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El efecto de la anestesia epidural sobre
la madre y el feto*™

LA investigacion en el campo de los
agentes anestésicos locales deberia es-
tar dirigida especialmente al desarrollo de
drogas con toxicidad reducida. El clorhi-
drato de prilocaina (Citanest) es un resul-
tado reciente de esa investigacion. Estruc-
turalmente es un anestésico local del tipo
amida, como lo son la lidocaina, la mepiva-
caina y la bupivacaina. La prilocaina esta
relacionada muy cercanamente con la lido-
caina., Ln términos fisiologicos, tiene po-
tencia anestésica y latencia iguales a las de
la lidocaina y una accidén con duracion mas
prolongada, como lo han demostrado Eriks-
son y Gordh?!, Astrom y Persson? La
ventaja principal de la prilocaina es su baja
toxicidad, la cual fue investigada por En-
glesson y Eriksson %*. Estos averiguaron
que se requeria casi el doble de prilocaina
para producir los mismos efectos toxicos so-
bre el sistema cardiovacular y sobre el sis-
temma nervioso central en voluntarios huma-
nos que recibieron ambas drogas intraveno-
samente. Dos factores diferentes aparecieron
como origen de esta toxicidad disminuida.
Uno fue la distribucién mas rapida de pri-
locaina en los tejidos en relacion con lido-
caina y la otra su metabolismo rapido.
Estas caracteristicas hacen aparecer a la
prilocaina como una droga segura y satis-
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factoria para la anestesia epidural en obste-
tricia. Sin embargo, uno de sus metabolitos,
probablemente la ortotoluidina, o uno de los
derivados de ésta, puede oxidar la hemo-
globina hacia metahemoglobina. Es de es-
perarse una elevaciéon gradual en la concen-
tracion de metahemoglobina, hasta alcanzar
un nivel maximo en el término de 14 a 3
horas después de la inyeccion inicial de pri-
locaina ®. Como en obstetricia no solamente
la paciente sino también el feto puede resul-
tar afectado por la metahemoglobinemia, es
comprensible quc este efecto secundario oca-
sione indecision entre los anestesidlogos y
los obstetras para el empleo de la prilocaina.
Antes de examinar mis pormenorizadamen-
te hasta qué punto es una desventaja en la
practica clinica la metahemoglobinemia in-
ducida por la prilocaina, es de utilidad hacer
un repaso de la causa y de la naturaléza de
la formacién de la metahemoglobina.

La metahemoglobina es una forma de la
hemoglobina en la cual el hierro del com-
plejo heme ha sido oxidado de ferroso biva-
lente al estado férrico trivalente. La liga
del oxigeno al complejo heme es tan fuerte
que no se disocia de este pigmento cuando
desciende la tension del oxigeno tisular. Por
lo tanto, no puede participar en la respira-
cion de los tejidos. Méas atin, la presencia
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de metahemoglobina afecta la curva de diso-
ciacién del oxigeno de la oxihemoglobina
normal, en que cambia la curva hacia la iz-
quierda. FEsto limita postertormente la can-
tidad de oxigeno que se libera hacia los te-
jidos.

Bajo circunstancias normales, la metahe-
moglobina se forma continuamente en los
glébulos rojos y constituye, como promedio,
1.7% o menos de toda la hemoglobina pre-
sente. La cianosis se hace evidente cuando
la cantidad absoluta de hemoglobina de la
sangre excede 1.5 g/100 ml, o sca aproxi-
madamente el 10% de toda la hemoglobina.
El contenido de metahemoglobina se man-
tiene al minimo por la reduccién constante
de hemoglobina férrica a hemoglobina fe-
rrosa, la cual se realiza por el cambio de
electrones de piridin nucledtido reducido a
metahemoglobina. La reduccién puede se-
guir uno u otro entre dos caminos, cada
uno de los cuales comprende una o dos
reductasas presentes en el eritrocito. La via
principal utiliza la reductasa de la metahe-
moglobina la cual requiere como donador
de electron el difosfopiridin nucledtido
(DPNH) generado por glocolisis anaer6bi-
ca. La segunda via acttia como un sistema
de reserva. Comprende una reductasa de la
metahemoglobina que es dependiente del tri-
fosfopiridin nucletido (TPNH), produci-
do por medio del circuito aerdbico del mo-
nofosfato de hexosa. Esta via de reserva
requiere ademéas un transportador artificial
de clectrones para transferir electrones del
TPNH a la enzima. El azul de metileno
puede ser un sustituto de este transportador
de electrones, para tratar la metahemoglobi-
nemia.

La metahemoglobinemia puede prevenirse
también por la reductasa del glutatién y por
la catalasa, enzimas que destruyen los oxi-
dantes. Diversas sustancias tales como el
acido ascorbico, el glutation y otros com-
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puestos del sulfhidrilo, pueden reducir la
hemoglobina oxidada. Estos entran en jue-
go cuando fallan las reductasas de la meta-
hemoglobina., *

La metahemoglobinemia raramente se he-
reda, sino que por lo general se adquierc.
Puede producirse por muchos oxidantes di-
rectos ¢ indirectos, entre los cuales los mas
potentes son los derivados de la anilina. Mu-
chos agentes anestésicos locales, tanto éste-
res como amidas, tienen un grupo anilina
incorporado en sus estructuras. No es de
extrafiar por lo tanto que se haya informado
acerca de la existencia de metahemoglobine-
mia en animales de laboratorio o en huma-
nos, después de la administraciéon de procai-
na, benzocaina, lidocaina, mepivacaina, hos-
tacaina y, por supuesto, de prilocaina,

Se ha admitido que muchas drogas indu-
cen la oxidaciéon de hemoglobina solamente
después de su conversion a formas interme-
dias. Con el fin de confirmar si la prilocaina
inalterada es la que ocasiona metahemoglo-
binemia, se ha realizado una experimenta-
cién in witro. Se incubaron muestras de
sangre humana con prilocaina en una am-
plia gama de concentraciones. Las concen-
traciones de metahemoglobina fueron deter-
minadas en serie segun el método espectro-
fotométrico de Evelyn y Malloy. No pudo
registrarse un aumento de la concentracion
de metahemoglobina en alguna de las mues-
tras ®. Esto hizo evidente, por consiguiente,
que uno o mas metabolitos de la prilocaina
son los causantes de la oxidacion de la he-
moglobina, mas bien que la droga por si
misma. El desdoblamiento rapido de la pri-
locaina puede, en consecuencia, tener una
importancia parcial en que se presente la
metahemoglobinemia relativamente pronto.

El diagnostico clinico de la metahemoglo-
binemia es sugerido por la presencia de
ctanosis, la cual no cede con inhalacién de
oxigeno, con una circulacion y una venti-
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lacién adecuadas. Es caracteristico de este
estado un aspecto café achocolatado de la
sangre del paciente. El diagnéstico puede
confirmarse en el laboratorio con analisis
espectrofotométricos.

Por lo general la metahemoglobinemia
provoca sintomas ligeros solamente. No se
aconseja tratamiento alguno en pacientes sa-
nos, si es que no se ha oxidado méas del 20
al 30% del contenido total de hemoglobi-
na’. La terapéutica de eleccién es la admi-
nistraciéon de azul de metileno al 1%. La
dosis recomendada de 1 mg/kg de peso cor-
peral puede ser repetida segln se requiera.
La dosis méxima total es de 7 mg/kg de
peso corporal. Umna dosificacién que exceda
esta cantidad puede ocasionar cianosis per-
sistente, hemolisis y otras manifestaciones
toxicas. Puesto que los recién nacidos tie-
nen una deficiencia pasajera en la reductasa
de la metahemoglobina, es posible que sea
necesario administrarles una dosis inicial de
azul de metileno a razon de 2 mg/kg de
peso corporal ®. La infusién intravenosa
ripida de glucosa puede ser una terapéutica
coadyuvante de importancia, puesto que el
DPNH y el TPNH que se requieren para
la actividad de las dos reductasas de la me-
tahemoglobina, ambas son generadas por el
desdoblamiento de esta azticar.

También puede ser beneficiosa la adminis-
tracion de oxigeno por medio de mascarilla,
puesto que éste aumenta la cantidad de oxi-
geno diluido en el plasma. Puede asi dis-
minuirse la hipoxia de los tejidos aunque
persistird la cianosis.

Puesto que la respuesta fisiologica a la
metahemoglobinemia es un aumento del gas-
to cardiaco, por lo general se tolera bien este
estado en grados que oscilen entre ligero y
moderado. Ademas, no es sabido que la for-
macién de metahemoglobinemia sea perjudi-
cial para el feto. Tampoco se conoce el
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margen de reserva placentaria que existe
en las pacientes embarazadas en relacién
con la oxigenacion fetal. Estas son las razo-
nes por las que hemos investigado los efec-
tos de la prilocaina sobre la madre y el feto,
durante el trabajo de parto y el alumbra-
miento, especialmente en lo que se refiere
a la formacion de metahemoglobinemia y
oxigenacion fetal &,

La analgesia epidural con prilocaina fue
administrada a 43 mujeres en trabajo de
parto. Se estudiaron éstas y sus 44 nifios.
La duracién de la analgesia anterior al parto
oscilo entre 10 minutos y 124 horas, con
un promedio de 120 minutos. I'reinta y una
pacientes recibieron prilocaina al 1.5% sin
epinefrina por la via caudal o por medio de
catéter epidural. En estas pacientes la can-
tidad total de prilocaina administrada varid
entre 300 y 1650 mg, con un promedio de
491 mg. A doce de las madres se les admi-
nistr6é una sola inyeccién caudal de prilocai-
na con una dosis promedio de 377 mg.

A dos pacientes que recibicron dosis to-
tales de 750 y 1650 mg de prilocaina, se les
administré por via imtravenosa azul de me-
tileno (2 mg/kg de peso corporal), 5y 12
minutos antes del parto, respectivamente,
listo se hizo principalmente para determinar
si el azul de metileno puede o no traspasar
la placenta en cantidades adecuadas para re-
ducir la metahemoglobinemia fetal. Se to-
maron muestras de sangre venosa materna,
en jeringas conteniendo heparina, antes de
la analgesia y en el momento del alumbra-
niento, Las muestras de sangre de la arte-
ria y de la vena umbilicales, sc recogieron
de un segmento del cordén que habia sido
engrapado doblemente en el momento del
nacimiento. Iin todas las muestras se ana-
liz6 el contenido de hemoglobina, el conte-
nido de metahenioglobina y la concentra-
cién de prilocaina, Tl estado del nifio al
nacer fue estimado segin el indice Apgar
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y el estado acido-base, determinado por el
micrométodo de Astrup.

En todas las pacientes se establecid y se
mantuvo analgesia satisfactoria. ILa inicia-
cion se presentd entre 3 y 4 minutos.

El promedio de concentracion de prifo-
caina en la sangre venosa de la madre en el
momento del parto fue 1.1 pg/ml; en la
sangre de la vena umbilical 1.3 pg/ml y en
la sangre arterial umbilical 1.6 pg/ml. La
prilocaina fue administrada como dosis ini-
ca en 21 casos, en 9 pacientes a través de
catéter epidural después de una dosis inicial
de prueba. En este grupo, ocurrieron 12
alumbramientos dentro del término de 10 a
50 minutos después de la inyeccion; las
concentraciones de la droga al tiempo del
parto tuvieron un promedio de 1.2 pg/ml
en la sangre venosa materna, 1.2 pg/ml en
la sangre de la vena umbilical, pero fueron
mas bajas (1.0 pg/ml) en la sangre de la
arteria umbilical. En los otros 9 casos de
este grupo, el parto tuvo lugar entre los 50
y los 120 minutos que siguicron a la admi-
nistracion de prilocaina. Aqui, los niveles
en la sangre de la arteria umbilical fueron
mas altos que los de la vena umbilical, mien-
tras que los de la sangre venosa de la madre
fueron los mas bajos. Esto sugiere una
acumulacién gradual de la prilocaina en el
feto.

La concentraciéon media de metahemoglo-
bina en 41 de las 43 mujeres de este estudio
fue de 0.2 g/100 ml de sangre venosa al
momento del parto. No se descubrié meta-
hemoglobinemia dentro de los 30-40 minu-
tos siguientes a la administracién de prilo-
caina. A partir de entonces fueron demos-
trables concentraciones aproximadamente
iguales en la sangre materna y en la fetal.

Dos de las madres tenian concentraciones
de metahemoglobina de 0.6 y 3.0 g/100 ml
poco antes del alumbramiento y se les ad-
ministro inyecciones intravenosas de azul de
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metileno. Al ocurrir el parto ya no se des-
cubrié metahemoglobina. También los nifios
estaban libres de metahemoglobina y no
mostraron efectos adversos ocasionados por
el azul de metileno.

Cuarenta y dos nifios fueron vigorosos.al
nacer y tuvieron calificacién de 7 0o més en
la escala Apgar, a 1 minuto del nacimiento.
Sus valores acido-base estaban dentro de los
limites normales, lo que indicaba que la oxi-
genacion del utero permanecié sin trastor-
nos. Los niflos que estaban ciandticos al
nacimiento, se volvieron rosados rapidamen-
te al administrirles oxigeno. No se observod
tianosis persistente como la que se ha visto
en la metahemoglobinemia. Dos nifios, na-
cidos con depresién ligera, tuvieron indice
Apgar de 6, a 1 minuto del nacimiento. Am-
bos reaccionaron al estimulo y a la adminis-
tracion de oxigeno y calificaron 8 a los 2
minutos. No pudo descubrirse metahemo-
globina en la sangre de ninguno de los dos
nifios y los niveles de prilocaina en la san-
gre del cordon umbilical fueron mas bajos
del promedio. En consecuencia, no pudo
acusarse al anestésico. Sin embargo, en am-
bos casos habia suficientes razones obsté-
tricas para explicar la ligera depresion ocu-
rrida en el momento del nacimiento.

Por lo tanto resultd evidente que la pri-
locaina no tuvo efectos adversos sobre el
feto, a pesar de la frecuencia con la que se
presentd metahemoglobinemia. El promedio
del contenido de metahemoglobina al naci-
miento (0.2 g/100 ml.), representaba me-
nos de 1/60 de la concentracion de hemo-
globina total tanto en la madre como en el
feto. Los niveles 6 a 12 veces mas altos
no traen por consectiencia un indice Apgar
mas hajo, ni son causa de trastorno fetal.

El intervalo mas corto entre la inyeccidn
de prilocaina y el parto fue de 10 minutos
(1 paciente) ; los niflos de dos de las madres
fueron dados a luz en el término de 15 mi-
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nutos. lLa presencia de prilocaina en la
sangre materna y en la fetal, en esos dos
casos, confirma la absorcion rapida de la
prilocaina, administrada epiduralmente, ha-
cia la circulacion materna. La existencia
de sélo pequefios gradientes de concentra-
cion ya sea de la madre hacia el feto o,
posteriormente, del feto hacia la madre in-
dica el facil paso de la droga a través de la
placenta. Los resultados permiten llegar a
la conclusién de que la prilocaina ¢s un
agente anestésico local conveniente para la
analgesia epidural durante el trabajo de
parto y el alumbramiento y que la metahe-
moglobinemia resultante no pone en peligro
al feto necesariamente.

La pregunta que ahora se suscita es si la
prilocaina tiene o no ventajas sobre otras
drogas de similar potencia y duracién. Ya
que el clorhidrato de mepivacaina (Carho-
caine) ha sido estudiado similarmente en
nuestra institucion, es valido comparar estos
dos anestésicos locales amidas®. En inyec-
ciones tmicas, los niveles sanguineos fetales
de prilocaina y mepivacaina, en el momento
del nacimiento, fueron de la misma magni-
tud. Sin embargo, en la administracién in-
termitente en el curso de un periodo pro-
longado, los niveles de mepivacaina en la
sangre de la arteria umbilical fueron apro-
ximadamente del doble de los de prilocaina
(2.8 contra 1.5 ug/ml). Ademas, las cinco
pacientes que recibieron 600 mg o mas de
mepivacaina en 2% horas mostraron reaccio-
nes toxicas y sus nifios estuvieron deprimi-
dos al nacer. Cinco de las madres a las que
se administraron 600 mg o mas de prilocai-
na en el mismo periodo, no mostraron mani-
festaciones toxicas. Sus hijos estaban vigo-
rosos. Esta es probablemente una expresion
clinica de la toxicidad relativamente baja
de la prilocaina.

Puesto que el feto es mas susceptible a la
toxicidad de las drogas anestésicas locales
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que el adulto promedio, esto puede servir
muy bien como un modelo que indique la
seguridad de estas drogas en particular, A
la vista de los resultados precedentes apa-
rece como ventajoso, tanto para la madre
como para el feto, el empleo de la prilocaina
en la analgesia epidural en obstetricia, asi
como para el paciente no obstétrico. No obs-
tante, debe hacer azul de metileno a la dis-
posicion inmediata para la correccion de
niveles excesivos de metahemoglobinemia.

Ifue llevado a cabo posteriormente un es-
tudio que aclara tanto la terapéutica como
la prevencién de la metahemoglobinemia, ya
gue antes hemos hecho alusion a la terapéu-
tica *°,

Fueron administradas inyecciones epidu-
rales de prilocaina a 3 grupos de 10 pacien-
tes en trabajo de parto. las dosis totales
oscilaron entye 300 a 1200 mg. Il primer
grupo recibié una inyeccion intravenosa de
azul de metileno (2 mg/kg de peso corpo-
ral) 5 a 15 minutos antes del parto, para
tratar la metahemoglohinemia. T.os niveles
de metahemoglobina fueron determinados
en muestras de sangre venosa materna, re-
cogidas inmediatamente antes de la adminis-
tracion del azul de metileno y en muestras
tomadas de una vena de la madre y de la
vena y arteria umbilicales, las cuales se
recogieron al nacimiento.

Diez pacientes recibieron, profilactica-
mente, una dosis intravenosa similar de

azul de metileno, simultinea a la primera
administracién de prilocaina. Al tercer gru-
po de 10 madres se¢ les administrdé 1000 mg
de acido ascdrbico, por via intravenosa, al
principio de la analgesia epidural, también
como profilaxis. En los dos dltimos grupos
las concentraciones de metahemoglobina se
determinaron en muestras de sangre reco-
gidas de una vena de la madre y de la vena
y arteria del cordén umbilical, en el mo-
mento del parto.
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Hubo una analgesia satisfactoria en todas
las pacientes obstétricas. Veintinueve de los
nifios eran vigorosos al nacer teniendo in-
dices Apgar, a 1 minuto, de 8 y 9. .Un
nifio tuvo una calificacion Apgar de 4 al
minuto. Tenia dos asas del cordon umbili-
cal ajustadas alrededor de la nuca, lo cual
explica la depresion al nacimiento. Se prac-
ticé la reanimacion con éxito y a los 2 mi-
nutos la calificacion en el nifio era de 7.

Los resultados indican que el azul de me-
tileno inyectado poco antes del parto es real-
mente capaz de reducir la metahemoglobina
materna y la fetal. Tas concentraciones ma-
ternas, después de una dosis media de 662
mg de prilocaina, tuvieron un promedio de
0.9 g/ml inmediatamente antes de la admi-
nistracion de azul de metileno. Al nacimen-
to, no pudo descubrirse metahemoglobina.
Es razonable suponer que el azul de meti-
leno atraviesa la placenta muy ripidamente,
no solo basandonos en su efecto terapéutico,
sino también en vista del hecho de que 2 a
4 dias después del nacimiento, la orina del
nifio mostraba una coloracién verdosa. Co-
mo profilaxis, la administracion de azul de
metileno no es tan efectiva como se habia
esperado. Ias madres recibieron 419 mg
de prilocaina. Tanto {stas como sus pro-
ductos tenian un nivel medio de metahemo-
globina de 0.1 g/100 ml en ¢l momento del
parto. El acido ascorbico parece que no
tiene efecto provechoso alguno empleado
como profilictico, puesto que la madre y el
feto tenian un promedio de concentracion
de metahemoglobina de 0.7 g/ml, en el mo-
mento del parto cuando se habia empleado
una dosis media de 427 mg de prilocaina.

Son dos las conclusiones que pueden ob-
tenerse. Primeramente, que es impractica
e inttil la elaboracién de prilocaina como
ascorbato en vez de clorhidrato. En segun-
do lugar, que la profilaxis con azul de me-
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tileno no es tan efectiva como la terapéu-
tica con la misma sustancia.

Puesto que la prevencion de la forma-
cién de metahemoglobina es preferible al
tratamiento de la misma, se suscitd la cues-
tion de si una mezcla de prilocaina y azul
de metileno podria ser empleada para la ad-
ministracién epidural. Puede hacerse el ra-
zonamiento de que st la absorcion del anes-
tésico y del agente reductor de la metahe-
moglobina, inyectados en el espacio epidu-
ral, ocurren simultineamente, puede preve-
nirse la metahemoglobinemia y que asi ten-
ga mayor difusion el empleo de la prilocai-
na. Para investigar esta posibilidad tedrica,
se emprendieron estudios in witro e in i~
vo 11,

Se aislaron cuatro nervios cidticos de ra-
na y fueron suspendidos en una camara
cerrada para nervios con electrodos para
estimulacién y registro. Una porcion cen-
tral del tronco nervioso, situada entre los
electrodos, fue baflada en un vaso que con-
tenfa solucién de Ringer. El nervio fue es-
timulado eléctricamente y los potenciales
de la accién compuesta que se obtuvieron,
fueron visualizados sobre un osciloscopio y
luego fotografiados. Después de un periodo
de control con duracién de 60-100 minutos,
la solucion de Ringer fue reemplazada por
una mezcla de azul de metileno y solucidn
de Ringer, con buffer de hidréxido de sodio
a un pH de 7.0. Se expusieron dos ner-
vios a una soluciéon al 0.25% de azul de
metileno y otros dos a una solucion al 0.5%.
T.as observaciones posteriores no mostraron
efecto alguno del azul de metileno sobre la
amplitud y la forma de accién de los poten-
ciales. Tampoco resulté impedida la velo-
cidad de conduccion del nervio.

Se  diseccionaron ademis otros cuatro
nervios cidtico-peroneales de rana. Inme-
diatamente después de aislarlos, uno de los
nervios fue sumergido en solucidn salina
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fisiologica con un pH de 7.0, uno en solu-
cion de azul de metileno al 1% con un pH
de 3.2 y dos nervios en azul de metileno en
solucién al 1% en la cual se habia elevado
el pH a 7.2 con hidroxido de sodio. Des-
pués de 24 horas de inmersioén los nervios
fueron fijados en una solucién de forma-
lina y luego tefiidos. El estudio microsco-
pico de estos cuatro nervios mostré vainas
mielinicas, células de Schwann y células
endoneuriales normales. También la mayo-
ria de los axones estaban bien conservados.
No se observdé cambio alguno atribuible al
efecto del azul de metileno.

Los experimentos in zizeo comprendieron
13 gatos a los cuales se les practicd una
laminectomia lumbar para la introduccién
de un catéter epidural. A 3 de estos gatos
se les inyectaron 5 dosis de 1.5 ml de azul
de metileno con un pH de 7.0, en el curso de
3 dias. Otro gato fue tratado similarmente
con solucion de azul de metileno al 1% en
la cual el pH sin corregir era de 3.2. Fi-
nalmente, uno de los animales recibié una
inyeccion tinica de 1.5 ml de azul de meti-
leno al 1% con pH de 3.2. En este altimo
gato la inyeccién fue seguida casi inmedia-
tamente por paralisis de las patas traseras.
I'n la autopsia se encontré que el catéter
hahia sido colocado accidentalmente en el
espacio subaracnoideo. Ios otros 4 gatos
toleraron bien la primera inyeccién de azul
de metileno, pero las inyecciones subsecuen-
tes fueron seguidas por agitacién, ataxia y
paralisis de las patas traseras. Fstos ani-
males fueron sacrificados aproximadamente
4 dias después de la primera inyveccién y
en la autopsia se encontrd el catéter en el
espacio epidural a la altura de la quinta
vértebra lumbar,

Se administré prilocaina al 2% y solu-
cion salina fisiolégica a 4 animales, dos ve-
ces diarias durante 4 dias, en dosis de 1.5
ml.  Se desarrollé paresia motora en las
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patas traseras de los cuatro gatos que reci-
bieron inyecciones epidurales de prilocaina.
Esto ocurrié en el término de 1-2 minutos
y durd de 60 a 90 minutos. Il restableci-
miento fue completo después de cada inyec-
cién subsecuente. La solucién salina fisio-
logica no produjo cfectos observables en los
otros cuatro gatos.

También estos ocho animales fueron sa-
crificados aproximadamente 24 horas des-
pués de que se termind la serie de inyec-
ciones. Al practicar la autopsia, la punta
del catéter estaba localizada en el espacio
epidural al nivel de la quinta vértebra lum-
bar.

En los 13 gatos fue removida totalmente
la médula espinal, fijadas en formalina al
10% vy estudiadas microscdpicamente con
una variedad de métodos de tincion. No se
encontraron cambios patologicos en la mé-
dula espinal de los ocho animales de control
que habian recibido inyecciones mualtiples
de prilocaina al 2% o de solucion salina
fisiologica. Sin embargo, la médula espinal
de los cinco gatos que habian recibido azul
de metileno mostré alteraciones patologicas
extraordinarias. Los cambios eran idénticos
independientemente de que hubiera sido in-
yectado azul de metileno con un pH corre-
gido a 7.0 o que ¢l pH sin corregir fuera
de 3.2. Habia inflamacion aguda de las
leptomeninges y de las raices nerviosas, ca-
racterizada por infiltracién polimorfonuclear
y deposito de fibrina. Habia necrosis loca-
lizada de la dura. Prevalecia inflamacion
de las vainas mielinicas, asi como inflama-
cién axonal en las raices anteriores y poste-
riores, y en la materia gris. Los cambios
patoldgicos eran por lo general mds pronun-
ciados a lo largo de las caras posterior y
lateral de la médula espinal, cerca de la
localizacién de la punta del catéter epidural.

Mientras que es de notarse que la capa-
cidad sensitiva de la velocidad de conduc-
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cion en nervios aislados, no mostré un
efecto apreciable del azul de metileno, la
inflamacion severa de la médula espinal con
lesion profunda de los tejidos es un argu-
mento en contra de la administracion epi-
dural de mezclas de prilocaina y azul de
metileno. ’

CONCLUSIONES

Resumiendo nuestros  hallazgos, obteni-
dos en diversos estudios, podemos concluir
que la prilocaina si ofrece una ventaja con-
siderable sobre los demas anestésicos de
tipo amida, o sea su baja toxicidad sistémi-
ca. El efecto secundario concomitante de
la formacion de metahemoglobina, no es un

Dr. P. J. Poppers

inconveniente serio. Fsta complicacion en
general no es peligrosa, es facilmente reco-
nocible en sus primeras manifestaciones y
puede ser tratada eficaz y seguramente con
la administracién intravenosa de azul de
metileno. T.a prevencion de la formacidn de
metahemoglobina por medio del azul de me-
tileno no parece ser factible o segura.

SUMMARY

Prilocaine is better than the other amide
type anesthetics, because of its low toxicity.
There is metahemoglobine formation as a
side effect, but it is not important, it is not
dangerous and can he treated with methy-
lene blue administration.
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