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1 NTRODUCCI ON. 

El progreso que ha vivido en el último siglo, 
dentro del campo de la medicina, depende de varias 
circunstancias y diversos factores entre los que -
ocupa un lugar preponderante la investigación, en­
focada a través de la lente más rigurosa del méto­
do científico. A pesar de que con frecuencia suele 
confundirse a la experimentación con la investiga­
ción, es necesario destacar que en el proceso de -
esta última, queda incluida la experimentación co­
mo parte integral del esquema en donde la observa­
ción y el planteamiento de una hipótesis requieren, 
en ocasiones, de la experimentación como parte de­
l a comprobación. 

Muchos de los fenómenos que se observan en el 
ejercicio de la medicina, están determinados por -
condiciones múltiples que se ínter-relacionan de -
manera compleja, lo que consecuentemente hace que­
varíen de un individuo a otro segdn circunstancias 
especiales; por lo tanto, el médico necesita di sp~ 
ner de un sistema coherente que establezcan las r~ 
1 aciones universales de los fenómenos que le inte­
resen, de tal modo que pueda explicar su génesis,­
predecir su ocurrencia y en caso necesario influir 
sobre el la. Dentro de este contexto, la experimen­
tación sólo forma parte integral del proceso de i~ 

vestigación y se puede 1 imitar a la observación de 
fenómenos que se repiten; o bien, ser en extremo -
comp 1 i cada con 1 a i mp 1 ementac i ón de recursos técn.i_ 
cos y económicos que generalmente quedan fuera del 
alcance del clínico habitual. 
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Es necesario seRalar, que muchas investigaci2 
nes el ínicas no exigen sino la apl icaci6n intenci2 
nada y ordenada de los métodos con que ordinaria-­
mente cuenta el médico o el hospital y que no es -
necesaria la abundancia de recursos materiales la­
que confiere calidad a una investigaci6n, lo que -
queda amp 1 i amente demostrado por 1 os avances fund~ 
mentales que han ocuprido gracias al ingenio, la -
perspicacia, la perseverancia y el sentido de aná-
1 isis crítico que el médico otorga a sus observa-­
ci ones; por otro lado no es poco frecuente que pe~ 
sonas que tienen a su alcance cuanto es preciso, -
sean más bien improductivas. (14) 

De ahí el interés que despie1'ta en nosot1·os -
al real iza1' la pt'esente investigación; alcanzar· el 
objetivo de nuestt'a cspccial idad "aliviar el do- -
lor~ en el postopet'atopio de una de las cirugfas­
más dolot'osas; como la ci1·ugía anopectal, en la 
que a la sensación dolorosa intensa por la Pegi6n­
anatómica se suma el hecho de set' el sitio a tra-­
vés del cual se 1 leva a cabo el acto fisiológico -
de la defecación, que aumenta en gPan parte la se~ 

saci6n doloPosa, lo que impide ~na buena y rápida­
evolución en los pacientes, alargando así el perí2 
do postopet'atorio. 

La técnica anestésica que se utilizó se puede 
considerar específica para este tipo de cirugía, -
tratando de demostrar al inyectar opiáceos epi dur.2_ 
les a través de esta vía que no es necesario inyec 
tarlos en segmentos supePiores del cordón espinal: 
de donde el paciente refiere dolor, por lo menos -
no cuando el dolor está abajo del nivel de la cic.2_ 
triz umbilical. 
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Los narcóticos peridurales, es un nuevo y ex­
citante campo en el auxi 1 io del dolor. Se ha demo§ 
trado en animales de experimentación y en el hom-­
bre que la morfina en pequeRas dosis, depositadas­
ª 1 rededor de 1 co1°dón espina 1 parece 1°eacc i ona1• con 
receptores cncefalfnicos y produci1° significativa­
y selectiva analgesia espinal que no pa1·ece se1~ ds:_ 
bido a alg6n sistema de clcvaci6n del narcótico 
de 1 s i t i o de 1 c1 i 11 y ce e i ó n , 

Objetivo: Proporcionar analgesia duradera - -
postoperatoria en pacientes de cirugía anorectal. 
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HISTORIA. 

El bloqueo sacro extradural (bloqueo caudal)­
fue introducido por Cathel in en el homb1•e y por Si_ 
card (1872-1929), de Parfs, en el perro, en 1901 y 
fue usado por Schl impert en 1910 y en obstetricia­
por Stoeckel en 1909, quien fue el primero en com!:!_ 
nicar un pa1'to vaginal indolo1'0 subsiguiente a la­
inyección de procalna (agente que acababa de descu 
brirse) en el espacio cxtr'aduPal, y por La1-1en, - -::: 
quien potenci 6 su solución agl'egando bicarbonato -
de .sodio. En los Estados Unidos, llingson ft1e pio­
nero y propiciador' del método. Se c111ple6 en anima­
les, especialmente vacunos, desde 1925. (2,3) 

Debido al estudio de los analg6sicos narcóti­
cos y 1 a búsqueda de su mccan i smo de acc í ón se po~ 
tuló la existencia de un recepto!' especifico; esto 
se Fundamentó en que la 111oyo1·f,l de los onalgésicos 
narcóticos i-.ie>r1en cal'acterísticas similares, bási­
cas en su arquitectura molecular y que las sustan­
cias agonistas pueden por 1 igePas modificaciones -
en su mol6cul a convertiPse en antagonistas o bien­
en agonist¿¡s extl'emadamente potentes, 

Las bases para 1 a identificación del receptor 
Fueron establecidas en 1971 por Goldstcin y col s., 
quienes desart'ol laron los m&todos que hicieron po­
sible demostrar la existencia de sitios biológicos 
(receptores), en membranas neuronales con gran afi 
nidad por los opiáceos. Kühar observó con t&cnica; 
autorradiogr~ficas, que el receptor se concentraba 
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en áreas que regulaban funciones afectadas por los 
opiáceos, así una alta densidad de receptores se -
encontró en: núcleo pretectal (miosis) sistema 
límbico (euforia), núcleo del tracto solitario - -
centro del reflejo respiratorio, depresión del re­
flejo de la tos, hipotensión ortostática), área 
postrema (inducción de náusea y vómito). (5) 

En 1973 se hallaron receptores opiáceos espe­
cíficos en el sistema nervioso central de los ver­
tebrados; si estos se desarrol I ar·on deberf a habel'­
una sustancia endógena que se uniera a estos si--­
tios. (4) 

En 197.5 Hughes y l(ostePI itz, lograron identi­
ficar y aislar p6ptidos opiáceos a paPtiP de enc6-
fal os de cerdos h<Jci endo extrdd:os, obtuvi er·on dos 
sustanci~s que tenlan actividad muy si mi lal' a la -
morfina o a los analgésicos naPcóticos que se deno 
m1napon enccfalinas por aislarse del encéf¿¡lo.(4)-

En 1977 se iniciaron los Peportes sobre el -­
efectivo y prolongado alivio del dolor que podía -
ser obtenido en el hombpe por la inyección de pe-­
queRas dosis de morfin¿¡ o petidina dentro del espa 
cio subaracnoideo (Wang 1973; Samu y cols., 1979;: 
\Vang, Nauss y Thomas, 1979) o e 1 cspaci o extradu-­
ra 1 (Behar y cols., 1979; Cousins y cols., 1979). 

Esta aplicación el ínica está basada en el tr.Q. 
bajo de Snyder (1977 a,b) y Yaksh y Rudy (1977, 
1978) en animales, quienes atribuyepon el alivio -
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del dolor a una selectiva analgesia espinal causa­
da por la acción di recta de los narcóticos en re-­
ceptores opi~ceos especrficos que estón ricamente­
distribuidos en el cuerno posterior de el cordón -
espinal. (6) 
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BLOQUEO CAUDAL 

Anatomía del Sacro. 

El hueso sacro normal tiene forma triangular­
y está formado por la fusión gradual de las lámi-­
nas de las cinco vértebras sacras fusión que es 
completa a los 21 aííos de edad, aproximadamente. -
La cara dnterior es 1 isa y en par•te sirve de apoyo 
a órganos importantes, entre otros, vasos i 1 r acos, 
recto y cabeza del feto. La cara posterior es ásp& 
rayen la 1 fneu media, de urr·iba a abajo está la­
cresta sacra, r·esul tado de 1 u fusión de 1 as apófi -
sis espinosas. La quint<l por supuesto no tiene fu­
sron. A c,1da lado de la línea media estiin los ag~ 
Jeras sacros, que se forman después de la fusión -
lateral de las apófisis transversas de los segmen­
tos sacros embriológicos. Por lo regular son cua-­
tro; Falta el quinto y los orificios son más peque 
ííos por· detrás que por del ante. Por el 1 os pasa 1 il 
rama anterior· de 1 os ne1·v i os sacr·os. La fil 1 ta de­
fusi 6n de lils láminas del quinto segmento verte- -
bra 1 produce un hiato que cornun i ca con 1 il por e i 6n­
sacr'a del conducto ve1°tebra 1. Este hiato es una -
escotadura en forma de V o U i nvertidd, en tanto -
que las láminas no fusionadas a cada lado forman -
prominencias óseas 1 lamadas astas. Este hiato es­
tá cubierto por el 1 igamento sacrococcígeo. (7) 

El conducto sacro es la continuación del con­
ducto vertebral en el sacro. Tiene forma curva, a 
semejanza del sacro y 7,5 a 10 cm de longitud. Al 
corte transversal tiene forma triangular; suele 
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1 larnarse conducto caudal siendo parte del espacio­
epidural. 

El saco dural prScticarnente 1 lena el conducto 
vertebral sacro, existe. un espacio virtual, entre­
dicho saco y el periostio del conducto vertebral,-
6ste es el espacio epidural. Por debajo, el saco­
termina entre los cuerpos de la primera y segunda­
v&rtebras sacras. El conducto vertebral termina -
en el hiato sacro. La distancia media entre el v&r 
tice del hiato y el saco dural es de 47 mm. (2,3,: 
7). 

Anorma 1 i dad es anatómicas de hiato. 

Este hueso presenta varias anormalidades. Des 
de el punto de vista pr6ctico puede afirmarse que, 
en aproximadamente 20 por 100 de las personas, el­
hueso tiene anormal idadcs importantes. En la pr6c 
tica de anestesia caudal, aproximadamente 10 por-: 
100 de las personas presentan alguna anormalidad -
de este hueso que impide hacer la t6cnica. 

Trotter y otros investigadores, por estudios­
anat6micos minuciosos, encontraron las siguientes­
anorma 1 i dades: 

1. En 40 por 100 de los individuos, el saco­
dural se extiende por debajo de la zona media de -
la segunda vértebra sacra. En 42 por 100 de los -
individuos, la distancia entre el extremo del saco 
dural y el vértice del hiato es menor de la cifra­
media de 47 mm. 
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2. El examen de la pared dorsal del conducto 
sacro mostró que en 47 por 100 de los individuos,­
el vértice del hiato está por arriba del tercio in 
feriar de la cuarta v6rtebra sacra. En 25 por 1off 
de los sujetos se encontró agenesia de la pared 
dorsal. 

J. En 5 por 100 de los individuos, el diáme­
tro anteroposterior del conducto a nivel del v6rtl 
ce del hiato es de 2.0 mm o menos; en 1 por 100 de 
las pelvis femeninas no se apreció hiato, por fu-­
sión 1 a 2 por 100 do los individuos presentaron -
bloqueo del conducto sacro. 

Fisiologla del bloqueo caudal. 

El comienzo de la anestesia es lento y por lo 
regular se observa primero en los glóteos, al rede­
dor del hiato sacro. La pérdida de la sensación -
se extiende por glóteos y arriba del sacro. Esta -
analgesia, por lo l'egular, apa1'ecc después de 5 mJ.. 
nutos de la inyección e indica éxito. El dolor es 
la primera modalidad de sensación que se pierde; -
después habrá pérdida de la sensación al tacto y a 
la temperatura. Se alteran por último las fibras­
motoras, y aparece p6rdida de la función en térmi­
no de 10 mins. La relajación muscular no tiene la­
mlsma intensidad que en la anestesia raquídea; ex­
tensión e intensidad máxima de la anestesia se ob­
servan en 20 min. 

Son pocos 1 os cambios card i ovascu 1 ares, excee_ 
to cuando se hace bloqueo caudal alto. La presión­
arterial disminuye en fo1'111a poco importante. Por-
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lo regular hay bradicardia. No se altera la respi­
ración con la anestesia caudal. Si se hace bloqueo 
caudal alto, hay pocos signos de par~lisis muscu-­
lar intercostal. Hay hipertonía gastrointestinal.-
(7) 

Soluciones anestésicas. 

Por su mayor capacidad de penetración, su co­
mienzo más r&pido de acción, su mayor duración y -
seguridad, se recomiendan con bases en la experie~ 
cia clínica, los siguientes agentes: 

1. Procaína i.25 por· 100 

2. Mcpivacé!Ína 1.so por 100 

3. Cloroprocaína 2 por 100 

4. Lidocaína 2 por 100 

s. Gupivacatna 0.5 a 0.7 por 100 (7) 

Dosis recomendéldas. 

A grandes rasgos se puede decir que la altura 
de la anestesia estar5 determinada por 1 o cantidad 
de anestésico inyectado, siendo la concentraci6n -
del mismo el félctor que determinar5 la profundidad 
o grado de anestesia, es decir, en qué extensión -
quedan afectados los nervios miel inizados m5s grue 
sos. (8) -

Para bloqueo caudal bajo (analgesia que incl~ 
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ya el undécimo segmento dorsal), 30 mi. 

Para bloqueo caudal moderado (analgesia a ni­
vel del séptimo segmento dorsal), 45 mi. 

Para bloqueo caudal alto (analgesia a nivel -
del cuarto segmento dorsal), 60 mi. (7) 

Duración de la anestesia. 

Después de u.na sola inyección de cloroprocaí­
na al 2 por 100 1 a anestesia suele durar unos 45 -
minutos; después de aplica!' clorhidrato de pr•ocaí­
na, al .l.5 pop 100, 1 a 1.5 hoPas; con 1 iclocafna -
al 2 pop 100 1.25 a 2 hor•as; mepivacaína al 1.5 
pop 100, dos hopas y con bupivacaína al 0.75 por -
100, cinco hoPas. (7) 

Técnica. 

Se coloca al paciente en decóbito ventral so­
bre una mesa de operaciones doblada en ángulo 
abierto hacia abajo o con una almohada bajo la sÍll 
fisis pubiana. Las piernas estarán un poco separa­
das y los talones diPigidos hacia afuera con el o!?, 
jeto de aplanar y hace!' que el surco interglóteo -
ppotruya en su parte superior. Las pacientes grávl 
das serán colocadas en posición de decGbito late-­
Pal o arrodi 1 ladas con apoyo sobpe los codos (posi 
ción de SIM). Se coloca una compresa en dicho sur: 
co pal'a proteger el ano y los genitales de la ac-­
ción irPitante del alcohol empleado para la asep-­
sia. 
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Se mdrcan ambas espinas i 1 lacas posterosupe-­
riores y se traza un triángulo equilátero con el -
vértice dirigido caudalmente. De esta forma la pun 
ta quedará colocada aproximadamente a la altura 
del hiato sacro cuyas astas serán identificadas y­
señal adas. Las astas se 1 ocal i z.an efectuando pequ~ 
ños movimientos palpatorios con el Indice; una vez 
palpados, se colocan los dedos Indice y medio so-­
bre ellas, (8) Una pequeña ponchtl de anestesia I~ 
cal se aplica entre ellas, es conveniente no ser -
generoso en la infi ltraci6n que puede obscurecer -
1 a marca. 

T&cnica corriente. Se coloca una aguja de 
acero de 3.5 cm de longitud, de calibre 19 a 20, -
con estilete, en la lfnea media, en la escotadu1'a­
que está entre las astas del Stlcro. Se inserta con 
un ángu 1 o de 45 g1'ados m.:ís o menos, respecto a 1 a­
p i e I (primera posición) y se ol'ienta en sentido c~ 
fálico pc1ra que penetre el 1 i garnento sacrococcígeo, 
momento en qL1e h¿w~í contacto con 1 a pared ósea an­
terior del conducto caudal (segunda posición). Se 
l'et ira 1 i ger.:imente 1 ci aguja y se h,1ce compres i 6n -
intensa de 1 d mi srna ele rnodo que pt'áct i camente se -
adosa a la piel que cubre el sacro; es necesario -
que el bisel esté hacia abajo; después se introdu­
ce en el conducto sacro dos a tres cms. Al girar -
hacia arriba el bisel se hal'É1 introducir más la 
aguja (tercera posición). No conviene introducir -
la aguja más al16 del nivel de la segunda véptebra 
sacra, dado que en la mayoría de los sujetos, el -
saco dural termina entre la pPimera y segunda vér­
tebras sacras. (7) 



13 

Se hará aspiración por costumbre; si aparece­
sangre en la jeringa es necesario extraer la aguja 
e introducirla de nuevo; si se aspirara 1 fquido c~ 
falorraquídeo, se reinsertará la aguja en posición 
adecuada. Es preferible muchas veces interrumpir­
la práctica del método. La inyección intravenosa­
º subaracnoidea de cantidades grandes de la solu-­
c i 6n anestésica, a veces es mort a 1 . 

Técnica simplil'icada. En esta técnica se in­
troduce pot' e 1 1 i gamento scicrococc í 9eo con un ángu 
lo de 45 grados respecto a la piel al igual que en 
el método corriente, una aguja de 3, 5 cms, de cal i 
bre 21, pero no se introduce más a partir de esta: 
posición. Este método está indicado principalmen­
te en cirugía anorect,11 . ( 7) 

Técnica continua con catcter. En este método 
se inserta en el conducto sacro, segdn el método -
clásico, una aguja de calibre 16 ó 17 (Touhy), in­
mediatamente se le extrae el csti lcte, por medio -
de la aguja se introduce en el conducto un cateter 
peridural, al estar colocado adecuadamente se qui­
ta la aguja que está sobre el la y se l'ija.(7) 

Criterios para posición adecuada de la aguja. 

l. Comienzo de la analgesia y pérdida de la -
sensación en término de 10 min. de inyectar la do­
s1 s inicial. 

2. No se aspirará 1 fquido cefalorraquídeo o-­
sangre. 
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3. No se estimará tumefacción palpable super­
ficial a nivel del sacro. 

4, Habrá sensación de hormigueo o plétora en­
piernas o recto. 

5. Propagación progresiva de la anestesia. 

6. Signos de parálisis simpática: vasodi lata­
ción, rubor, interrupci6n de la sudaci6n e hiper-­
termia cutánea. 

7, En pacientes en trabajo de parto, alivio -
del dolor producido por las contracciones uteri- -
nas. (7) 

Indicaciones. 

1. Cirugfa de ano y recto 

2. M~todos ginecológicos en perineo 

3. Parto 

4. Tratamiento de enfermedades vasospásticas­
dc extremidades inferiores. 

S. Tratamiento del dolor en pelvis y extremi­
dades 

6. En bloqueos nerviosos para pronóstico, - -
diagnóstico y tratamiento. 

Contraindicaciones. 

l. Enfermedades activas del sistema nervioso­
centra 1. 

Excepto epilepsia idiopática o problemas -
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en los discos interv¿rtebrales (cuarto dis 
co). , < -

z. Infección en el sitio del bloqueo c~udal. 

3, Quiste pi lonidal infectado o con trayectos 
fistulosos 

4. Anormalidades del sacro 

5, Obesidad. 

Complicaciones. 

1. Inyección subaracnoidea. 

2. Hipotensión 

3. Hipertensión 

4. Reacción a los agentes anestésicos locales 

5, Errores técnicos; incluyen rotul'a do la 
aguja y negligencia en la inserción de la­
aguja en el recto. 

6. Infecciones de cóccix, sacro y espacio pe­
ridural. (7) 

7, Aplicación do la dosis en torrente circul~ 
torio. (7) 
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FARMACOLOGIA DE LA MEPERIDINA• 

Historia. La ~eperidina-es una droga analg'­
sica sintética introducida por Eisleb y Schaumann­
en 19J9. 

Fórmula: Meperidina 

-CDCll e:!> -CllJ 1 2 H3-~ 
o 

Propiedades farmacol6gicas: Se 1 iga a los re­
ceptores para los opióceos y ejerce sus principa-­
les acciones farmacológicas sobre el S.N.C. y ele­
mentos neurales del intestino. 

Sistema Nervioso Central. Analgesia, 100 mgs 
por vía parenteral equivalen a 10 mgs de morfina.­
En el uso el fnico su acción es mós breve que la de 
la morfina, apro,ximadamente 2 a 4 horas. Produce­
suficiente sedación; y euforia 10 a 20 por 100 de­
los pacientes. A dosis tóxicas causa excitación -
del S.N.C. caracterizada por temblores, espasmos -
musculares y crisis epi l'pticas. 

Respiración. La depresión respiratoria móxi-
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mase observa una hora después de la administra- -
ci6n intramuscular que se normaliza en dos horas.­
Aunque el volumen minuto permanece deprimido hasta 
durante 4 horas. 

Sistema cardiovascular. En dosis terapéuti-­
cas no tiene efectos indeseables sobre el S. car-­
diovascul ar. La contractilidad miocárdica no se d2. 
prime y el EKG no se activa. Después de su admini§ 
tración IV: h.:iy aumento en la circulación pePifér.i_ 
ca y disminución de 1 a resistencia arterial y ven~ 
sa periférica. Hay aumento de 1 a frecuenc i .:i car-­
di aca. 

Músculo 1 i so. Causa espasmo del tracto bi - -
1 iar y aumento de la pPesión del colédoco, por es­
pasmo del esfínter de Odi. En el útero aumenta el 
tono, 1 a frecuencia y 1 ¿¡ intensidad de 1 i.lS contPaf_ 
cienes por acción Je oxitócicos. 

AbsoPción, destino y exc1'eció11. La meperidi-
na se 1netabo 1 iza pr' i ne i pal mente en e 1 h ¡ gado. De~ 

pués de su adminisb'ación IV tiene un¿1 vida media­
de 3 hrs. Aproximadamente el 60% de la meperidina 
plasmática está liguda a las proteínas. Un tercio 
de la rneperidína se pecupera en la OPÍna como nor­
meperidina. 

Prep¿¡rados. vr as de ¿¡dmi ni straci ón y Dosi S· 

Los nombres comerciales son: Demerol, Pheta-­
dol, Meperidi na y rneperídol. 
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El nombre internacional no comercial es Peti­
dina (lsonipecaína) 

Presentación: Clorhidrato de meperidina en ig 
yección (50 rng/ml) tabletas (50 y 100 rngs) y Jara-
be USP (50 rng/5 m 1 ) • 

Vías de administración. Oral, subcutánea, in­
tramuscular o intravenosa. 

Efectos indeseables. Precauciones y contrain­
dicaciones. 

Náusea, vómito, estreHimiento y retención uri 
nar1a. Se puede desarrollar tolerancia y hábito. 

El uso de inhibidorcs de la MAO junto con me­
peridina puede produci1• cxcitcición, delirio, hipe!: 
pirexia y convulsiones o severa depresión respira­
toria. 

Los antidepresivos tricicl icos y la cloropro­
mazina pueden aumentar la depresión respiratoria y 
la sedación. 

La administración simultánea de anfetaminas -
aumenta los efectos analg6sicos. 

Su uso terap6utico: Analgesia (9). 
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RECEPTORES OPIACEOS. 

Una nueva era en la investigación de los opiQ 
ceos fue iniciada en 1973 cuando 3 laboratorios i~ 
dependientes reportaron la presencia de receptores 
opiáceos altamente específicos en el sistema ner-­
vioso central de los vePtebr·ados. Parecía irnprobQ 
ble que tales receptores altamente específicos se­
hub i e Pan desarro 1 1 ado en 1 a ausencia de una susta~ 
cia endógena que normalmente se una u esos sitios. 

La hipótesis que una sustancia end69ena para­
los receptores opiáceos puede existir fue supuesta 
por la observación, que una csti111ulaci6n el6ctrica 
de la sustancia 9ris pet'Íacueductal en el tallo C.Q 

rebral de la rc1ta pr•oducía a11al~1esia similar a la­
producida por la morfina, Además esta anal9esia -
inducida el6ctrica111ente fue atenuada por los anta­
gonistas de los napcóticos específicos: naloxona.­
Esta fue la 111ejo11 explicación, ya que la estimula­
ción eléctt'Íca liberabu unu sustancia como morfina 
endógena y 1 u na 1 oxona untagon izaba 1 os efectos de 
esta sustancia. (4) 

En 1975 se identificaron 2 pentap6ptidos con­
actividad analg6sica indistinguible de la 111orfina­
MET y LEU-encefal ina di fercntes en su amina termi­
nal; posteriormente se descubrieron al fa, beta, gQ 
rna y delta endorfinas. 

Endorfina: es un término genérico aplicado a­
tados los péptidos endógenos con actividad opioide. 
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La identificación de estas endorfinas permi-­
ti6 la asignación de un papel a la beta-1 ipotrofi­
na, hormona pituitaria de 91 aminoácidos 1 ibre de­
actividad opioide y que uctúa probablemente como -
precursor hormonal (pro-hoPmona) para la síntesis­
de endorfinas, la parte más intePesante se encuen­
tra entPe los fragmentos 61 y 78 debido a que mu-­
chas de los otros p6ptidos contienen fragmentos de 
esta sección. Lu beta-endor-fi na co1't'esponde ¡¡ una 
secuencia de 30 uminoácidos, siendo mós afin y po­
tente que las encefalinas y morfinci, 

Kuhar observó con técnicas auto1·rcidiog1'áficas, 
que el r'eccptor se concentraba en ií1·cus que l'egul.Q. 
ban funciones afectadas por los opiáceos. Una al­
ta densidad de receptoPes se encontr·ó en: nCrc 1 eo -
pretectal (miosis), sistema lfmbico (euforia), nú­
cleo del tracto solitar'io (centro del reflejo res­
piratorio, deppesión del r·eflejo de lutos, hipo-­
tensión ortostiítica, altePución de los reflejos~­
del nodo sinus¿¡I), {irea postr·ema (inducción de náu 
sea y vómito), tálamo donde lu mayor concentraci6~ 
se encuentra en el i nfundíbulo. En 1 a médula se -
1oca1 i z¿¡ron receptores en 1 a sustanc i a ge 1 at i nosa­
( estación de conducción nervios¿¡ del dolor) y en -
las vfas clásicas como p¿¡leo-espinotulámico, amíg­
dala, cuerpo estriado e hipotálamo. (5) 

Las endorfinas de peso molecul¿¡r mayor tales­
como beta-endorfinas son pituitarias específicas -
mientras las encefal inas son cerebro específicas. 

Papel fisiológico de los receptores opiáceos-
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y endorfinas. 

1). Neuromodul ador y regulación endócrina. 

La estabi 1 idad y lenta inactivaci6n de beta-­
endorfinas es compatible con un neuromodulador. La 
1 iberación local de beta-endorfinas puede alterar­
la sensibi 1 idad de las neuronas al estímulo que 
1 1 ega. (4) 

La observación de altas concentraciones de e~ 
tos p6ptidos en pituitaria e hipot~lamo sugirió su 
función endócrina. Se ha postulado que estas ami­
nas biogénicas influencían la sec!'eción de hor'lllO'-­
nas pituitar'ias, regulando la liberación de hipofi_ 
siotrópicas dentro del sistema. (5) 

Asf por ejernpl o estos p~ptidos aumentan los -
niveles de pro! acti na, debido a que la met-encefa-
1 ina disminuye la disponibilidad de dopamina en la 
eminencia media y por lo tanto quita el efecto rn­
hibito!'io de esta óltima sobre la prolactina. 

2). Neur·otransrnisiones inhibitorios. 

Di srni nuyen la 1 iberación de algunos neuro'---­
transrnisores. A nivel de S.N.C. las encefal inas -
inhiben la 1 iberación de sustancia P, aceti !colina 
y norepinefrina. La Beta-endorfina inhibe la lib~ 

ración de dopamina estrial y adcni lciclasa. El -­
efecto se debe a que las encefal inas causan cierto 
grado de depol arización en la c61ula y al 11 egar­
el estímulo, no depolariza a la c61ula como en con 
diciones normales. Por disminución de actividad: 
de adenilciclasa. 
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J). Percepción del dolor y analgesia. 

Se especula que el cerebro contiene un si ste­

ma de supresión endógeno para el dolor en el cual, 

la analgesia es mediada por la liberación de endo..c. 

finas. 

La modulación del dolor es probable que ocu-­
rra en los sitios del cordón espinal y supraespi-­
na 1 • Los mecan i srnos supracsp i na 1 es i ne luyen: l. -
Capacidad de las encefal i nas para activar vías 

inhibitorias descendentes en el asta dorsal del 
cordón espinal y 2. lnte1•fc1'encia con la elabo1·a-­
ción del dolor- en las te1·111inaciones del S.N.C. de­

l as vías a 1 do 1 01' cintel'O 1citct'cJ1 . L1s acc i oncs en­

e I cordon esp1 nul de 1 as cndor-ri nus puede ser en -
los recepto1'es opióceos en lu s11stuncia gelatinosa 

que es el primer sitio en el S.N.C. pat'a la inte­
gt'ación de 111for111ación. Por• lo cuul un estímulo -
nocivo es u11 1111po1,~[:a1d:c activador- del norrnalrnente­

inactivo s1ste111¿¡ endó~¡eno de supresión del dolor.­

Diferencias individu<Jles en la sensibilidad pueden 
rel'lejar· difet'entcs niveles de cndol'f'inus circulan 
tes, n6mero de receptores opióce0s y/o srado de_: 

vías inl1ib1torias al dolo!' dcsurPollados. Los pa­
cientes con más ulto umbral al dolor contienen más 

endorfinas y también efecto hipePalg6sico con la­

naloxona. (4) 

4). Acupuntura. 

Est¡¡ analgesia tiene un lento acceso y com1en 
zo pero la analgesia dura más que la estimulación. 

Se dice que la estimulación pepif6rica en sitios -

de acupuntura aumenta lu entPada somatosensorial 
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para áreas específicas cerebrales (sitios en la 
sustancia gris periacueductal) que resulta en acti 
vación del sistema inhibitorio del dolor y 1 ibera­
ción de endorfinas. (4) 

5).- Respuesta a anest6sicos inhalatorios. 

Se ha propuesto que los anest6sicos inhalato­
r1 os actCtan en parte Pº'' 1 i beraci ón de endorf i nas­
que son antagon izadas poi' na 1 oxona. En hombres se 
ha demostrado que naloxona (0.4 a 0.8 mg 1 V) dismi 
nuye la analgesia producida por NzO En ratas se -
ha observado que 11aloxo11a (10 mcg/l<g) 1 V aumentan­
de 35 a 69% la Pespuesta al estímulo dolor·oso, en­
anest es i a con lw 1 ot ano. La i 11 b.wpreL1c i ón 110 es -
fácil ya que no se demostr·a1'011 altercJciones en cl­
MAC del Halotano u NzO, siguiendo a la naloxona. -
Sin embargo ot1•os cstud i os su;ii el'en a parte de 1 a­
acci ón anterior analgésica, en anestesia con halo­
tano, acciones en los eFectos circulator•ios de la­
droga. La pel'fusión del cua1·to vcntdculo ccre- -
bral con naloxona en perros anestesiados con halo­
tano, produce signos de dcspcrtal' en los animal es, 
invierte las reducciones en la pPesión sangufnea,­
en el trabajo del corazón y la depresión de la Pe~ 

puesta de los barorreceptoPes producida por .75% -
de halotano. (4) 

6). Control de la emoción y la conducta. 

Se sugirió que las endorfinas pueden ser 1m-­
pl icadas en la enfermedad psiquiátrica. Sin emba~ 
go no hay evidencia. (4, 5) 
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7). Desarrollo de tolerancia y dependencia a­
l os narc6ticos. 

La administraci6n de narcóticos ex6genos cau­
sa en las neuronas encefalinérgicas que cese el 
disparo para la 1 iberaci6n de endorfinas. Mediante 
un mecanismo de Feedback. Cuando los receptores­
opiáceos están expuestos sólo a narcóticos exógc-­
nos el los tolet'an más lu cJpoga; cuando esta aclmi-­
nistt•ación se detiene, no huy encefal inas endóge-­
nas y los síntomas de abstinencia sobrevienen. 

Otra teoría es que los narcóticos exógenos 
disminuyen el nivel del amp-cíclico en lus neuro-­
nas con receptores opiáceos, despu6s de una prolo~ 
gada exposición los niveles vuelven a lo normal 
por aumento en la actividad de la adcni lciclasa, -
as! la tolet'ancia y dependencia se desarrollan pa­
ra conset•var esta actividad aumentada. (4, S). 
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Cuadro No. 1 

Papeles fisiológicos de los receptores opiáceos­
y endorfinas 

1. Neuromodulador y regulación endócrina 

2. Neurotrasmisores inhibitorios 

3. Percepción del dolor y analgesia 

4. Analgesia en los mecanismos de acupuntura 

S. Respuesta de los anest~sicos inhalatorios 

6. Respuesta circulatoria durante el shock 

7. Control de 1 a emoción y 1 a conducta 

8. Desarrollo de tolerancia y dependencia a 
los narcóticos. 
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SELECTIVA ANALGESIA ESPINAL. 

La identificación de receptores opiáceos en -
la sustancia gelatinosa del cordón espinal, ha pe.r. 
mitido un nuevo concepto para el tratamiento del -
dolor agudo y crónico. Los narcóticos colocados -
en el espacio peridural di Funden dentro del espa-­
ci o subara~noideo para conseguir acceso directo a­
l os receptores opiáceos del co1'dón espinal. (4, 14) 

Con base en sus propiedades Frsicoquímicas, -
se puede esperar que la meperidina entre al 1 fqui­
do cefalorraquídeo más rápidamente que la morfina. 

En estudios hechos para el alivio del dolor -
postoperator i o ut i 1 i ::ando }00 mgs de h i droc 1 Ol'ato­
de meperidina 1 ibre de preservativo en 10 mi. de -
solución salina ri siológica inyectado vra del cat~ 

ter peridural. El dolor se alivió a los 5 minutos 
coincidiendo con 1 a presencia de altas concentra-­
ciones (0.5-2 1119/I) de mepe1'idina en el 1 íquido c~ 
falorraqufdeo. El completo alivio del dolor ocu-­
rri6 dentro de los 12 a 20 minutos en los pacien-­
tes y correspondió.a las concentraciones de meperi 
dina en el 1 fquido ccfalot'raquídeo de 10 a 20 n1g/l. 
El pico típico de las concentraciones sanguíneas -
de meperidina ocurrió despu&s de aproximadamente -
40 minutos. La absorción media, vida media despu&s 
de la administración epidural de mepcridina fue de 
25 minutos. Dando una duración media analg&sica de 
6 ht's, (rango de 4·5-20 hrs.). (10,15) 

La inyección intravenosa de naloxona 0.4 mg -
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fue seguida por revers1on inmediata de la sedación, 
sin cambios en los niveles de analgesia: JO minu-­
tos más tarde hubo una reducción, pero no una re-­
versión del efecto analgésico. Estos ampl i ¿¡111ente­
sugieren que el efecto analgésico inicial de las -
altas dosis de meperidina peridur¿¡f fue debido a -
acción espinal. Estados más tat'de (40-60 111inutos­
postinyecci6n) la <inalgesi<i puede haber resultado­
de una combinación de acción espinal y efectos en­
e! sistema nervioso centrcil, asociados con los ni­
veles de meperidina scingufne¿¡ sostenida. (4,10). 

Hay estabi 1 i dcid card i ovascu 1 ül', 1 i ge ro desee!:!_ 
so en la presión sistólica, y mínimos cambios en -
el trabajo del corazón y Frecuencia cardiaca. (16) 

El examen neurológico antes y después de la -
petidina periduPal no reveló cambios detectables -
en el sensorio, moto1' o función simpátic¡¡. La au­
sencia de bloqueo motor fue más bien ilustrada por 
la capacidad de los pacientes pat'¿¡ caminar dentro­
de los 30 minutos despu6s de la inyección. La au­
sencia de bloqueo simpático por la prueba de suda­
ci6n de azul de cobalto normal y ausencia de hipo­
tensión postuPal después de meperidina peridural .­
La pletis1nografía cutánea de oclusión venosa en el 
pie no demostt'Ó evidencia de aumento del flujo sa~ 
guíneo y un¿¡ respuesta normal al hielo fue obteni­
da. (3,4,10,15,16) 

Algunos problemas asociados con su uso parece 
ser un prurito significativo que es muy severo en-
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algunas ocasiones; el prurito ha sido adscrito a -
la liberación de histamina o a la presencia de pr.2_ 
servativos en la morfina. Sin embargo en un estu­
dio hecho por Bromage y col s. no hubo estigmas de­
l iberaci6n de histamina y no se uti !izó preservatL 
vo por lo que él concluye que la aparición de pru­
rito 3 hrs despu6s de morfina epidural es debida a 
perturbación del sensorio por elevación y extcn- -
SÍÓn rostl'af de f él l!IOl'fina dentro del rfuido espi­
nal a niveles ce1'vicciles y extensión <11 núcleo tr'J. 
gemi nal y subnC1cl cos c¿¡udal cs. ( 11)(3) Lél n.'iusca­
y el vómito de 1 a 3 lws 1115s tarde ¿¡ l ,1 ¿¡pJ icación 
del deme rol puedl'n sel' debí das u 1 a 111odu 1 ación dc­
afercntes de cntr'ada a 1 órc¡1 post rc111,1 o ,1 I núc 1 co­
del tracto solitaPio, estación 1'cguJ¡¡do1'cl en el 
sistema scnso1'ial visceral. En conclusión los efes:_ 
tos colaterales de morfina y 111epcPidina pcr•idural­
reflcjan dispersión amplia de estas drog¿¡s a tra-­
vés del liquido subaracnoidco y vcntr·icula1'. (3, -
11) La retención urinaria pal'ece sel' un p!'oblema­
en algunos pacientes. El control nervioso de la -
vejiga urinaria es co111plejJ, mediante ambos siste­
mas, nervioso sirnpótico y parasirnpótico. Fibras -
del sistema nervioso parasirnpótico sacro vra de 
los nervios pélvicos, mediando la contracción del­
detrusor y fibras de los nervios simpáticos vra 

del plexo mesentérico inferior y 1 os nervios hipo­
gástrico del lÜo. torócico al 4o. ganglio simpáti­
co sacro, son esenciales para la Función del esff!.:!. 
ter de la uretf'a. Se sabe de estudios in vitro en 
tiras aisladas del 111úsculo detrusor de conejo y -­
hornb1'e que la morfina y encefalinas sirven como p~ 

tentes inhibidores presinópticos de la 1 iberaci6n-
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de aceti lcol ina de las neuronas postgangl ionares -
ün efecto completamente revertido por naloxona. 
Aunque todavla es incierto, si la retención urina­
ria durante la terapia con morfina envuelve un - -
efecto en el tono del esfínter interno o un efecto 
anest~sico local en la incrvaci6n de la vejiga. 
Los srntomas de retcnci6n urinaria usualmente ocu­
rren cerca de 12 horas despu&s del comienzo de te­
rapia con morfina. (12) 

Reportes recientes han descrito hipoxia, hi-­
percapnea o inconciencia 6 a 12 hrs. seguidos a la 
administración de narcóticos intratecales o epid~ 
rales. La naloxona l'eviPtió las respuestas inde-­
seables 111ie1Ü1'as l<i analgesia pe1•mc1neció intacta.­
La depl'esión del S.N.C. y cc1rdiopespirato1-io puc-­
den ser· debidc1s el lcJs vícJs d(•I dolo1' del naPc6tic.o 
subaracnoidco. Si los ple;rns co1'oideos son el 
sitio de absor'ción de lds Jpogas intpatecales &s-­
tas pueden pasa!' a tPav&s del 4o. ventPÍculo cere­
bral donde est6n local izados los centros caPdiore~ 
pirato1'ios y cuUSLJI' JepPesión. (4, 19) 

El sitio de la inyección de los opiáceos epi­
dura 1 es es usual 1ne11te de acue1·do a 1 os segmentos -
del cordón espinal que coPrespondcn a 1 a local iza­
ci6n del dolor del paciente. No es necesario inye~ 

tar opiáceos epidurales por urriba de estos segme~ 
tos, por lo menos no cuando el dolor está abajo 
del nivel umbi 1 ical. Se ha demostrado que la ruta­
caudal, conocida desde hace muchos aRos, es un pro 
cedimiento simple y la depresión respiratoria no~ 
parece presentarse cuando los opiáceos se adminis­
tran Pº'' esta Vra. ( 14) 
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En estudios comparativos, ut i 1 izando rneperi di_ 
na en 1 a misma dosificación y disolvente, aplica-­
dos intramuscularmente, se ha observado que la la­
tencia de la rneperidina es mayor, siendo de 15 ha~ 
ta 30 minutos, en que comienza a ser efectiva la -
analgesia. Adem6s 6sta, viene a ser la mitad o 
una tercera parte de la proporcionada por la mepe­
ridi na pePidu1·al. Por· (1ltimo, los cambios en el -
trabajo del cor·az611 y en la pt•esión sanguínea fue­
ron mayores en este grupo; observ6ndose tambi6n m~ 
yor incidencia de depresión respiratoria y fenóme­
nos colaterales, expl ic6ndosc poi· tcnct' un¡¡ occión 
central más di rccturnente ( 15, 16). 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se tomaron al azar 14 pacientes, de ambos se­
xos, con edades comprendidas entre los 15 y 65 --­
años i ne 1 usi ve, programados para hernorro i dectomf a. 

Con la técnica descrita anteriormente se apll 
có bloqueo caudal continuo, uti 1 izando aguja de -­
fouhy calibre 17, se dej6 catetcr epidural. El 
agente anestésico utilizado fue xi locaína c/epine­
frina al 2% di lución 1:200 000 se9C1n la dosis re-­
querida por cada paciente. 

Se tom6 en cuenta el promedio de los signos -
vitales en el pre trans y postanestésico. 

Se dividieron a los pacientes en 2 grupos; al 
prim01• grupo 7 pacientes se les aplicó en el mome!!_ 
to qL1e refC>rÍan dolor en C'I sitio de la herida qui 
r~rgica, mepcridina 100 mgs di luidos en 8 ce. de: 
solución sal in¿¡ Fisiológic¿¡ a través del catete1· -
peridural con el cuul l1cibÍé1 permanecido el p¿¡cien­
te, posterior¿¡ esto se retiraba el cateter. El 
segundo !:lf'Upo, 7 pacientes a 1 i gua 1 que e 1 grupo -
anterior se aplicó mepcridina 100 mgs di luidos en-
8 ce de solución glucosada al 10% ¿¡través del ca­
teter peridural y se retiró éste. 

Se to1116 en cuenta la duruci6n de la anestesia. 
La hora de aplicación de la meperidinu y el tiempo 
de latenci¿¡ de la misma. Se dejó a los pacientes -
en e 1 serv i e i o de recuperación por dos horas más y 
se controlaron signos vitales (TA, Fe, Fr, Temp.)-
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durante cada 15 minutos. Asf como tambi~n se ob-­
serv6 si aparecía alg6n Fenómeno secundario como -
depresión respiratoria, cardiovascul ar, l1ipoten- -
sión, n6usea, vómito o retención urinaria. Si era 
necesario se aplicarla naloxona (10 ug/kg) para a~ 
tagonizar estos efectos. 

Por 6lti1no se visitaba al paciente en su cama 
para preguntar la duración de la analgesia producl 
da por el demerol y la presencia de alg6n Fenómeno 
secundario. 
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RESULTADOS. 

De los 14 pacientes obtenidos al azar, sus 
edades quedaron comprendidas entre los 17 y 62 - -
aRos, con una media de edad de 42.14 aRos. (Cua­
dro No. 2) 

A todos se aplicó Xi locaína con cpinefrina 
al 2% dilución ]:200 000 siendo la dosis media 355 
mgs (rango 200-500). La duración media de la anal 
gesia dada pop 1 a xi locaín.:i pal'i.l los dos grupos 
fue 3.96 hf's, (rango 3-6:30 hrs). 

El pl'imer grupo de puci01tes pt'esentó un tie~ 
pode latencia postepior a la apl icaci6n del deme­
rol, que varió entre 5 y 20 minutos con una dura-­
ci ón media de 9.5 minutos. En el segundo grupo la 
latencia varió entre 2 y 7 minutos con una dura- -
ci6n media de 4,5 minutos. (Gráfica 8) 

La analgesia producida por el demerol (100 
mgs). En el primer grupo (di luido en 8 ce de sol~ 
ci6n salinu fisiológica) Fluctuó entPc 5 y 12 ho-­
ras, con un tiempo medio de 7,47 hrs. En el segun 
do grupo (di luído en 8 ce de solución glucosada af 
10 %) fluctuó entre 2 y 5 horas con un tiempo me-­
dio de 3.32 h1's. (GPáfica 7) 

Con respecto a los signos vitales medidos du­
rante el pre, trans y postanestésico y posterior a 
la apl icaci6n del dernerol. Se observó en las ci-­
fras de tensión arterial (TA) que tanto la sistóll 
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ca como la diastólica disminuyeron posterior a la­
apl icación del demerol aunque de manera no muy s19 
nificativa. Siendo más aparente en el primero que 
en e 1 segundo gPupo. La F c, F r y T emp, no pr'esen­
taron variaciones, ni antes, ni después de la upli_ 
caci 6n del demerol. (Gráficas 1-6) 

Las complicaciones observadas Fueron 1 as sr-­
gui entes: 4 p¿~cientes pr'csentarun 11 ctenci611 urina­
ria post b 1 oqueo cauda I, que co1·1·espond i ó a 1 

27.57%; 1 p¿¡cientc p1·cscntó hipotensión posterior­
ª la aplicación del de111e1'ol, la cual se controló -
con cargas de volumen y un paciente p1'esent6 vómi­
to tambi~n posterior a 1 a aplicación del demerol -
que cedió espontáneamente, correspondiendo al 
7.14% respectivamente. (Cuadro 3) 
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Cuadro No. 2 

Pacientes por 91·upos de edad 

15 - 24 años 2 

25 34 años 2 

35 44 años 4 

45 54 años 2 

55 64 años 4 

Cuadro No. 3 

Complicaciones post aplicación de bloqueo y Dem~ 
rol 

Rete ne i ón urinaria (bloqueo) 4 pacientes 213. 57% 

Hipotensión (demcrol) paciente 7 -14% 
Vómito (demePol) 1 paciente 7 -14% 

• 
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GRAFICA 5. Frccuenci a rcspi ratori a(.) 
y dcsví11ci6n standar't 
(---)en 7 pocientes del 
grupo 1 . Pre y trans­
ancstési co y post dcme­
rol, 

GRAFI CA 6. Frecuencia rcspiratori a(.) 
y desviación standar't 
(---)en 7 pocicntes del 
grupo 1 1 , Pre y trans­
anestés i co y post dcme­
rol. 
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Duración de la analgesia. Desviación 
media(-) y desviación standar't 
(---) en 7 pacientes de 1 grupo 1 y 7 
pacientes de 1 grupo 11 . 
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GRAFICA 8. TIEMPO DE LATENCIA DEL DEMEROL 
Desv i ac i 611 media (-) y desv i ac i 6n 
standar't (---) en 7 pacientes del 
grupo 1 y 7 pacientes del grupo 11. 



DISCUSION. 

En base a los descrito anteriormente y a los­
resultados obtenidos mediante esta investigación;­
pudimos apreciar que la meperidina aplicada por 
vía caudal, a trav&s del cateter epidural, produce 
una analgesia postoperatoria adecuada, sin la pre­
sencia de fenómenos sccundapios que pongan en pcll.. 
gro la vida del paciente, que aunque en otros Pe-­
portes, si aparecieron, est6 descrito que se pre-­
sentan con mayor fr·ecuenci.::i posteriores a la apli­
cac i6n de morfi na peridur0I. 

En el presente l'studio, el 9rupo en el cual -
se aplicó el dc111crol diluido en solución salina fi_ 
siológicu, se obtuvo lllc1yor· tic111po de analgesia, 
comparudo con el segundo 91'upo en el cu..il el deme­
rol se di luyó en solución glucosada al 10%, sin 
embargo no hubo variaciones significativas en los­
signos vitales de u111bos 9i'Llpos y el por•eentajc de­
compl ic¿iciones fue el mismo también en ambos gl'u-­
pos. 

Los resultados obtenidos sugieren que la ac-­
ci6n de la mepericlina peridural es a nivel del - -
cuerno dol'sul del cord6n espinal m6s bien que a ni 
vel eerebl'al. La evidencia a favor' de estos conceE. 
tos los describe Glynn de la siguiente manera: 
1) la elevación de las concentraciones de meperidi 
na en el 1 lquido cefalorraquídeo coinciden con el: 
comienzo de la analgesia pero la concentración sall 
guínea es menor que 1 a reportadD como concentl'acio 
nes sanguíneas analg&sicas. 2) ¿inalgesia completa; 
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fue asociada con altas concentraciones de meperidl 
na en líquido cefalorraquídeo y en sangre, mien- -
tras que analgesia incompleta fue asociada con ba­
jas concentraciones, 3) hubo ausencia de signos -­
evidentes de bloqueo motor o sensitivo en los pa-­
cientes, 4) 1.:i naloxond revi1·tió la analgesia a 
los 30 minutos pero no completamente. 

Con 1 os presentes datos podemos sugc1·i r que -
la llleperidina pct•iOLll'cll, tiene lllu)'OI' efecto c11lalg.2_ 
sico vía del co1·clón espinal, Y conclui1· que la au­
sencia de ca111bios neurológicos .:1 paPte del alivio­
del dolo1· sugieren un,1 selectiva ulh1l9esia espinal. 
Sin embargo la absor·ción vascul,1P pL1ede cont1•ibuir 
a 1 a p&rdida parciul de la analgesia y la co111bina­
ción de la meperidina en el sistema nervioso cen-­
tpal producir depresión respiratoria. 
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CONCLUSIONES. 

El cerebro contiene un sistema de supresión -
endógeno para el dolor, en el cual, la analgesia -
es mediada por la 1 iberaci6n de endorfinas. 

Las acciones en el cordón espinal, de las en­
dorfinas, es en los receptores opiáceos en la sus­
tancia gelatinosa que es el primer sitio en el - -
S.N.C. para la integración de información. 

Los narcóticos colocados en el espacio perid~ 
ra 1 di funden dentr·o de 1 espacio suba1•acno ideo para 
conseguir acceso di recto a los receptores opiáceos 
del cordón espinal. 

El efecto analgésico inicial de las altas do­
sis de meperidina pcridural son debido a acción e~ 
pi nal. 

El examen neut'ológico ¡¡ntes y después de la -
petidina peridural no reveló cambios detectables­
en el scnsot'io, motor· o función simpática. 

Los efectos colaterales seguidos a la aplica­
ción de mcperidina y morfina peridurales, Peflejan 
dispel'si6n amplia de estas drogas a través del 1 r­
quido subaracnoideo y ventriculal'. Son más fl'e- -
cuentes al apl ical' la 2a. droga nombPada. 

La meperidina periduPal administrada a tPav6s 
del hiato sacro es la mejop elección en el contPol 
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del dolor postoperatorio, abajo del nivel umbi 1 i-­
cal. 

Comparativamente la meperidina aplicada intr~ 
muscularmente, tiene una latencia mayor, menor - -
tiempo de analgesia, mayores cambios en el trabajo 
del corazón y presión sanguFnea y m~s incidencia -
de fenómenos colaterales. 
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