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SECCION I 

¡NTRODUCCION 

El motivo de la elaboración de 6ste trabajo de inves 

tigación cl1nica; se debe a la inquietud de corroborar las -

ventajas de la asociación de un anestésico local y un mofíni 

co en la analgésia ¡:osto¡:uratoria por v1a peridural. 

El dolor postoperatorio es ~uy •overo en las primeras 

horas, pero puede ser controlado en forma efectiva-con morf! 

nicos y analgésia peridural. 

Del arsenal de medicamentos de anestesiología se selec 

cionaron dos ·que han demostrado ventajas en el control de d~ 

lar postoperatorio por v!a peridural. Con bupivacaina y la -

meperidina a dosis analgésicas se han logrado bloqueos selec

tivos del dolor. 

La experiencia clínica con bupivaca!na en concentra-

ción de 0.25% con epinefrina en Analgesia postoperatoria es -

amplia princi?almente se pre:iere este medicamento oor su pe

riódo de lactancia corto, variación mínima de las constantes

vitales, y mayor duración. 

Desde que se demostro la existencia de receptores o~i1 

ceas en el sistema nervioso central en mMula espinal, se i'1.i

ci6 el u1io de narcóticos por vía ¡ierióural y subaracnoidl a mo-
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tivados porque el uso de narcóticos por v1a intravenosa mu-

chas veces no es lo suficientemente efectiva, y su duración, 

es mas corta, para aliviar eldolor en ?acientes que han sido 

sometidos a intervenciones quirurgicas. 

La posibilidad de utilizar estas drogas en forma si-

mult~nea por v1a peridural, nos da la oportunidad de brindar 

al paciente mayor seguridad al disminuir las reacciones tóxi 

cas por acumulación sistémica de anestésicos locales; y ma-

yor efectividad de los morf1nicos por esta v1a sin los efec

tos colaterales indeseables al ser administrados por v1a si~ 

témica. 

Se utilizar~ la combinación de Meperidina y Bupivaca1-

na al 0.25% con epinefrina al 1 :200 000, en dósis analgés.icas, 

para potencializar su efecto, tener mayor duraci6n, tener el 

m1nimo efecto de bloqueo motor, sedación adecuada; permitien

do al paciente la movilización temprana, con lo cual disminu~ 

ran las complicaciones de la inmovilización y los problemas -

restrictivos de la ventilación, que por dolor se producen. 
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SECCION II 

JUSTIFICACION 

El dolor postoperatorio siempre ha inquietado tanto -

al paciente como al médico tratante. ~l paciente que ha te

nido experiencias quirurgicas, presenta mayor preocupaci6n -

al peri6do postoperatorío que a la misma intervenci6n. 

El dolor postoperatorio además de ser una experiencia 

desagradable, tiene repercuciones organicas importantes. Es 

sabido que el dolor postoperatorio reduce la capacidad vital 

pulmonar, dificulta la tos, limita la movilizaci6n de pacie~ 

te y provoca liberaci6n importante de catecolaminas. (1) 

Los métodos actuales para su control no son del todo 

ideales y tienen algunos inconvenientes. La administraci6n

de analgésicos endovenosos, como las pirazolanas son de ac-

ciOn moderada e insuficiente para el control del dolor post

operatorio. Y los morf1nicos administrados por esta misma -

v1a tienen acci6n analgésica potente pero con el peligro de

ocacionar depresi6n respiratoria. (2) 

La analgésia por v1a peridural ha é;emostrado ser un -

método satisfactorio del dolor postoperatorio, pero preeentu 

los siguientes inconvenientes que limit.lll su uso: Los prin

cipales son bloqueo s1mpatico, bloqueo .notor ,. y su efecto -
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finaliza bruscamente por lo que son necesarias dosis frecuen

tes y engorrosas. (3) 

De los anestésicos locales la marca1na ha demostrado -

'Ventajas en el control del dolor postoperatorio, pues tiene -

cuatro veces mayor duración que la lidoca1na, menor bloqueo -

simpático, y no presenta bloqueo motor a la concentración de-

0.25% (4) 

Con los mof 1nicos administrados por v1a peridural se -

logra buena analgésia, sin los efectos colaterales al ser ad

ministrados por v1a sistémica¡ no se presenta bloqueo simpát! 

co, ni bloqueo motor. (5) 

Con la combinaci6n de morf1n±cos y analgésicos locales 

se revierte la taquifilaxia de ambos medicamentos . (5,6) 

El efecto de esta combinación es complementario, pues• 

el morf1nico actua más sobre el dolor contin6o y obtuso que -

persiste durante el reposo' (Dolor visceral). Pero tiene poco 

efecto sobre el dolor agudo provocado por el movimiento o la-

tos (l) 

El anestésico local actua más sobre el dolor somático; 

disminuye la contracción muscular que por dolor se produce, -

permite una tos m~s eficaz y mejor ventilación r:ulmonar. 
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La mayor duración de la analgésia probablemente es por 

que se bloquea el dolor a varios niveles. A nivel lumbar 

por el paso atraves de la duramadre, y a nivel central por la 

absorción sistémica semejante a la administración intramuscu

lar. (8) 
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SECCION II! 

OBJETIVOS DE TRABAJO 

I) Con la combinación de meperidina y óupivacaína admin!s 

trada por vía peridural complementar el efecto analgé

sico, LOgrar una analg6si'a satisfactoria y de mayor -

duración, 

II) Disminuir la d6sis y frecuenci'a de ambos medicamentos, 

con lo cual se disminuye su concentración sistématica 

y sus efectos colaterales, 

III) Valorar la eficacia de estos medicamentos en diversos

tipos de intervenciones; y en un grupo heterogeneo de

pacientes. 
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SOCCION N 

ANTECEDEN'rES 

l. - DEFINICION 

Hasta la fecha no se ha dilucidado en toda su exten--

ción el mecanismo del dolor y la analgésia por lo que no se -

tiene una definición precisa. Head define el dolor corno el -

"componente ps1quico de un reflejo protector imperativo". Be 

nedicto de Ezpinoza clasifico el dolor como "una forma de an

gustia localizada" (9) 

2.- REVISION HISTORICA 

a) Evolución de las teor1as del dolor. 

Desde tiempo inmemorial los estudios para conocer los

rnecanisrnos del dolor han seguido dos direcciones, esto es,los 

que se ocupan de los puros elementos fisiológicos y los que -

tratan de encontrar una relación con los elementos psicológi

cos, e insisten en ellos. 

Teor1a primitiva.- Aristoteles propuso la teorfo miis

antigua. Concideraba que el dolor simplemente era una emoción 

y no una sensación, y era lo contrario u~l placer,(10) 
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Teoría de la especificida.- La teor1a de la especif~ 

cidad fu(, propuesta por Descartes en 1664, en un concepto -

primitivo de comunicaci6n directa de la piel estimulada has

ta un centro cerebral especifico. La teor1a de las energías 

nerviosos especificas fu(, estimulada por Muller en 1840 e i!!l_ 

plica que la sensaci6n producida por un estimulo es determi

nada por las fibras nerviosos estimuladas y no por la natura 

leza del set1mulo. 

Max Von Frey, el padre de la teoría moderna de la es

pecificidad. Estudió el dolor por medio de dos dispositivos, 

un aparato con espiga y resorte, y otro con cerdas de caba-

llo de 5 cms d" longui tud montadas en Madera. Con el primer 

dispositivo hizo una serie de mapas de zonas y puntos dolor2 

sos y con el segundo precisó los puntos del tacto, y afirmo

que la piel es un mosaico de los cuatro tipos de puntos sen

sitivos. Con base en la disttibuci6n puntiforme del calor,

el frio, el tacto y el dolor en la piel, en 1985 propuso su

teor1a de los receptores especifico. Para Van Frey, loe bu~ 

bos terminales de Krause eran neceptores del fria, los orga

nos de Ruffini, del calor; los corpusculos de Meissner, del

tacto, y las terminaciones libres, del dolor, 

El concepto de Von Frey se ocupa de receptores espec1~ 

ficos, pero otros ampliar6n su criterio para designar fibras 

periféricas, especificas, vías especi!i~as del dolor en la m~ 

dula, y centros es~ecificos en el talamo y corteza. 
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Esta teor1a a pesar de que se conocen algunas v1as del 

dolor especificas, no han recibido apoyo anatómico ni histol~ 

gico; esta teor1a no explica alteraciones como dolor en zonas 

hiperalg~sicas, dolor prolongado despues de desaparecer el es 

t1mulo, dolor en la estimulación no nociva, dolor espontaneo

y fracaso en la sección quir!irgica de nervios. (11) 

Teor1a del ordenamiento especifico (Sumación) .- Las -

deficiencias de la teor1a de la especificidad despertarón in

tensa controbersia e hicierón que se propucierán diversas 

ideas agrupadas como "teorias del ordenamiento espec1fico o -

de sumación". 

Esta teor1a supone que el factor determinante final y -

critico en el sentido del dolor y de su percepción es la surna

ción de los est1mulos especiales y temporales de tipo centr1p~ 

to. La sumación de todos los impulsos sensitivos cutáneos pr2 

duce en las neuronas del asta dorsal, impulsos nerviosos que -

desencadenan dolor, y cuando impulsos de salida de estas neur2 

nas exceden de un nivel critico, aparece el "dolor". 

En esta teor1a no existen receptor.~ espec1ficos, pues

todos los receptores son capaces de transmitir est1mulos noci

vos, cuando sa excede en forma exag~rada su uml:ral de excita

ción Tampoco se concideran en esta teória v1as espec1ficas

del dolor. 
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En esta teoria no existen receptores especificas, pues 

todos los receptores son capaces de transmitir estimulas noci 

vos, cuando se excede en forma exagerada su umbral de excita 

ci6n. Tampoco se concideran en esta te6ria v1a especificas -

del dolor. 

Suolairac (1968) concidera que el dolor es una reacci6n 

afectiva que depende no de la naturaleza de los receptores se~ 

seriales, sino de la intensidad de los impulsos transmitidos -

al sistema nervioso central y de la manera que alli se utili

zan. 

La asimilaci6n de la sensaci6n de dolor hasta el nivel

de conciencia depende ·de su integraci6n en el sistema nervio

so central en los distintos niveles de vigilancia y a su modi

ficaci6n por otro tipo de informaci6n sensitiva. 

El primer nivel de vigilancia está situado en la susta~ 

cia reticular mesodiencef&lica (Charpentier, 1968). El primer 

centro de integraci6n es de naturaleza adrenérgica, y los --

analgésicos como los salicilatos actuan a este n.vel inhibien

dolo. 

El segundo nivel de vigilancia está en el riencefalo y

en la formaci6n reticual del tálamo, y es responsa~le de unas

reacciones al dolor m&s especificas y afectivas. Fste sistema 



11 

es de naturaleza colinérgica y se activa por los estimules -

muy fuertes. Los analgésicos narcóticos potentes, como la -

morfina y petidina, ejercen su efecto a este nivel. El ter

cer nivel de integración de la sensación dolorosa det~rmina

su análisis tcmporoespacial y lo valora en relación con su -

ambiente externo y se halla localizado en la corteza frontal. 

En el siguiente esquema se representa (segun Charpentier) el 

progreso de estimulo doloroso atrav6s de todos los niveles -

de integración: 

NERVIO SENSITIVO_.MEDULA-O TRONCO-RIENCEFALO- CORTEZA 
CEREBRAL 

REFLEJO-.VIGILANCIA~VIGILANCIA.-+VIGILANCIA 

DIFUSA AFECTIVA INTELECTUAL 

Es.ta teor1a no es del todo cierta,pues actualmente se 

conocen v1as anatómicas del dolor definidas: (11, 12). 

Teor1a del control por esclusas.- Es~a teor1a fu6 pr~ 

puesta por Melzack y Wall en 1965, esta teor1a sugiere como -

se mofifica la transmisión desde la periferia hasta el siste

ma nervioso central. Esta teoria trata de explicar como un

est1mulo idéntico en una ocación ni siguiera alcanza el nivel 

conciente, en otras se siente como un alfilerazo, y en otras 
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como dolor. 

La teoría del control par esclusas, es la base de la -

teoría moderna del dolor. Suministra la (hasta ahora) mejor

explicaci6n de por qué el dolor se comporta de modo como !c

hace. En dicha teoría se postula que las fibras A de qran -

diámetro (fibras A-beta), y las fibras A de diametro más red~ 

cido (fibras A-delta) y las fibras e son todas ellas acti-

vadas durante cualquier estimulaci6n nociva de los recepto

res periféricos. La teoría sugiere que a nivel de la médula 

espinal existe una "exclusa" o ''compuesta". En determina-

das circunstancias, dichas compuertas permiten que la estimu

laci6n dolorosa la atraviese y llegue a los centros superio--

res. Se cree que la estimulaci6n de las fibras delgadas tie~ 

de a abrir la compuerta y la estirnulaci6n de las fibras ner

viosas más gruesas tiende a cerrarla. Lo que esto quiere de

cir no es que la compuerta cierre hemétícamente o se abra to

do, sino que la actividad a lo largo de estos dos tipos de f~ 

bras ele pr:flnen o facilita la transmisión sináptica de la sensa

ción dolorosa a nivel espinal. La teoría del control por escl~ 

sas postulaba asimisrro que este tipo de compuerta existiría en 

-b:ldos los niveles de la médula espinal y no tan s6lo en el lado 

presináptico. Melzack y Wall esperaban hallar compuertas se

mejantes a nivel postsinápticq y en otros niveles del sistema 

nervioso central, La compuerta no s6lo estaría bajo control

local de la periferia, sino que, además habría una modulación 

de la compuerta mediante un mecanismo controlador descendente 



de origen central. As1, ciertas neuronas supraespinales, -

corticales y subcorticales podr1an modular la compuerta y -

dicha modulación se verificada muy r~pidamente. Se ¡:eruf> qué

esta rápich via ascendente y descendente podr1a estar represent!!_ 

da por las fibras gruesas y de conducción rápida situadas -

en la columna dorsal, 

Ciertas partes de la teor1a del control por esclusas 

han sido aceptada, otras no estan probadas todav1a, y final

mente, otras no son aceptadas. (13) 

b) Conceptos actuales del dolor a nivel perif~rico. 

Sistemas receptores noc&ceptivos. 
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Ya que el dolor no es una sensación, no existen rece~ 

tares sensitivos dolorosos en ningun tejido, en el sentido -

de que son terminaciones receptoras todas aquellas cuya est~ 

mulación evoque inevitablemente la experiencia del dolor, y 

cuya frecuencia de descarga sea el principal dcterminante

de esta experiencia. 

En la mayor parte de los tejidos humanos (como piel,

periostio, duramadre y membranas mucosas) existe un ti~o de 

sistema receptor nociceptivo representado no por terminació

nes nerviosas libres (que estan confinadas sobre todo a la -

c6rnea, dientes, tendones y liga~entos), sino por un plexo -



tridimencional de fibras nerviosas desmielinizadas que se en 

trecuzan (como· una tela mettilica) en todas direcciones del -

tejido. También existe un plexo semejante en venas y arte-

rias, excepto las del cerebro y médula espinal. Tanto los -

receptores nociceptivos peri vasculares e in ters i ticiales, -

pueden ser estimulados por una cantidad suficiente de altera 

cienes qu1micas o mecánicas desarrolladas en diversos teji-

dos del organismo. 

La irritación mecánica puede ser provocada por inci-

sión, desgarro o laceración, o cuando se origina una tensión 

mecánica anormalmente elevada a cauza de una excesiva elon-

gación o compresión, 

La irritación qu1mica tiene lugar cuando c1mcentraci~ 

nes lo suficientemente elevadas de ciertos agentes qu1micos

se acumulan en el liquido h1stico circundante de los recept~ 

res nociceptivos. Las principales sustancias en este senti

do son el ácido láctico, iones K+, diversas quininas polipee 

tididicas, 5-hidroxitriptamina, prostaglandina E, e h1stami

na. (9) 

Sistemas aferentes nociveptivos periféricos. 

Todas las fibras aferentes nociceptivas de los nervios 

periféricos humanos (ya sea de origen s..imlitico o visceral) -

tienen menos de 5 micras de diámetro, las de 2 a 5 micras son 

14 



15 

fibras miel1nicas pequeñas; y las de menos de 2 micras de d1a 

metro (que son la mayoría) son amiel1nicas. Por lo tanto, los 

aferentes nociceptivos periféricos constituyen el sistema 

aferente de menor dian.etro del organismo; y de este hecho de

pende su velocidad de conducción extremadamente lenta, su 

gran .umbral de exitación eléctrica, su conciderable resiste~ 

cia al bloqueo isquémico y su especial sensibilidad diferen-

cial ante la acción de agentes anestésicos locales; todo ello 

de importancia cl1nica. 

La especial sensibilidad de estos aferentes para con

centraciones relativamente bajas de los anestésicos locales -

proporciona los medios por los cuales puede producirse analg~ 

sia diferencial mediante la inyección de concentraciones ade~ 

cuados de tales agentes. El hecho de que los aferentes noci-

ceptivos de los nervios perif6ricos tengan un wnbral de exi

tación eléctrica mucho más elevado que los aferentes mecano-

rreceptores en los mismos nervios, recide la efectividad del

empleo de estimuladores transcutaneos para aliviar distintas

clases de dolor. (9) 

Opiáceos cndogenos.-

Gracias a los adelantos tan sorprendentes en fisiolo

g1a y neurofisiolog1a, en el estudio de neurotransmisores, se 

tienen conceptos nuevc>S respecto a los mecanismos del dolor. 



16 

La técnica de fijar al receptor opiáceo un agonista -

marcado con radioactividad y luego llevar a cabo autorradio~

grafias de cortes del cerebro (Pert, Snyder, 1973; Terenius -

1973; Simon, Hiller y Edelman, 1973) ha demostrado que los r~ 

ceptores estan localizados cerca de la sinapsis. En la médula 

espinal se hallan en la zona marginal y sustancia gelatinosa

del esta posterior, as1 como en el nOcleo trigeminal espinal

desceridente. A niveles más altos se encuentran en los nOcleos 

parabraquiales, rafe medial ventral, tuberculos cuadrigéminos 

superiores y nOcleos pretectales. Todas estas estructuras fo~ 

man parte de la v1a es~inotalámica. Se ha demostrado que los

receptores opiáceos se hallan presentes en los vertebrados, -

pero no en los invertebrados. 

También se ha encontrado f ijaciOn al receptor opiáceo 

en la amigdala, estriado e hipotálamo, zonas que forman parte 
0

del sistema 11mbico y que estan en relaciOn con la afectivi-

dad. Es posible que sea en estas áreas donde tienen lugar los 

procesos que dan cuenta de los efectos euforizantes y aditi~

vos de los 0pi~ceos. También se ha encontrado puntos de fija

ci6n similiar en el intestino. 

¡¡ughes y Cols, lograron la extracci6n de un factor s! 

milar a la morfina que se encontraba en el cerebro de cerdos. 

Comprobaron que dicho factor estaba constituido por aos pept! 

dos cortos e intimamente relacionados, compuestos ambos por ~ 



unidades de cinco aminoácidos. Les dierón el nombre de encefa 

linas (leucina-encefalina y metionina-encefalina). Se demos-

tro que poseen una actividad opiácea y efectos colaterales -

semejantes a la morfina. 
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Actualmente se han aislado una serie de sustancias -

afines con actividad opiácea. Las endorfinas tienen una cade

na más larga que las encefalinas: la beta-endorfina consta de 

31 aminoácidos. Se halla presente en el hipotálamo, tálamo y-· 

otras áreas, pero no en la médula espinal. La encefalina es -

destruida rápidamente; en realidad su degradación es tan rápi 

da como la acetilcolina, y a causa de ello resulta ineficién

te cuando se le inyecta en el interior de los ventriculos ce

rebrales. La endorfina por el contrario, no es destruida con

tanta celeridad, y es potente cuando se le inyecta por v1a -

intraventricular. 

EUler y Gaddum en 1931, aislaron del intestino un neu

rotransmisor, al cual se le dió el nombre de sustancia P par

ser una sustancia pulverulenta. Jessel e Iversen (1977) han -

demostrado que la despolarización probocada por 1ones potasio 

libera sustancia P por un mecanismo que de~~nde del calcio. -

Además hay pruebas (Henry 1975) de que cuando los estimulas -

periféricos nociceptivos activan las neuronas del asta poste

rior, se libera sustancia P. As1 la sustancia P parece ser el 

compuesto neurotransmisor liberado por las dierentes perifér~ 



cas primarias finas que conducen los estimules dolorosos. 

Jessel e !versen (1977) hallaron que, en la rata, la

morfina y la ~ncefalina bloquean la transmiai6n a partir de -

aferentes primarias que contienen sustancia P, y que el pre-

tratamiento con nalozona suprime este efecto. (14,15,16). 

Modulación ¡;ieriferic¡i oel dolor. 

La modulación periférica del dolor se inicia desde -

los sitios en que son estimulados los rnecanorreceptores y re

ceptores nociceptivos, pues cualquier tipo de irritación esti 

mula a un grupo amplio de ambos tipos de receptores. 

Combinando la información que tenernos sobre los neur~ 

transmisores, parece facti ble que a nivel rnédular, los estí

mulos nociceptivos que penetran en la médula estimulan cier-

tas neuronas del asta posterior mediante la liberación de su~ 

tancia P y, en circunstancias normales la estimulaci6n pasa -

luego a la lámina V y asciende por :La médula espinal, Sin em

bargo, en la sustancia gelatinosa interneuronas inhibidoras ~ 

encef alinérgicas que actdan sobre las terminaciones de las -

aferentes primarias amiel1nicas. Las terrnfoaciones de dichas

interneuronas liberan encefalina, y esto bloqu~a la libera--

ción de sustancia P, inhibiendo as1 la transmisión del est1m~ 

lo doloroso. Posiblemente existe u .. a cadena neuronal formando 
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la v1a inhibidora, y lo m~s probable es que la interneurona

inhibidora encefalinérgica sea activada por colaterales ser

mentarias de aferentes mie11nicas gruesas de umbral bajo -

que' forman parte de las columnas dolorosas. Esto explicar!a 

por qué es eficaz la neuromodulaci6n por estimulaci6n de la

cclumna dorsal. 

Se comprende que a nivel del sistema nervioso cen--

tral los mecanismos para la modulación del dolor son más co~ 

plicados que a nivel periférico y no seran tratados en este

tema. Se sabe sin embargo que la estimulaci6n de ciertas "-

áreas del cerebro (sobre todo en la sustancia gris periacue

ductal) produce analgésia, que la inyección de pequeñas can

tidades de morfina en esta regi6n es un método eficacic1mo -

de producir analgésia. 

Existe una v!a nerviosa que, partiendo de los nü-~-

cleos mediales del rafe, se dirige a la médula espinal y nü

cleo espinal del trig~mino, y que parece ser la via comun f! 

nal efectiva para la supresión del dolor. (9,13,16). 

c) Dolor postoperatorio.-

Incidencia del dolor postoperatorio.-

La incidencia del dolor postoperatorio varia s~gan

la reacción individual al dolor, ~~ro depende mucho de la 12 



calizaci6n y la naturaleza de la operación. Las operaciones -

intratoracicas y las abdominales altas provocan más dolor y -

sufrimiento. Perkhouse y colaboradores (1961) en un trabajo -

sobre la incidencia del dolor postoperatorio despu6s de las -

intervenciones quirúrgicas generales, comprobar6n que los en

fermos sometidos a operaciones gástricas eran los que necesi

taban mayor nl1mero de inyecciones analg6sicas durante las pr~ 

meras 48 Hrs. El dolor postoperatorio es mucho menos intenso

despu~s de las operaciones en la cabeza, el cuello, las extr~ 

midades y los tejidos superficiales. 
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El dolor ~uede originarse en la ~iel, los tendones, -

huesos, los m11sculos o las visceras pero desde el pun.to de -

vista funcional se le divide en dolor continuo y obtuso, que

persiste durante el reposo, y el dolor agudo e intenso produ

cido por el movimiento o la tos. El primero se alivia facil-

mente con la morfina, pero el segundo, causado por la contrae 

ci6n del musculo recien incidido o lesionado, es mucho m6s d~ 

ficil de calmar. El temor y la ansiedad agravan el sufrimien

to postoperatorio al ser causa de contracciones musculares r1 

gidas en un intento de inmovilizar la parte operada, lo que -

crea un circulo vicioso de aumento del dolor, el temor y el -

espasmo muscular. 

El dolor postoperatorio es muy intenso en las prime-

ras horas y unicamente puede ser controlado en forma efectiva 



con morf1nicos y con analgésia peridural. Normalmente el do

lor postoperatorio disminuye progresivamente y al cabo de --

48 Hrs; ya no son necesarios los analgésicos potentes. (16) 

Control del dolor postoperatorio. 

La escala del dolor no es la misma para los niños 

que para los adultos, tal vez por que los niños tienen menos 

miedo al dolor. En operaciones menores y superficiales no -

son nesesarios analgésicos potentes y son efectivos los ana! 

gésicos como los salicilatos y pirazolonas. En algunos casos 

es necesaria una dosis de morf1nico en el postoperatorio in

mediato para disminuir el efecto antanalgésico de los barbi

turicos utilizados en la premedicación. 

El dolor postoperatorio es muy intenso en cirugias -

amplias, cirugias de varias horas de duración y en cirugias

de tórax y abdomen superior. Este tipo de dolor puede ser -

controlado en forma efectiva con analgésicos potentes como -

los morf!nicos, pero presenta los inconvenientes como son de 

presi6n respiratoria y sedaci6n. 

Bon!ca en 1953 después de haber estudiado a varios -

cientos de casos, llego a la conclusi6n de que la analgésia

peridural continda era superior a los dem~s métodos para el

alivio del dolor postoperatorio administrando el analgésico

en inyecciones repetidas. El alivio del dolor que proporcio-
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na este bloqueo permitía una tos m~s eficaz y una mejor ven

tilación. Las inyecciones que se realizaoan en asepsia es--

tricta, proporcionaban una anlagesia completa durante 90 mi~ 

nutos y se administraban intermitentes durante los dos o 

tres d!as siguientes a la operaci6n. (3). 

Bromage en 1967 ha empleado la analgésia epidural 

después de operaciones mayores para que el enfermo pudiera -

caminar una hora después de abandonar el quirófano, para la

analgésia epidural tóracica aconcej a el método de la "gota -

colgante" El dnico inconveniente son las dosis frecuentes -

y engorrosas, y el bloqueo simp~tico importante con disminu

ción de las constantes vitales, como son, pulso, tensión ar

terial, bloqueo motor, y su efecto finaliza bruscamente y la 

reaparición del dolor es rápida. (7). 

En 1976 Yaksha y Rudy obtubieron evidencias en rato

nes de que la administración de morfina en el espacio suba-

racnoideo producia analgésia limitada a la médula espinal. -

Demostrarón que esta acción pod1a ser revertida por la apli

cación de naloxona por esta misma v1a. (8) 

En 1976 Syner inyecto morfina subaracnoidea··para el

control postoperatorio del dolor en cesareas programadas, y

refiere haber obtenido buena analgésia, sin efectos adversos 

significativos en la frecuencia carciiaca, presión arterial,-
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y frecuencia respiratoria; as1 como en los niveles de concie~ 

cia. Encentro niveles significativos pero insuficientes para

explicar la acci6n de los opi~ceos. El efecto analg~sico fu~

de 200 a 240 minutos. (5) 

Johnston en 1980 obtiene buenos resultados en el con

trol del dolor en pacientes con fracturas de arcos costales -

administrando morfina por v1a peridural. El efecto analgésico 

fué de 6 a 24 Hrs. (17) 

Cousing, Graham y Cheyen reportan fallas al utilizar-

2 mgs de morfina para el control de dolor en el trabajo de 

parto, y refieren que la analgésµi no es lo sufiente para sus

tituir a los analgésicos locales. (18,19,20). 

Scott encentro buena analgésia con rneperidina pero r~ 

cornienda que hay que tener cuidado con dosis grandes, puesto

que puede ocacionar depresión respiratoria importante. 

Woods y Cohen reportan haber revertido la taquifila-

xia a los rnorfinicos administrados a altas dosis a un pacien

te por periodo prolongado, al administrar lidoca1na al 1% por 

v1a peridural. (~l) 

:lháplro en 1982 reporta que con una sinple inyección de bu-

pivaca1na y meperidina por v1a pei:iaural se efectuar6n prest! 
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tectom1as, con una analgésia de 27 Hrs. en la cual los pacie~ 

tes no requirier6n analgésia posterior adicional. (22) 

saraka en 1962 administra meperidina y posteriormente 

bupivaca1na para el control del dolor en el trabajo de parto

refiriendo no presentarse taquifilaxia a la bupivaca1na res-

pecto al grupo control. (23} 

por lo anteriormente expuesto se creyo conveniente c2 

rroborar la utilidad de la conbinaci6n de un morf inico y un -

anestésico local administrados por v1a peridural, para el co~ 

trol del dolor postoperatorio. 

3. FARMACOLOGIA 

Al contrario de los anestésicos generales, los loca-

les forman parte de un grupo de fármacos con propiedades qu1-

micas y farmacológicas homogeneas. Existen dos hechos impor-

tantes base de muchos de los concéptos sobre su forma de ac-

ci6n que son a nivel macroscópico y molecular. Una parte hi-

drof6bica que consiste de un ndcleo aromático o heterociclico 

y la segunda la hidrofilica es con frecuencia un grupo emino

secundario o terciario, la cadena intermedia ~ontiene un; és

ter o un grupo amino. 

El lugar de acción de un anestésico local es la mem--
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brana del axón, estabilizandola y bloqueando los pote ns¡ a les 

de acción transmembrana, relacionado directamente con el in

tercambio de sodio y potasio. 

La eliminación se realiza de manera muy especial, los 

anestésicos del grupo amida son metabolizados pnr el higado

siendo el proceso lento, permitiendoles una vida media más-

la~ga, los anestésicos del grupo éster son metabolizados por 

las colinesterasas plasmáticas dando por consiguiente una v! 

da med1a más corta. 

BUPIVACAINA: 

La bupiva::aina (LA 43, Marca1na) fué sintetizada por 

A.F. Ekentam en 1957, en Suecia. El nombre qu1mico es Clorh! 

drato de l:..n butil-DL-piridina-2-ilcidocarboxilico-2-6-:dime-

tilanilida. 

Este fármaco es un homólogo de la mepivaca1na, sust! 

tuyendosele a este un grupo butil por un metilo, la bupiva~

p,1na tiene un peso molecural de 324 con un pH de B.5 El me

dicamento se encuentra intimamente relacionado con la lido-

caina, se diferencia de los anestésicos del ti~o proca1na ya 

que estos poseen un enlace éster. El hidrocloruro es relati

vamente soluble en agua, siendo reesterilizables las presen

taciones que no contienen adrenalina, no as1 las que contie

nen adrenalina. 
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La bupivaca1na es un fármaco .adecuado para infiltra-

ci6n y bloqueo nervioso, pero su acci6n en raquianestésia es

impredesible. Parece ser lenta su penetraci6n en el nervio. ~ 

Se produce una exelente anestesia sensiéiva. Se utiliza a 

concentraciones de 0.75% para anestesia caudal, epidural, y -

raquianestesia con bloqueo motor completo: a concentraciones

de 0.25% no hay bloqueo motor y se utiliza para infiltraci6n

y bloqueo de finos y grandes nervios. 

La dosis recomendada es de 200 mgs, si se emplea con

adrenalina no debe exederse de 250 mgs, la dosis maxima en --

24 Hrs., es de 400 mgs. La falta de miorrelajación es bastan

te ventajosa para la analgésia inicial ( primer periodo ) en

las parturientas. En el com~enzo, puede emplearse la soluci6n 

al 0.25% y cuando se necesita relajación perineal para la se

gunda etapa del parto, emplear una concentración mayor. 

El comtenzo de la acción de la bupivaca1na se observa 

entre cinco y siete minutos y la anestesia máxima se logra en 

tre 15 y 25 minutos. La duraci6n de la analgésia varia con 

el tipo de bloqueo, y la duraci6n promedio para el bloqueo P! 

ridural es de 3.5 a 5 Hrs, y para bloqueos nerviosos de cinco 

a seis horas. 

La toxisidad es la misma que la tetraca1na, La DL 50-

es de 4 a 5 microgramos/ml. La elimi.1uci6n por ser una amida-
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es metabolizada en el h1gado; se detectan niveles máximos cn

sangre de O .14 a 1.18 microgramos/ml desde los 5 minutos a --

2 horas., disminuyendo dichos niveles en forma paulatina has

ta las 4 horas. El bloqueo simpático que se produce es seme-

jante al observado con la carbocaina o la lidoca1na. ( 1) 

HEPERIDINA 

La meperidina (petidina, isonipeca1na, demerol, o do

lantin) es una droga s1ntetica introducida por Eisleb y Shau

man en el año de 1939, quienes la descubrieron casualmente -

cuando se hallaban ocu¡;.ados en la busqueda de un producto an

tiespasmódico con propiedades atrop1nicas. 

ES el acido étil-l-metil-4-fenilpiridina-4-carboxiló 1 

estructunalmente similar a la atropina. Se trata de un depre

sor central con acción analgésica similar a la morfina, aun-

que mas breve. Se requiere una dosis diez veces superior a la 

de la morfina para producir un efecto analgésico equivalente-

50 mg de meperidina equivalen a 8 mgs de morfina, y 100 ~g -

equivalen a 12 mg de morfina. Debido a su acción antiespasmo

dica, resulta a menudo eficaz para aliviar el dolor vísceral

y se usa corrientemente en el cólico renal. Sin embargo, no -

relaja el esfinter de Oddi, por lo que es poco dtil en el có

lico biliar, A diferi,ncia de la morfina carece de acción cons

tipan te. 



Su efecto depr~sor respiratorio es menos asentuado y de 

menor duración que el de una dosis equivalente de morfina. No 

deprime el reflejo tus1geno. La meperidina se usa mucho en 

obstetricia durante las primeras fases del parto, pero atra-

viesa la barrera palcentaria y, si se administra a menos de 3 

horas del parto, se puede causar depresión respiratoria en el 

recien nacido. 

El efecto sedante de la petidina es ligero y no oca--

ciona una verdadera amnesia. Los pacientes que sufren dolor -

se muestran menos preocupados y aprensivos después de tomar ~ 

petidina que incluso puede producir euforia. Estos efectos -

son menos marcados cuando no hay dolor y en este caso puede -

sobrevenir depresi6n. 

oespués de administrar dosis terapéuticas hay eleva-

ción de la presión del liquido cefalorraquideo del 25 al 50 -

por 100, lo que no guarda relaci6n con la tensión arterial, ~ 

sino que est4 relacionado con la disminuci6n de la •1entila--

ción y el ,3umento dela .concentración del bioxido de carbono;

en consecuencia es necesario emplear con cuidado el fármaco -

en pacientes con hipertensión del liquido cef alorráquideo o -

lesiones intr.acraneales. 

Efectos sobre el corazón. Algunas investigaciones in

dican que la meperidina tiene·acción protectora contra las --
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arritmias que ocurren durante la administraci6n de ciclopro

pano .. No se ha dilucidado el mecanismo; quizá sea acci6n -

sedante o efecto quinidin6ide en el miocardio, o efecto vaso 

11tico de la meperidina que equilibra los efectos parasimpa

tomim~ticos del ciclopropano. 

Si el paciente tiene taquiarritmias auriculares, la

acción atrGpiniforme de la meperidina entraña desventaja. Al 

administraria a pacientes con "aleteo" o fibrilación auricu:. 

lares, aparece la i:;aquicardia de ori~en ventricular. 

Efectos circulatorios. Despul!s de administrar do1iis

terapl!uticas puede observarse cierta disminución de la pre-

sión arterial. En pacientes ambulatorios, el 5% presentar6n

reacciones tipo sincope. 

Aproximadamente el 90% de la meperidina se m'etaboli

za en el h1gado, Las fracciones son metabolizadas en esta -

forma desmetilación ( 3 a 8 por 100 )¡ desterificaci6n 3 a 

8 por 100 )¡ conjugación ( 6 a 15 por 100 l r oxidación 3 a 

8 por loo ) ; e hidrólisis ( 20 por 100 ) , La meperidina en -

las circunstancias normales de pH de la orina, sólo ello por 

100 de la dosis del fármaco original se excreta sin modifica 

cienes. Si la orina es ácida, esto es con un pH menor de 5,

la: fracci6n de la meperidina original se axcreta hasta un 20-

a 30 por 100 de l~ dosis administradas. 
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Las dosis por v!a parenteral para el niño se recomie~ 

dan de 1 mg por kg de peso corporal. La dosis del adulto de -

100 a 150 mgs por d6sis (mica, En los pacientes ancianos las

d6sis son de 20 a 50 mgs. (24). 
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SRCCION V, 

flATERIAL Y ~RTOOO. 

F.ste trabajo de investiqaci6n clínica se llevo a ca

bo en el Centro ~édico Naval, perteneciente a la Armada de -

México. 

Se estudi6 un lote de 18 pacientes postoperados, los 

cuales fuer6n tornados al azar, de ciruqias de abdomen, neri

neales y de miembros inferiores. Con clasificaci6n I y II -

de acuerdo al rnétooo de la Sociedad l\.mericana de Anestesi6lo 

gia. 

F.l tipo de ciruqia previa se representa en el cuadro 

1. 
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OPERACION 

HisterectoMia abdominal 

Histerectomia via vaqinal 

Cesareas 

Hernioplastias 

Prostatectomias 

Osteosintesis tibial 

l\pendicectomias 

Menisectomia 

CUl\ORO 1 

Toma y aplicaci6n de injertos 
en miembros inferiores 

'leinserci6n de cinta de Meissiat 

Pl\CIENTE 

3 

1 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

De los 1q pacientes, 10 son del sexo femenino y 8 del 

sexo masculino. 

De este qrupo de pacientes, 5 fuer6n ciruq!a de urge~ 

cia, y 13 cirugia programada. Siendo 5 cirugias en miembros

inf.eriores, 11 ciruqias en abdomen, y 2 cirugias en peri ne. 
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En el cuadro 2 se muestra el número de pacientes cla 

sificados por qru0o de edades, y el peso ~remedio. 

EDADES. 1'10. TJB PACIENTES PESO PqO'IEDIO 

ne 21 a 30 años 7 " 87.5 Kq. 

F 59.6 Kq. 

De 31 a 40 años ~ 

F 60.0 Kq. 

De 41 a 50 años " 78.0 Kg. 

F 60.3 Kq. 

De 51 a 60 años >l. 60.0 Kq. 

F 65.0 Kg. 

De 61 a 70 ai\os 1 " 
F 75.0 Kg. 

De 71 a 80 años 'l 82.5 Kq. 

F 

A todos los pacientes proqramados se les efectuó su

valoraci6n preanestésica un d!a antes de la intervención qu~ 

rúrgica. Los pacientes con intervención quirúrgica de urge~ 

cia, fuer6n valorados 30 minutos antes de la misma. 

La ~remeñicaci6n fué con atropina y diacepam, calcu

lados a 0.1 y 0.2 mg/Kg., de oeso respectivamente media hora 

antes de la cirug!a. 
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La técnica anestésica utilizada fue reqional. En 11 

pacientes se aplico bloqueo peridural con lidocaína al 2% 

con epinefrina 1:200 000., F.n 7 pacientes se aplico bloqueo 

subaracnoirleo¡ 4 con tetracaina y 3 con lidocaina pesada al-

5%. 

Se utiliz6 el cateter con el cual se di6 previa~ente 

la anestesia, o bien se coloc6 un cateter "inerte" para uso

posterior, a la misma altura de la punci6n raquidea. 

A todos los pacientes se les aplic6 en forma simult~ 

nea en la misma jerinqa, la dosis de 50 mgs., de meperidina

y 25 mgs de i:IJpivacai¡a al. 0.25% con epinefrina al 1:200 000.

La administraci6n de dosis analqésica postoperatoria se ini

ci6 cuando presentar6n dolor intenso, con valoraci6n de Al-

drete de 9-10 y la desaparici6n de los efectos de la aneste

sia regional. 

3e mantuvo a los pacientes en la sala de recuperaci6n 

una hora después de aplicada la dosis analqésica, valorando -

la aparici6n del alivio del dolor, corroborando por el método 

de la aguja las metameras con analgesia, signos vitales y 

efectos colaterales. 

Los efectos de la droqa se estudiaI'6n siquiento los -

siguientes parametros: 
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BI,OQUEO MQT01l. 

Será calificado de completo o de incompleto, de a-

acuerdo a la clasificaci6n de Bromaqe, determinando el tiem 

ryo de aparici6n y duraci6n del mismo. 

BLOQUEO SENSITIVO. 

Para valorarlo se determino el periodo de latencia,

efecto máxi~o y duraci6n total de la analgesia. 

BLOQUEO SIMPATICO, 

Se valor6 de acuerdo a los cambios producidos en la

presi6n arterial, tomando esta cada 5 minutos. 

CALiryAn DE LA ANALGESIA, 

Se valorar4 de acuerdo a la clasificaci6n de Marin:

exelente, buena o mala. 

E?.ECTOS COLA~ERTILES. 

Se tabularon en ligeros, medianos y severos. 

Se excluyeron pacientes con alteraciones de la colum 

na lumbar, pacientes en los cuales no f.u6 posible colocar el 

cateter en forma adecuada, en los que hubo punci6n roja o -

punci6n advertida de duramadre, o bloqueo inefectivo en la -

cirugia previa, 
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Se valorar6n las variables anteriores caña 5', 10' ,-

15', 30', 60' y 120' y al terminar la analqesia. 
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llECCION VI 

RESUL'"l\DOS • 

Todos los pacientes posteriores a la administración

de meperir1ina y b11nivacal'.na por vía neridural, ref.irierón -

sensación de calor en el área bloqueada. 

El periódo de latencia fué de 3 a 15 minutos (prome

dio 5 minutos) con efecto máximo a los 15 a 25 minutos [pro

medio 17) (Tabla 1). 

La analgésia fué satisfactoria en un 100% en todos -

los pacientes. Su efecto total fué variable de 6 a 28 Hrs.

Con efecto resiñual de 2 a 3 Hrs., en nromedioi tres pacien

tes no requirier6n analqesia nosterior. ( Tabla Ili cuadro-

11 No. 71 15 1 16). 

La mayoria de los pacientes !'resentar6n bloqueo sim

pático el cual se establecio lentamente, sinedo más importa~ 

te a los 45 minutos apr6ximadamente posterior a la adminis-

traci6n de la dos is analgésica. J,a tensión arterial dismin!!_ 

yo en un 15.7% con respecto a la sl'.stolica y en un 13.3~ con 

respecto a la diastólica. nos pacientes no presentarón cam

bios en sus constantes v!tales (No. 12, 13). Dos pacientes

presentardn aumento en la tensión arterial y del pulso a los 

15 minutos (No. 21 9) con disminución l?Osterior a los 45 mi

nutos, Tres pacientes presentar6n hipotensi6n importante 
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desde los 20 a los 60 minutos, controlandose con facilidad -

con soluciones parenterales y atropina. (~o. 1, 3, S) ('!'a-

bla III: Cuadro II y III). 

La frecuencia cardiaca no tuvo cambios importantes -

respecto a la basal. En promedio disminuyo en un 12.7%. En 

la mayoria de los pacientes se correqio la taquicardia que -

por dolor se oroduce, {Cuadro II, III). 

La frecuencia respiratoria disminuyo en un 10.7% 

siendo las respiraciones amplias y profundas. {Cuadro II, -

III), 

No se present6 bloqueo motor completo en ningún pa-

cientei unicamente refirieron parestesias o bloqueo incompl~ 

to dos pacientes con duracidn de 120 a 180 minutos. {Tabla -

IV y V]. 

Se presentó sedación satisfactoria desde los 45 a 60 

minutos, siendo ligera y superficial en ocho pacientesr diez 

pacientes presentarón hípnosis, respondiendo al ser llamados 

y a los est!mulos externos, continuando dormidos con facili

dad, e Taóla vr l 

Tres pacientes refirieron nauseas. El vómito se pr~ 

sentd en seis pacientes principalmente en las mujeres: cua--
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tro pacientes nresentar6n un vómito, una oos v6mitos, y una

paciente hioertensa presento cuatro v6mi tos. (Tabla VI) . 

Cuatro nacientes presentar6n prurito (22.2%) e~ t6-

rax, cara y extremidades superiores. ('!'abla VI) 

Bloqueo sensitivo. 

TABLA I 

PARAME'!'ROS 

Tiem!JO de latencia 

Efecto máKimo 

Duraci6n total de 

la analgésia 

Calidad de la analqésia. 

TABLA II 

Excelente 

Buena 

Mala 

RANGO 

3' - 5' 

15' - 25' 

6 Hrs - 2 B Hrs. 

18 

00 

00 

X 

5' 16'' 

19' 43 1 1 

11 Hrs 43 1 

100% 

0% 

0% 
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TA3L!\ III 

Bloqueo simpático 

Cambios de la T.!\. m No. de Casos Porcentaje 

Aumento: 

o - 10 % 5.5 % 

Sin cambios: 

o - o % 3 16.6 % 

Oisminuci6n: 

o - 10 % 2 11.1 % 

10 - 20 % 33.3 % 

'lás de 20% 6 33.3 % 

T!\BLJ\ IV 

BloS!!eo motor 

Bloqueo motor com.oleto o 1?acientes o % 

Bloque motor incompleto 2 Pacientes 11.1 % 

Sin bloqueo 16 Pacientes 88.8 % 



41 

TA!lT..A V 

Blogueo motor incom2leto 

Ranqo x 

Aparici6n 15' - 20' 17' 30'' 

Duraci6n 120' - 180' 150' 

TARLA VI 

Efectos colaterales 

No. de casos Porcentaje 

Sedaci6n 18 100% 

Hipnosis 10 55.5 % 

Náuseas 16.6 % 

V6mito 33.3 % 

Prurito 4 22.2 % 
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CUADRO I 

No. SEXO EDAD TIPO DF. OPERAC!O'I LATENCIA EFF.CTO DURl\CION 
MAXI'IO TOTAL. 

1 F 57 Histerectomia total 
abdominal 3 1 15 1 12 Hrs. 

F 37 Cesare a 4 1 15' 7 

F 42 llisterectomia T)Qr vía 
vaginal 4 1 20' 13 

~· 49 Histerctomia Abdominal 8' 20' 12 

F 35 Toma y aplicación de in 
jertos en pierna Izq. - 15. 25' 8 

6 F 26 Cesarea 5' 25' 8 

7 F 28 Cesa rea 3' 12 1 14 

8 F 20 Cesa rea 6. 20' 6 

9 F 63 Histerectomia 5' 25' 16 

10 F 45 Hernioplastia inguinal 6 1 20 1 10 

11 M 55 Osteosisntesis tibial 3' 15' 8 

12 M 23 "lenisectomia 5' 15' 7 

13 M 23 Reinserci6n de cinta 
de Meissiat, 5' 20' 12 

14 M 26 J\pendicectomia, 4' 15' 

15 !o\ 80 Prostatectomia. 4' 20 1 28 

16 _.., 75 Prostatectomia. 4. 15' 32 

17 M 45 !lernioplastia inquinal 6' 20' 12 

18 'I 30 Osteosisntesis tibial 5' 20 1 10 
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CUNJRO II 

No, T.A 5' 15' 30' 45' 60' Pul-ilesp 

1 120/80 120/80 100/70 90/65 80/60 90/60 

90 20 90 20 90 20 100 18 1.10 18 100 18 

2 105/65 105/65 130/80 115/70 120 /70 120/70 
85 20 85 20 105 18 85 18 85 17 80 17 

120/80 120/80 115/75 100/70 95/70 100/70 
90 22 90 20 90 18 85 18 80 10 80 17 

4 160/105 150/100 130/BO 130/80 130/80 130/80 
80 20 80 20 80 20 80 20 80 20 80 20 

5 130/60 130/80 125/80 110/75 110/75 100/75 
90 20 90 20 80 18 80 18 80 18 80 18 

6 140/80 120/80 120/80 110/80 110/80 110/80 
110 26 90 22 90 20 80 20 80 20 80 20 

7 120/80 130/80 110/70 100/70 100/70 110/80 
90 22 80 20 80 20 80 20 80 20 80 20 

8 110/70 110/80 110/85 110/70 95/70 100/70 
85 20 85 20 80 18 80 18 80 18 80 18 

9 140/80 160/90 140/85 140/80 140/80 140/80 
80 22 85 22 80 22 80 20 80 18 80 18 

10 110/70 110/70 105/70 100/65 100/65 100/60 
90 26 90 24 85 24 85 24 80 22 80 20 
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CUADRO III 

No 
T. A. 

Ful-Resp. 5' 15' 30' 45' 60' 
(inicial) 

11 140/100 140/90 130/80 !20/80 110/70 100/70 
120 20 120 20 100 20 100 2U 90 !B BU 16 

12 110/70 110/70 110/70 110/70 110/70 110/70 
80 20 80 20 ªº 20 80 20 ªº 18 80 18 

13 100/70 110/70 110/70 110/70 110/70 110/70 
78 20 80 20 80 20 80 20 80 18 80 lB 

14 130/80 130/80 120/80 120/80 116/70 110/70 
90 20 80 20 80 20 80 20 80 lB 80 18 

15 160/100 140/90 120/BO 100/70 100/70 100/70 
100 24 90 20 75 18 70 18 75 16 70 18 

16 130/100 130/100 120/90 115/80 100/75 100 /75 
90 24 90 24 80 22 80 20 80 18 80 18 

17 120/75 120/75 120/75 110/70 100/70 100/70 
85 24 85 24 85 2•1 BO 20 80 18 80 18 

18 115/80 115/80 120/80 100/75 100/70 100/70 

ºº 22 80 22 80 22 80 20 80 20 80 20 
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CUADRO IV 

No. Sexo V6mito Sedaci6n e hipnosis No, Sexo V6mitos Sedación e hipnosis 

1 F 1 + + 10 F o + + 

2 F + 1l. .•\ 1 + 

3 F o + + 12 M o + 

4 F 1 + + 13 M o + + 

5 F o + 14 M o + + + 

6 F + + 15 M o + + 

7 F o + + 16 M o + 

B F o + 17 M o + 

9 F + + + 18 '1 o + 

+ Paciente tranquilo sedado 

+ + Paciente ocmroliento 

+ + + Paciente dormido, que responde al ser llamado y amtinua cbnnicb 



SECCION VII 

CONCLUSIONF.S: 

Desde que se inicio la analgésia por vía peridural se 

ha buscado la forma de prolonqar esta; el simple aumento de

la dosis anestésica entraño más inconvenientes riue ventajas. 

Se ha limitado su absorci6n en el espacio peridural mezclan

do el anestésico con vasoconstrictores o con sustancias vis

cosas. Se ha modificado la molécula de algunos anestésicos, 

con lo cual se da origen a nuevas sustancias con mayor dura

ci6n, pero en la mayoría de los casos se aumenta también su

toxisidad. Se han empleado mezclas de anestésicos locales,

algunas de las cuales han dado buenos resultados, (Sol de -

MooreJ obteniendo las respectivas ventajas de los elementos

que la constituyen, sin que se aumente su toxisidad. (10,25) 

Con anterioridad muchos investigadores habían expres~ 

do, que los estímulos dolorosos provenientes de las heridas

quirargicas podían llegar al cerebro y nroducir cambios noc~ 

vos durante la anestésia general y el postoperatorio. G.W. -

Grile para prevenir estos efectos propuso una combinaci6n de 

anestésia qeneral y local a la cual llamo "Anosi-asociaci6n". 

(9)' 

nené Lerich enfatiz6 la influencia neural en el esta

do postoper.1torio¡ dandole la mayor importancia al sistem;1 .:. 

nervioso autonomo e hizo intentos por inhibirlo, !lus ense--
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ñanzas inspirar6n a Laborit la concepci6n del sincrqismo faE 

macol6qico, para interrumpir la transmisi6n nerviosa a va--

rios nivelPs con objeto ele facilitar la anestesia y protcqcr 

al paciente de los posibles efectos nocivos del procedimien

to quirúrgico. una de tales mezclas con Dietazine y Petidi

na fué empleada en 1950 como coadyuvante de la anestésia lo

cal. 

Basados en las premisas anteriores y en la demostra-

ci6n de receptores de morf ínicos a nivel medular y en el si~ 

tema nervioso central; varíes investigadores han tenido bue

nos resultados con el uso convinado de anestésicos locales y 

morfinicos, porque se disminuye la dosis y la taquifilaxia -

de ambos y con ello sus efectos colaterales, (4, 5, 6, 7, 8, 

14, 16, 17, 21, 22, 23). 

Se han empleado morfínicos y anest~sicos locales en -

forma secuencial para intervenciones quirúrgicas con buenos

resul tados. Se ha utilizado también para el control del do

lor en el trabajo de parto¡ dandole una dosis de morfínico -

antes del parto y en forma secuencial el anestésico local. 

(23) 

Se ha comprobado que hay un efecto complementario, 

pues el morf!nico actua más sobre el dolor visceral, y el 

anest~sico local actua más sobre el dolor somático, (l, 3, -

7). 
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La mayoria de los estudios se han efectuado sobre un

determinado tipo de intervención o sobre un qru~o homoqénco

de pacientes. El peri6do de analqésia es homogéneo para ca

da grupo con algunas variantes. 

LOS estudios comparativos entre varios autores difie

ren principalmente en el tiempo de analgésia. 

En primer lugar estas variaciones estan de acuerdo con 

el metabolismo de cada medicamento, (vida media menor para el 

fentanyl y la lidocaína, y mayor para la meperidina y bupiva

ca!nal, (251 

En segundo lugar la edad del paciente, estando más au

mentado el umbral al dolor en el paciente anciano, y dismi-

nuída la abosrci6n del medicamento por vía peridural. (26) 

En tercer lugar el tipo de intervenci6n; pues hay in-

tervenciones m~s dolorosas que otras; siendo más dolorosas, -

las cirugias am?lias, cirugias de abdomen alto, cirugias de -

articulaciones, y menos dolorosas las cir.ugias de abdo~en ba

jo y musculares, (16) 

En cuarto lugar, la vascularidad y el grado de absor

ción peridúral, estando muy aumentado en las embarazadas por 

lo que se requieran mayores dosis, (26) 
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En quinto lugar el tiempo de experiencia previa al do 

lor; pues hay mayor duraci6n de la analqésia en pacientes 

con dolor previo a su intervenci6n que en oacientes proqram~ 

das, (9) 

En sexto lugar, las dosis de medicamento y su combin~ 

ci6n. 

En septimo lugar el uso de alcalinizantes y vasocons-

trictores; los cuales son utilizados para disminuir el peri~ 

do de latencia y para disminuir su abaorci6n respectivamente 

(26). 

Tomando en cuenta los parametros anteriores y faltan

do quizá algunos, el peri6do de analgésia no es tan inde1:er-

minado como aparece en este estúdio, y como lo refieren 

otros autores, 

Faltando mucho todavia por aprender respecto a la do

sis, proporci6n entre morfinicos y anestésicos locales, en -

relaci6n a la edad y tipo de intervenci6n, 

En el presente estudio se utilizar6n dosis menores -

efectivas de meperidina y bupivacaína referidás por varios -

autores, La variable en estos casos fuer6n, el número hete

rogeneo de pacientes y los diferentes tipos de intervenci6n, 



Se observo evidencias de sumaci6n de efectos de narco 

tices y anestésicos locales, esto fu6 valido principal~ente

para el bloqueo del dolor y en forma mínima para sus efectos 

colaterales. 

F.l periódo de latencia de 5 minutos es semejante al -

referido por otros autores, y es principalmente iniciado por 

la rneperidina debido a su alto grado de liposolubilidad, 

El efecto analg~sico residual importante, se explica

por el bloqueo del dolor a varios niveles, A nivel regional 

por las altas concentraciones que se encuentran en el L,C.R. 

de estos medicamentos: A nivel central actúa la rneperidina, 

ascendiendo pequeñisimas dosis·através del L.C.R,, y por su

absorcidn peridural semejante a la administración intrarnuscu 

lar. 

A diferencia de varios autores, si observarnos ligero

bloqueo sirnprttico el cual fué apareciendo en forma gradual -

haciendose evidente a los 45 minutos, Unicarnente tres pa--

cientes con hemorragia transoperatoria, presentarón hipoten

sidn importante controlandose con facilidad con soluciones -

parenterales y atropina, 

Los efectos colaterales se valorardn como ligeros, p~ 

ro varios autores no los refieren, o los refieren como un 

50 



porcentage mínimo. Los principales son sedaci6n, hípnosis,

náuseas, vómito y prurito. 

El efecto colateral más frecuente, fué la sedación y

la hipnosis. Aunque ésta propiedad es característica de los 

narc6ticos, puede ser debido también en forma indirecta al -

bienestar y tranquilidad que se proporciona al paciente al -

suprimirse el estimulo doloroso proveniente del sitio de la

herida quirGrgica. 

Las náuseas y el v6mito se presentarón en un 16.6% y-

33,3% respectivamente. El 50% de las mujeres presentar6n vó 

mito y el 16,6% de los hombres. 

No se encentro relaci6n del v6mito con el bloqueo si~ 

pático, Una paciente hipertensa presento vómito en cuatro -

ocaciones, Esto podia explicarse corno una acci6n directa de 

la meperidina, aurnent6 9e la presi6n del L,C.R. 1 o bien cam

bios estrogénicos presentes en paci.entes durante el embarazo 

o la menopaus:!:a, 

El prurito se presento en un 22% de los pacientes en

diferentes partes del cuerpo (cabeza, cuello y tronco) que -

no corresponde con el área bloqueada, Este efecto era atri

buido prinéipalmente a la liberaci6n de histarnínar sin ernba~ 

go, la administraci6n de antihistarnínicos no previene ni bl~ 

51 



quea dicho efecto. Se descarto ta!'\bién el metasulfito de s~ 

dio utilizado como conservador de los analqésicos narc6ticos. 

Estos efectos se observan principalmente en parturientas, en 

donde el fen6meno puede estar asociado con alteraciones en -

el sitio de uni6n al receptor opiáceo. P.stos hallazgos su-

gieren que alg•mos estrogenos compiten con el sitio de uni6n 

al receptor opiáceo, 

Por lo anterior este trabajo se le concidera un estu

dio preliminar m~s, para el control del dolor por v!a perid~ 

ral, faltando darle una utilidad más amplia en cl!nicas del

dolor, 
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SECCION VIII 

RESUMEN. 

Se hace una revisión histórica de la evolución de las 

teorias del dolor. Se revisan algunos conceptos sobre el -

control del dolor a varios niveles de la via espinotálamica. 

Se exponen los aspectos farmacológicos de la meperidina y -

de la bupivacaína. 

Se estudiarón 18 pacientes postooerados tomados al -

azar, de cirugl'.as de abdomen, perineal y de miembros inferi9_ 

res. Cuyas edades variarón de 23 a 80 años, diez pacientes

del sexo femenino y ocho del sexo masculino. con riesgo qu! 

r6rgico anest6sico I y II. 

Se aplico por vl'.a peridural para el control del dolor 

postoperatorio, las dosis mínimas recomendadas por varios i~ 

vestigadores de meperidina y bupivaca!na; tomando como varia 

bles el sexo, la edad, y el tipo de intervención, 

Se observo evidencias de sumación de efectos de narc~ 

ticos y anestésicos locales, esto fu6 valido princioalmente

para el bloqueo del dolor y en forma mínima para sus efecb's 

colaterales, 

Los aspectos m~s imnortantes fueron, las variaciones

del bloqueo sensitivo de 6 Hrs., en Cesareas a 28 Hrs., en -
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prostatectomias. Estas variaciones están de acuerdo con es-

tudios efectuados en qrupos de pacientes con caracter!sticas

semejantes. 

No se encontro bloqueo sim~ático de importancia en p~ 

cientes normovolemicos. 

Las náuseas, v6mito, sedaci6n y prurito se calificar6n 

como efectos colaterales leves, Estos se presentardn en el -

grupo del sexo femenino principalmente. Varios autores no r~ 

fieren este tipo de efectos colaterales o las refieren en pr2_ 

porción m!nima, 

Por no haber una estandarización en las dosis adminis

tradas de morfínicos y anest~sicos locales por vía peridural; 

este trabajo se le concidera un estudio preliminar mas para -

el control del dolor postoperatorio, 

54 



SECCION IX 

BIBLIOGRAFIA, 

l. WYLIE, CH. D: Anestesiología; Editorial Salvat; 2a Edici6n 

41: 777-802: 1974. 

2.- SIMPSON 1 B.R., PARKHOUSE. J., Marshall., and.; LambrP.-

cht, W, Extradural analqesia and preventi6n of postopera

tive respiratory complications. Brit. J. Anaesth., 33,628, 

1961. 

3.- BONICA, J,J: The Management of Pain., Phyladelphia., Lea

& Feber. 1953, 

4.- WATT, M,J,, ROSS, n.M:A double blind trial of bupivacaine 

and liqnocaine,, Anaesthesia; Vol. 23, No. 3, p. 331, Ju

ly 1968. 

5.- SNYDER, S.H: Opiate receptors in the brain. The New Enqland 

Journal of Medicine. 296:266, 1977. 

6.- WOODS, W,l\¡ COIIEN, S,E: Hiqh-dose ei,iidural morphine in a -

terminally pacient, Anesthesiolgy. 56:311-339, 1982, 

7.- BROMl\GE, P.R.: Extradural analgesia for pain relief, Brit,

J, Anaesth., 39,721. 1967. 

55 



8,- YAKS, T,L, 1 RUDY, T.A.: Analqesia •~ediate by directed

espinal of narcotics; Science. 192: 1357, 1976. 

9.- Ml\RK, S: Tratamiento del dolor; Ediciones noyrna; Prime

ra edición; 1: 1-33, 1980. 

10,- COLLINS. V.J: Anestesiología; Editorial Interamericana; 

Segunda Edición; 49:681-704; 1980. 

11.- CHURCHILL, A.C,: DAVIDSON: Anestesiología; Editorial -

Salvat; segunda edición; 37:744-776, 1974. 

12.- SOULAIRAC, A: Pain ( Proc. Internat, Symp, on Pain Orq~ 

nices·Paris, 1967) p. 5 Ed, by A Soulairac, A Cahn and

Charpienter. New York Academy Press, 1968. 

13.- SAMPSDN, L.F.; Control del dolor cr6nico; Editorial Sal 

vat, primera ediciOn, Cap. 3, p. 17-24; 1982, 

14.~ PERT, C,R, A"D SNYOER, s.11: Opiate receptor; demostra-

tion in nervous tissue. Sicence 1979, 1011-1014, 1978, 

14,- HUGHES 1 J: Identifications of the two related pentapep

tides from the brain with potent opiates agonist activ~ 

ti, Nature 258:577. 1975. 

56 



16,- SAMPSON, L,F¡ Control del Dolor Cron!co; Editorial Sal

valt1 primera ediciOn, cap, 4, p, 25-33; 1982, 

17,- SIMPSON, B,R.; PA'U\HOUSE, J¡ "IARSHALL, R,¡ and I,A_~qRE-

CHTS, W: Extradural analgesia and the prevention of po

soperative respiratory complications, Brit, J, Anaesth,, 

33,628, 1961. 

. 18,- JOllNSTON 1 J,R: Epidural morphine; Anaesthesia; Vol. 35 

pages 155-157, 1980, 

19,- COUSING, M,J,: l\Spects of epidural morpime, Lancet. 

2:584, 1979. 

20,- CHEYEN 1 M,J,: Pain control with epidural inyection of -

morphyne, Anaestesiology. 53:338, 1980 

21,- GRAIU\.~ 1 R,J,: Postoperative pain relief usi.ng epidural

morphine, Anaesthesia, Vol, 35 1 P~g. 158: 160, 1980, 

22,- SCOTT, D,B: Selective epidural analgesia, Lancet, 

1:141, 1979. 

23,., SHAPIROi M<D~: Single-Inyection E9idural Anesthesia -

With Bupivaca!ne and morphine far Prostatectomy Anesth, 

Anal. 60:818, 1981, 

57 



24.- BARAKA, M.O.: Epidural ~eperidine-Bupivacaine far Obs-

tetric Analgesia. Anesth. Analg., 61:652-6; 1982. 

25.- COLLINS, V.J, Anestesiolog1a¡ Editorial Interamericana¡ 

Segunda Edici6n; Ca~. 62, Pág. 858 - 873. 1980. 

26,- MORENO, M.A,: Metabolismo y Farmacodinamia de los analq~ 

sicos morf1nicos en el ser humano, Rev, Méx, Anest, Epo

ca II, Vol, 1, No, l. 1978, 

27,- GALIND0 1 A: Conceptos bdsicos para el uso de anestesia

local, Revista cientifica, Vol, II Jul-Sept., No, 3,, 

1980, 

58 


	Portada
	Índice
	Sección I. Introducción
	Sección II. Justificación
	Sección III. Objetivos de Trabajo
	Sección IV. Antecedentes
	Sección V. Material y Método
	Sección VI. Resultados
	Sección VII. Conclusiones
	Sección VIII. Resumen
	Sección IX. Bibliografía



