. La posicién en decubito lateral izquierdo
presenta ventajas sobre la sedestacion a la hora de la
colocacion de un catéter epidural. Las mas importantes son: 1)
mejoria de la perfusion uteroplacentaria; 2) menor incidencia de
hipotensién arterial ortostatica (30); 3) la posicion en decubito
lateral facilita la monitorizacién de la FCF durante la realizacién
de la técnica; y 4) en ocasiones, es la posicién mas confortable
para las pacientes (31). En las mujeres obesas la sedestacion
facilita la puncién epidural, los movimientos respiratorios y
permite una mayor comodidad para la embarazada (31). La
posicion de la madre no influye en la aparicion de
complicaciones derivadas de la insercion del catéter, tales como
puncion dural o canalizacion de un vaso epidural. La pericia del
anestesidlogo es probablemente o mas importante (32).

Se debe de evitar en la medida de lo posible la compresién
aortocava. El decubito supino hace que el utero comprima estas
estructuras vasculares, provocando hipotension materna vy
disminucién del flujo uteroplacentario, en condiciones basales
(31,33,34). Bajo efectos de la anestesia epidural, el bloqueo
simpatico, junto con la compresion aortocava pueden producir
hipotensién arterial materna severa, de ahi la importancia de la
colocaciéon de la madre y de la prehidratacion adecuada
(33,35,36).
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e Eleccion del anestésico local. Durante el parto el anestésico
local ideal deberia tener un inicio de accién rapido, minimo
bloqueo motor, baja toxicidad materno-fetal y escasos efectos
sobre la dinamica uterina. Ademas deberia tener una duracién
de accién prologada. A continuacion analizaremos los
farmacos mas comunmente empleados.

Bupivacaina. Es un anestésico local del grupo amida y
constituye el mas empleado en analgesia epidural obstétrica.
Tiene un inicio de accion de unos 8-10 minutos, alcanzando
su efecto maximo a los 20 minutos (37). La administracion de
10 ml de bupivacaina 0.25% proporciona unas 2 horas de
analgesia. A concentraciones bajas se consigue una
analgesia eficaz con minimo bloqueo motor y sin apenas
taquifilaxia (38). Una concentracion de 0,125% suele ser util
en las primeras fases del parto (menos de 3 cm, dolor minimo,
escasa actividad uterina), mientras que una concentracion de
0,25% es eficaz en el parto activo. En ocasiones es necesario
emplear altas concentraciones para alcanzar un grado eficaz
de analgesia (0,375% o 0,5%) con el riesgo de aparicion de
bloqueo motor (sobre todo con 0,5%). La bupivacaina se une
fuertemente a proteinas por lo que su paso transplacentario
es limitado. En ocasiones han aparecido casos de
disminucién de la FCF no asociados con hipotension arterial
materna (39) y parece ser que solo aparecen en las
parturientas en periodo activo (40). Otros estudios no han
observado este efecto (41,42) y parece que no existe relacion
entre la disminucién de la FCF tras el uso de bupivacaina y la
aparicion de efectos adversos neonatales.

Lidocaina. Es un anestésico local tipo amida de una duracién
de accion intermedia entre la bupivacaina y la clorprocaina.
Durante el parto la administracién de lidocaina al 0,75-1,5%
produce una analgesia eficaz, pero de menor calidad que la
proporcionada por la bupivacaina (43). Administrada al 2% es

util para la anestesia epidural en cesareas y es el farmaco de
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eleccion cuando se quiere obtener un efecto rapido. Presenta
un inicio de accion a los 8-15 minutos y una duracion
aproximada de unos 60-120 minutos dependiendo del nivel
necesario para la analgesia. Su uso en anestesia obstétrica
ha sido puesto en tela de juicio a raiz de una serie de
publicaciones acerca de sus posibles efectos neonatales. A
finales de los 90 Scanlon (44) informé de la aparicion de una
alteracion en las pruebas neurolégicas realizadas a los
neonatos tras la administracién de lidocania y mepivacaina
comparados con aquellos que no recibieron analgesia durante
el parto. Posteriores estudios han demostrado que tanto la
administraciéon de bupivacaina como de lidocaina o de
clorprocaina tenia efectos similares en el desarrollo neonatal.
Mepivacaina. No se debe emplear en anestesia obstétrica ya
que el metabolismo fetal de la misma esta limitado por
inmadurez hepatica (45).

Ropivacaina. Es un analogo quimico de la mepivacaina y la
bupivacaina disenado para evitar la toxicidad cardiolégica de
la bupivacaina, conservando el resto de sus cualidades. La
unica diferencia es la presencia de un grupo propilo en vez de
un grupo butilo, en la parte hidréfila de la molécula (46). Se
suele emplear a concentraciones del 0.2% para la analgesia
del parto y a concentraciones de 0,5-0,75% para la anestesia
en cesareas.

----Toxicidad. Estudios en animales han mostrado que la
ropivacaina presenta un margen de seguridad mayor que la
bupivacaina. Estudios en humanos han sugerido que la
ropivacaina puede ser menos toxica, en comparacion con la
bupivacaina. La dosis de ropivacaina necesaria para producir
sintomas neuroldgicos fue aproximadamente un 25% mayor
que la de bupivacaina en voluntarios sanos sometidos a una
perfusion continua intravenosa de los farmacos (47,48).
Ademas, la bupivacaina provocé una mayor depresion de la

conduccion y contractilidad cardiaca (47). La toxicidad
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sistémica de la ropivacaina no esta aumentada durante el
embarazo. Las dosis necesarias para producir convulsiones y
alteraciones circulatorias severas fueron similares tanto en
ovejas embarazadas como en no embarazadas (49,50). Sin
embargo la dosis necesaria para producir una parada
cardiocirculatoria en las ovejas embarazadas fue un 40-50%
mayor para la ropivacaina en comparacion con la
bupivacaina, siendo las concentraciones plasmaticas de
ambos farmacos similares (49). Esto puede explicarse por la
mayor rapidez de metabolizacion de la ropivacaina. Es
interesante destacar que todos los estudios de toxicidad se
han realizado con dosis iguales de ambos farmacos, y existe
actualmente una controversia acerca del margen de seguridad
de la ropivacaina ya que se ha demostrado que es un 20-30%
menos potente que la bupivacaina. En este sentido la
necesidad de incrementar la dosis de ropivacaina puede
disminuir el margen de seguridad de la misma. Un estudio ha
demostrado que la dosis minima eficaz de ropivacaina es el
doble que la de bupivacaina (0,111% vs 0,063%
respectivamente) (51).

----Efectos uteroplacentarios. Estudios en animales sobre

hemodinamica uteroplacentaria han demostrado que la
ropivacaina no influye en la FCF, la tension arterial y el
equilibrio acido-base (52). Estudios de flujos sanguineos con
Doppler durante cesareas han demostrado que la ropivacaina
presenta minimos efectos sobre la circulacion uteroplacentaria
cuando se administra a las dosis epidurales habituales (53). El
paso transplacentario es similar al de la bupivacaina.

----Uso _clinico. Se han realizado numerosos estudios
comparando la eficacia clinica de la ropivacaina con la
bupivacaina. La mayoria han demostrado que la ropivacaina
es igual de eficaz para el tratamiento del dolor del parto. Un
metaanalisis realizado sobre los diferentes estudios en

analgesia epidural durante el parto ha mostrado los siguientes
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datos: 1)la incidencia de parto vaginal instrumentado fue
menor con la ropivacaina (27% frente a un 40% de la
bupivacaina), y 2) existié una mayor proporcion de neonatos
con mayores puntuaciones en las escalas de adaptacion
neuroldgica en el grupo de madres que recibié ropivacaina en
comparacion con los neonatos de madres que recibieron
bupivacaina (54). Es dificil sacar conclusiones definitivas de
este estudio ya que las dosis empleadas en la mayoria de los
estudios no fueron equipotentes, siendo mayores las de
bupivacaina. Un meta-analisis reciente (22) discrepa de los
resultados anteriores. En este estudio se revisaron 23
estudios aleatorizados y controlados con un total de 2074
pacientes; 1043 recibieron analgesia con ropivacaina y 1031
bupivacaina. No encontraron diferencias en cuanto a la
duracidn del parto, la instrumentacion y el numero de
cesareas entre ambos grupos. El grupo que recibio
ropivacaina presentd menor bloqueo motor, sin embargo el
analisis estadistico demostré una gran heterogenicidad entre
los diferentes estudios analizados por lo que la diferencia
encontrada no es concluyente. También se han realizado
estudios comparativos en anestesia epidural para cesareas
siendo los resultados similares.

Actualmente su uso esta aprobado por via epidural no
pudiéndose emplear por via intradural.

Levobupivacaina. Es el levoisomero de la bupivacaina.
Existen actualmente pocos estudios que comparen Ia
levobupivacaina con la ropivacaina. Se emplea a las mismas
dosis que la bupivacaina y la principal cualidad es su menor
toxicidad cardiocirculatoria. Estudios in vivo en animales han
demostrado que se necesitan dosis mayores de
levobupivacaina para producir cardiotoxicidad en comparacion
con la bupivacaina (>100mg IV vs 75mg IV respectivamente)
(55). En animales embarazos la toxicidad es similar a la de los

no embarazados (56).
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La levobupivacaina al 0,5% es igual que la bupivacaina al

0,5% en cuanto a efectos clinicos, como se ha observado en

un estudio de anestesia epidural para cesareas (57). Tan solo

comentar que las madres que recibieron levobupivacaina

presentaron una discreta menor incidencia de hipotension

arterial.

En la tabla 9 se resumen los datos mas caracteristicos.

Tabla 9. Anestésicos locales en analgesia Obstétrica

Farmaco Concentracién | Concentracion Dosis Comentarios
analgésica anestésica téxica
Bupivacaina | 0,0625-0,25% 0,5% 2,5-3 mg/kg | Toxicidad cardiologica
Lidocaina 0,75%-1,5% 2% 7 mg/kg Peor calidad analgésica
Ropivacaina 0,2% 0,5-0,75% - Similar a bupivacaina sin
efectos cardiotdxicos

e Mantenimiento de la analgesia epidural. Existen dos

formas para el mantenimiento e la analgesia durante el
parto: 1) mediante inyecciones simples de anestésico local, y
2) mediante infusion continua de anestésicos locales. Los
beneficios potenciales de la infusion continua son: 1)
mantenimiento de un nivel estable de analgesia, 2) mayor
estabilidad hemodinamica materno/fetal con disminucion del
riesgo de hipotension arterial materna, y 3) menor necesidad
de dosis suplementarias de anestésicos locales. No existen
diferencias, en cuanto a seguridad, entre ambos métodos
segun los estudios y los efectos neonatales son similares.
Estudios controlados han demostrado que con el empleo de
infusiones continuas de anestésicos locales las mujeres
requieren menor cantidad de bolos suplementarios (58,59) y
ademas presentan un mayor grado de satisfaccion (58,60).
Esto es una ventaja ya que no siempre el anestesiologo esta
disponible para administrar la dosis epidural en el momento
preciso. La infusion ademas suele proporcionar un nivel

analgésico perineal suficiente para la realizacién de la
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episiotomia con lo que se ahorra el bolo adicional.
Perfusiones mayores de 10ml/h de bupivacaina 0,125%
pueden llegar
(59,61,62) por

individualizar la dosis. En la tabla 10 se resumen las dosis

a producir bloqueo motor significativo

lo que en ocasiones es necesario

de cada una de las dos modalidades.

Tabla 10. Mantenimiento de analgesia epidural: dosis intermitente vs perfusion continua

Farmaco

Dosis intermitente

perfusion continua

Perfusion continua con fentanilo

Bupivacaina

5-10 ml de solucién
0,125-0,375%
cada 90-120 minutos

0,0625-0,25% entre 6-
14 ml/h
Preparacién estandar:
12,5 ml 0,5%+37,5 ml

salino fisiolégico

Anadir fentanilo para una
concentracion de 2ug/mi
Solucién 0,5% 12,5ml + 2 ml de
fentanilo y resto de salino

fisiolégico hasta 50ml

Lidocaina

5-10 ml de solucion al
0,75-1.5%

cada 60 -90 minutos

0,5-1%
entre 6-14 ml/h
(no empleada por

nosotros)

Anadir fentanilo para obtener

una concentraciéon de 2ug/ml

Ropivacaina

5-10 ml de solucion al
0,2-0,375%
cada 90-120 minutos

0,2%
entre 6-14 ml/h
Preparada en Polibag
© 2mg/mi

Anadir fentanilo para obtener

una concentracion de 2ug/ml

e Analgesia epidural con PCA. Con esta técnica la paciente

es capaz de ajustar los niveles de analgesia a sus
necesidades. Se suele reservar para pacientes que son
capaces de cooperar y entender la PCA. (Tabla 11) (ver mas
adelante). Un meta-analisis del afio 2002 (63) revis6 9
estudios aleatorizados con un total de 641 pacientes, en los
que se comparaba la PC con la PCEA, excluyéndose
aquellos estudios que combinaban PCEA y PC. Las
conclusiones del estudio fueron la menor necesidad de
intervencién por parte del anestesidlogo en el grupo de la
PCEA y una mayor dosis de farmacos en el grupo PC. En

cuanto al bloqueo motor, fue menor en el grupo de PCEA,
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sin embargo la heterogenicidad de los estudios, hace que el

resultado no sea concluyente.

Tabla 11. Analgesia epidural con PCA (bupivacaina)

Solucion de Infusioén basal | Dosis bolo Intervalo permitido Dosis maxima

bupivacaina entre dosis horaria
0,125% 4 ml/h 4ml 20 minutos 16ml
0,25% 0 ml/h 3ml 5-15 minutos 12 ml

Analgesia/anestesia para el periodo expulsivo. Como se
ha comentado anteriormente durante la segunda fase del
parto el dolor se produce como consecuencia de la
distension perineal por el "encajamiento" fetal. En este
momento el dolor se convierte en somatico intenso y bien
localizado (distribucién a través de los nervios pudendos S2-
S4). Al estar implicadas raices sacras el bloqueo anestésico
de las mismas requiere el empleo de concentraciones mas
altas de anestésicos locales. El uso de perfusiones
continuas de anestésicos locales, puede producir una
analgesia eficaz de las raices sacras, asi como el empleo
sucesivo de bolos de bupivacaina al 0,25%. Si la analgesia
no resultara eficaz es necesario el empleo de dosis adicional
(dosis de “refuerzo” final) de anestésicos locales a
concentraciones mas elevadas (bupivacaina 0,25-0,325%,
lidocaina 2%, ropivacaina 0,375%). Algunos anestesiologos
tienden a sentar a las pacientes para facilitar la difusion
caudal del anestésico local. Diversos estudios sugieren que
la posicion materna no afecta de forma consistente la
difusion de los anestésicos locales en el espacio epidural
(64,65) y que es necesario el empleo de grandes volumenes
de anestésicos local para obtener un bloqueo sacro
satisfactorio (66). En la practica se emplean volumenes

inferiores a 5 ml con buenos resultados. Otra opcién a la
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anestesia epidural durante el "expulsivo", es el uso de la
anestesia epidural caudal. Se suele reservar para aquellas
parturientas en fase avanzada (8 cm de dilatacion) con el fin
de obtener un bloqueo sacro y eliminar el dolor durante el
periodo expulsivo. Esta técnica presenta problemas técnicos
a la hora de la localizacion e insercion del catéter, y la
posibilidad de inyeccion de anestésico local directamente en
la cabeza fetal. Por ultimo, una tercera opcion es la
administracion de anestesia intradural para producir un

bloqueo sacro en “silla de montar” (ver mas adelante).

e Mecanismo de accion. En 1979, se publicd por primera vez el
efecto analgésico de la administracion de opiaceos intratecales
y epidurales en humanos (23,67). Desde entonces son
numerosos los estudios acerca del empleo de opiaceos
espinales. Se ha visto que producen una analgesia eficaz sin
efectos anestésicos en algunas, pero no en todas las
situaciones, cuando se emplean en analgesia obstétrica.
Actuan a través de receptores especificos en la médula espinal
(presinapticos y postsinapticos), tronco del encéfalo, sustancia
gris periventricular, talamo medial, y quizas, en componentes
del sistema parasimpatico. Los receptores estan descritos en la
tabla 16. El efecto de los opiaceos depende, no solo de la
afinidad por sus receptores, sino también por la posibilidad de
alcanzarlos. La acciéon de los opiaceos depende de su
liposolubilidad, cuanto mas liposoluble es la molécula, mas
rapido es el inicio de acciéon. Asi tanto el fentanilo como el
sufentanilo presentan un inicio de accién mas rapido que la
morfina, sin embargo, la duracién de su accion analgésica es
mas corta. Los opiaceos hidrosolubles presentan una mayor

difusién a través del LCR ya que su paso a los tejidos se hace
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de forma mas lenta. Esto hace que extiendan su accion a lo
largo de la médula espinal y que su absorcion sea muy lenta
(30 minutos para la metrizamida) (10). La extension cefalica
puede producir depresion respiratoria por afectacion de los
centros respiratorios de la region ventral de la médula. Los
agentes liposolubles (lipofilicos) penetran en los tejidos
rapidamente y presentan una minima extension cefalica con

menor riesgo de depresion respiratoria.

Tabla 16. Receptores opiaceos

Tipo de receptor Respuesta fisiologica Agonistas

Mu Analgesia, miosis, bradicardia, Morfina, meperidina,
depresion respiratoria fentanilo, sufentanilo

Kappa Sedacion Nalbufina, butrofanol

Sigma Taquicardia, taquipnea, hipertonia Fenciclidina

Delta Analgesia (?) Encefalinas

Epsilon ?

Tabla 17. Opiaceos epidurales

Farmaco Dosis Inicio Duracién Comentarios
accion (horas)
(min)
Morfina 3-5mg 30-60 4-12 Administracién en bolos.

Eficacia limitada por efectos
secundarios al aumentar la

dosis.

Meperidina 25-50mg 5-10 2-4 Liposoluble

Metadona 5mg 15-20 6-8

Fentanilo 50-100ug 5-10 1-2 Liposoluble. Uso en perfusion
continua.

Sufentanilo 5-10ug 5-10 1-3 Liposoluble. Utilidad en segunda

fase del parto (18)

e Opiaceos epidurales. En la analgesia del parto los opiaceos
epidurales presenta una eficacia variable. Se ha demostrado
que como agentes unicos solo son eficaces en la primera fase

del parto a excepcion del sufentanilo. En la tabla 17 se
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describen las caracteristicas de los diferentes opiaceos. La
administracion conjunta de adrenalina parece que prolonga el
tiempo de accidn de la morfina. El uso de los opiaceos como
agentes unicos puede ser util cuando se quiere evitar un
bloqueo simpatico (pacientes con Hipertension pulmonar o Sd

de Eisenmenger).

Opiaceos intratecales. Las ventajas de la administracion
intratecal de opiaceos son las siguientes: 1) rapidez del
procedimiento, 2) inicio rapido de la analgesia, 3) ausencia de
bloqueo motor, y 4) ausencia o minimo bloqueo simpatico. Es
un método util sobre todo en aquellos hospitales con escasez
de personal o con sobrecarga de trabajo. El inconveniente que
limita su uso es la duracion del efecto, ya que en la mayoria de
las ocasiones se realiza una puncion unica y muchas veces se
requiere analgesia adicional. Otro inconveniente es la posible
aparicion de cefaleas postpuncién dural, hecho que en la
actualidad es infrecuente debido al empleo de agujas
atraumaticas y de fino calibre (27G, 29G) (32). Actualmente se
emplean opiaceos liposolubles y cada vez se usa menos la
morfina debido al gran numero de efectos adversos que
producia. En los paises anglosajones el mas empleado es el
sufentanilo (no disponible en nuestro centro). Una dosis de 10
Mg produce un efecto clinico a los 5-10 minutos con una
duracién aproximada de 85 minutos. Otro farmaco util es la
meperidina, ya que se ha demostrado que ademas de tener un
efecto opiaceo puro, presenta accibn como anestésico local
deébil (68). Se ha empleado en grandes dosis (1mg/kg) como
agente anestésico para procedimientos quirurgicos (69). La
administracion intratecal de 10-20 mg de meperidina produce
una analgesia obstétrica eficaz a los 2-12 minutos con una
duracion de 1-3 horas (70). El fentanilo es un agente eficaz con

una duracion menor que el sufentanilo y con las mismas
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caracteristicas. El inicio de accion es a los 5 minutos y suele
durar unos 60-70 minutos. La dosis maxima es de 25 pg. En la
tabla 18 se resumen los opiaceos mas empleados por via

intradural.

Tabla 18. Opiaceos intradurales

Farmaco Dosis
Morfina 0,05-0,3mg
Fentanilo 10-25ug
Sufentanilo 5-10ug
Meperidina 10mg

Combinacion de anestésicos locales/opiaceos epidurales.
Con la combinacion de estos farmacos se pretende aprovechar
las cualidades analgésicas de cada uno e ellos en las
diferentes fases del parto. Asi los opiaceos son mas efectivos
para el tratamiento del dolor visceral, y los anestésicos locales
para e alivio del dolor somatico. La combinacion de ambos
disminuye los efectos adversos, el inicio de accién y prolonga
la duracién de la analgesia. El fentanilo es el mas empleado.
Estudios clinicos han demostrado que la administracién
conjunta de 50-150 pg de fentanilo y bupivacaina al 0,5-0,125%
tiene un efecto sinérgico durante el parto. Algunos autores
defienden que el efecto del fentanilo es debido a su absorcion
sistémica, sin embargo otros autores han demostrado que
presenta una accion espinal y no sistémica. Las ventajas de la
administracion conjunta de AL y opiaceos son las siguientes: 1)
disminucién del riesgo de toxicidad sistémica por AL, 2)
disminucién de las concentraciones plasmaticas maternas y
fetales del AL, 3) menor riesgo de bloqueo espinal total, y 4)
menor bloqueo motor. En general se suelen emplear diluciones
combinadas en perfusion continua para mantener una
analgesia adecuada. Las pautas recomendadas en nuestra

institucion se resumen en la tabla 10.
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Los farmacos por via sistémica han sido empleados como tratamiento
del dolor del parto desde el afio 1847, cuando James Young Simpson, empled
por primera vez el éter para anestesiar a una parturienta con una alteracion
pélvica. La mayor preocupacién por preservar la integridad fetal y el deseo
materno de participar mas activamente en el parto, ha hecho que se abandone
la anestesia general como procedimiento analgésico en los partos no
complicados. El desarrollo de la analgesia/anestesia epidural y espinal
(subaracnoidea) ha desplazado en la actualidad el uso de analgésicos
sistémicos a casos muy concretos. En una estadistica norteamericana de
1981(71), aproximadamente el 49% de las parturientas recibieron analgesia
sistémica y tan so6lo un 16% se beneficiaron de la analgesia epidural. Estos
datos contrastan con los actuales, ya que en nuestro hospital mas de un 80%
de las embarazadas recibieron analgesia epidural durante el afio 2000. A pesar
de ello el empleo de analgésicos sistémicos esta indicado cuando la analgesia
epidural/espinal esta contraindicada, cuando los centros no disponen de
infraestructura suficiente, o cuando las técnicas regionales son rechazadas por

la embarazada.

Constituyen el grupo de farmacos mas empleados para
proporcionar analgesia sistémica durante el parto. Su uso no requiere la
presencia de personal especializado. Ayudan a tolerar mejor el dolor pero no
producen una analgesia completa. Dentro de los efectos adversos maternos
destacan: nauseas, vomitos, retraso en el vaciamiento gastrico, disforia,
alteracion del nivel de conciencia, hipoventilacién, prurito. Los efectos fetales
son variables y dosis dependiente. Los opiaceos cruzan facilmente la placenta
y pasan al feto pudiendo producir depresién respiratoria y alteraciones del
comportamiento en el periodo neonatal. Ademas pueden producir efectos
fetales intrautero con el resultado de disminucion de la frecuencia cardiaca fetal
(FCF). La apariciéon de los efectos adversos en el feto depende del tiempo entre
la administracion del opiaceo y el nacimiento. Incluso en el caso de ausencia

de depresion respiratoria, los efectos en el comportamiento neonatal pueden
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aparecer. Se desconocen sus consecuencias clinicas a largo plazo (72). En la

tabla 2 se resumen los Opiaceos mas comunmente usados.

Tabla 2. Opiaceos IV en analgesia Obstétrica

Farmaco Dosis (IV/IM) Inicio accién Duracién Comentarios
(IV/IM)
Meperidina 25mg IV/ 5-10 min IV / 2-3 hrs Metabolito activo:
50mg IM 40-45 min IM normeperidina. Efectos
neonatales si parto ocurre
entre 1-4 hrs después de la
administracion
Morfina 2-5mg IV/ S5minlIV/ 3-4 hrs Uso similar a la meperidina
10mg IM 20-40 min IM a dosis adecuadas.
Fentanilo 25-50 uglVv/ 2-3minIV/  30-60min  Corta duracion, depresor
10 min IM respiratorio potente.
100ug IM Empleo en PC o PCA.
Efecto acumulativo con
grandes dosis
Pentazocina 20-40mg IV/IIM  2-3 min IV / 2-3 hrs Agonista/antagonista.
15-20 min IM Efecto psicomimético a
grandes dosis. Uso
infrecuente
Remifentanilo 25-50 pg en menos de segun PC  Administrar en PC y/o PCA.
: Pocos estudios en
bolo IV/0,05 1 min analgesia obstétrica.
ng/kg/min Pendiente de autorizacion.

Efectos fetales poco
estudiados

e Modos de administracion: Administracion intermitente. La

administracion

de los

opiaceos

intramuscularmente vy

subcutaneamente ha sido una practica habitual durante

muchos afios en el tratamiento del dolor del parto. Presenta la

ventaja de la simplicidad, sin embargo las desventajas son

multiples y actualmente se desaconsejan como rutas

habituales de administracion. Ambas son dolorosas vy el inicio

de los efectos es variable en tiempo, calidad y duracion (72).

La administracidon intravenosa es la mas empleada en la

actualidad. Sus ventajas son: menos variaciones en los picos

de concentracidn plasmatica, inicio de la analgesia mas rapido

y la posibilidad de titular la dosis.

e Modos de administracion:

Administracion continua,

Analgesia Controlada por el Paciente (PCA). Las ventajas

de este método de analgesia son: (1) mayor analgesia con
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menor dosis, (2) menor riesgo de depresion respiratoria
materna (comparada con la administracion IV a bolos), (3)
menor transferencia placentaria del farmaco, (4) menor
necesidad de antieméticos, y (5) una mayor satisfaccion
materna (73). Cuanto mas pequefas y frecuentes sean las
dosis, mas estables seran las concentraciones plasmaticas y
mayor el efecto analgésico (74). A pesar de ser el método
sistémico mas eficaz puede que la analgesia no sea completa
y todavia no existen estudios concluyentes que definan cual
es el mejor farmaco y la mejor pauta de administracion. La
PCA es una alternativa para el tratamiento del dolor del parto
en aquellos centros donde la analgesia epidural no esté
disponible, o en aquellos casos en que la analgesia epidural

esté contraindicada (73).

Morfina. Su uso ha sido limitado a consecuencia de los
efectos adversos materno-fetales. Sin embargo el uso
adecuado de la misma ha demostrado ser igual de eficaz que
la meperidina para el tratamiento del dolor del parto. La dosis
habitual es de 2-5 mg IV y de 5-10 mg IM. El inicio de la
analgesia es de 3 a 5 minutos IV y de 20 a 40 minutos IM
(75). Dosis de 6 mg, 8 mg, 10 mg de morfina equivalen a 50
mg, 75 mg y 100 mg de meperidina respectivamente. La
morfina presenta una metabolizacion hepatica por
conjugacion dando metabolitos inactivos que son secretados
en orina (76). Pasa la placenta y se metaboliza también en el
higado fetal. Las embarazadas presentan modificaciones en
cuanto a la metabolizacion de la morfina. Se ha demostrado
un aclaramiento plasmatico mayor, asi como una vida media
de eliminacion mas corta. La eliminacion mas rapida de la
morfina hace que el periodo de exposiciéon fetal a la misma
sea menor. En cuanto a los efectos adversos son similares a
los de otros opiaceos a dosis equipotentes, el mas llamativo
es la hipotension arterial por liberacion de histamina. Sus

efectos sobre la dinamica uterina dependen del estado de la
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paciente. Diversos estudios sugieren un incremento de las
contracciones uterinas cuando se emplea en pacientes con un

elevado nivel de ansiedad y dolor (77).

Meperidina (Dolantina®©). Es el opiaceo mas empleado. La
dosis inicial es de 25-50 mg IV o 50-100 mg IM cada 2-4
horas. El inicio de la analgesia es de 5 minutos IV y de 45
minutos IM. Presenta una duracion de accion un 50% mas
corta que la morfina en dosis equipotentes En general se
suele administrar con un anti-histaminico (fenotiacina) para
evitar la aparicion de nauseas y vomitos. La vida media es de
2,5 a 3 horas en la madre, y de 18 a 23 horas en el feto (78).
Presenta una metabolizacion hepatica dando como resultado
un metabolito activo: la normeperidina, un potente depresor
respiratorio y responsable de la aparicion de convulsiones en
casos de uso prolongado. La normeperidina cruza la placenta
y también se genera en el higado fetal a partir de la
meperidina materna. La vida media de la normeperidina en el
feto es de 60 horas (79). El tiempo de administracién de la
meperidina es crucial para minimizar los efectos fetales. El
nacimiento se deberia producir a la hora o a partir de las 4
horas de la administracion materna. La absorcion fetal
maxima de meperidina ocurre entre las 2 y 3 horas tras la
administracién; el nacimiento en ese periodo de tiempo
aumenta el riesgo de depresion respiratoria fetal (80,81). La
administracién rapida intravenosa de meperidina puede
producir vasodilatacion periférica e hipotension arterial. Debe
ser evitada en pacientes tratadas cronicamente con IMAOs,
ya que su uso concomitante puede producir hipotension
arterial severa, depresion respiratoria, coma, o sintomas de
hiperactividad del SNC (hipertension, delirio, convulsiones)
(77). Sus efectos sobre la dinamica uterina son similares a los
de la morfina. Su empleo en las fases iniciales del parto

puede provocar disminucién en las contracciones uterinas, no
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presentando efectos cuando se administra en fases mas

avanzadas.

Fentanilo (Fentanest©). El fentanilo es un opidceo de
elevada liposolubilidad con una potencia unas 75 a 100 veces
mayor que la morfina y unas 800 veces mayor que la
meperidina. Presenta un inicio de accién rapido, corta
duracidn de accién y ausencia de metabolitos activos. El
fentanilo, al ser muy liposoluble, cruza con mucha facilidad las
membranas bioldgicas. La administracion de una dosis de 50,
75 0 100mcg de fentanilo, no tiene repercusiones
hemodinamicas en el feto y en la madre, no afecta la
contractilidad uterina, no modifica el flujo sanguineo uterino y
no presenta repercusion sobre el estado acido-base materno-
fetal (82). Estudios en cesareas con administracion de
fentanilo IV han demostrado, la ausencia de modificaciones
significativas en la escala de Apgar de los neonatos. Diversos
estudios han demostrado la ausencia de complicaciones
respiratorias materno-fetales con el empleo de fentanilo a
diferentes dosis, tanto en forma de PCA como en dosis

intermitentes (77).

Remifentanilo (Ultiva®). El remifentanilo es un nuevo opiaceo
de accion ultracorta, con un perfil cardiovascular y unos
efectos adversos similares a los del fentanilo. Se metaboliza
rapidamente por hidrdlisis por las esterasas inespecificas,
tanto plasmaticas como titulares, no dependiendo del paso
hepatico o renal. Kan et al (83) evaluaron la infusion
intravenosa de remifentanilo durante la anestesia epidural
para cesareas, y concluyeron que el paso transplacentario del
mismo ocurre rapidamente, pero su metabolizacion en el feto
también se realizaba de manera rapida. Existen diversos
estudios sobre el empleo de remifentanilo para analgesia
obstétrica. Un estudio sobre 20 pacientes a las que se

administré remifentanilo mediante PCA en bolos de 0,2-0,8

26



Mg/kg (bloqueo 10 minutos) demostré unos resultados
analgésicos satisfactorios con minimos efectos neonatales
(84). Es necesario la realizacion de mas estudios para
confirmar la eficacia clinica del remifentanilo en el tratamiento

del dolor del parto.
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e Analgesia combinada intradural/epidural (ACIE). La ACIE es
en la actualidad unos de los métodos mas empleados para el
tratamiento del dolor del parto. Aplicada en las fases iniciales
permite la deambulacion con la consiguiente mayor satisfaccion
materna. La dosis inicial intradural suele ser de opiaceo, con lo
que se cubre la primera fase del parto. A través del catéter
epidural se permite la administracidon de sucesivas dosis de
anestésico local segun las necesidades analgésicas. Los
opiaceos mas empleados son el fentanilo y el sufentanilo (ver
antes). Los beneficios de esta técnica son: 1) inicio mas rapido
de la analgesia, 2) mayor grado e satisfaccion de la paciente, y
3) una menor incidencia de punciones durales accidentales
(85,86). También se ha visto que se asocia con una menor
cantidad de anestésico local sistémico circulante y con una
menor duracion de la primera fase del parto, cuando se
compara con la técnica epidural en mujeres primiparas (87).
Otros estudios sin embargo no encuentran diferencias entre
ambos métodos (85,88). La ACIE también puede emplearse en
el parto avanzado, existen muy pocos estudios acerca de ello,
pero puede ser un método eficaz como alternativa a la epidural

clasica.

e Analgesia intradural continua. Es un método eficaz para el
control del dolor el parto, aunque en pacientes embarazadas
presenta una alta incidencia de cefalea postpuncién dural.
Actualmente existe controversia acerca del uso de
microcatéteres y la aparicion de trastornos neurolégicos. Es
necesario la realizacion de mas estudios para incorporar esta

técnica a nuestro arsenal terapéutico.
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