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1. Problema. 

Qufi tficnica anestésica es la adecuada por su -
estabi 1 idad hemodinámica y relajaci6n, en pacien-­
tes a las que se les practica histerectomía abdoml 
nal total: la anestesia general inhalatoria con h2, 
lotano, oxígeno y 6xido nitroso; o el bloqueo perl 
dural con bupivacaína al 0.75%. 

2. Antecedentes. 

Ya que, ambas tficnicas difieren mucho entre 
sí, y cada una tiene características muy propias,­
se enfocarán fistas en forma individual y concisa,­
enfocando principalmente sus efectos sobre el apa­
rato cardiovascular y sistema nervioso. 

2.1 Anestesia general inhalatoria. Los agentes 
anestfisicos volátiles, principalmente el halotano­
se han empleado extensamente en la práctica diaria 
de la anestesia, aGn despufis de haberse introduci­
do los narcóticos y los relajantes musculares. 

El halotano fue sintetizado por Suckling en 1951 y 
estudiado farmacológicamente por Raventos en afios­
poster i ores. 

Las propiedades físicas del halotano son las si--­
guientes: es un líquido incoloro, voláti 1, con pe­
so molecular de 197, peso específico de 1.87, pun­
to de ebul 1 ición de 50ºC., Concentración Alveolar­
Mínima para anestesia de 0.75 vol %. Coeficiente -
de solubi 1 idad aceite/agua de 220; coeficiente de-
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partición sangre/grasa de 2.5 cerebro/sangre 2.6.­
Soluble en agua a 37ºC. Es descompuesto por la 
luz, pero es estable cuando se almacena en frascos 
color ámbar. No es inflamable ni explosivo.(6) 

Farmacología: Sistema Nervioso Central. La depre-­
sión del SNC sigue el modelo de todos los anestésl 
cos generales, pero la etapa de excitación es mínl 
ma y a menudo nula. El halotano es mucho menos so­
luble en los fosfolípidos de las células cerebra-­
les que en las grasas neutras del tejido adiposo.­
Lo anterior junto con su bajo coeficiente de partí 
ción sangre/gas explica la recuperación relativa-: 
mente rápida. Incrementa la circulación cerebral y 
eleva la presión del líquido cefalorraquídeo. Se -
ha publicado que las concentraciones bajas de hal~ 
tano pueden tener un efecto antianalg,sico, cosa -
que no ha sido confirmada por otros autores.(1) 

Sistema Nervioso Autónomo: el sistema simpático e~ 
tá más deprimido que el parasimpático y por consi­
guiente predomina el tono de este último. 

Sistema cardiovascular. El efecto más destacado 
del halotano sobre el sistema cardiovascular es la 
reducción de la presión sanguínea, proporcional a­
la profundidad de la anestesia. Se ha observado 
qüe es m~s de un factor y más de un mecanismo por­
el cual hay descenso de la presión arterial.(6) -
La sensibilización de los barorreceptores por el -
halotano ha de considerarse corno posible causa de­
hipotensión en la anestesia por halotano.(1) Burn­
y cols (1957) comprobaron que el halotano reducía­
el volumen minuto cardiaco en la preparación cora-
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z6n- pulm6n de perro. Se han observado reducciones 
moderadas del volumen minuto en el hombre cuando -
se administran las concentraciones del halotano em 
pleadas en la práctica clínica. 

Aún es di fíci 1 determinar hasta que punto es 1 a r~ 
ducci6n. En 1956 Johnstone sugiere que por una va­
sodi latación considerable, hay una hipotensi6n ar­
terial, por alteraci6n en la capacidad de los va-­
sos sanguíneos periféricos.(6) 

Prince, Linde y Morse (1963) encontraron que el h2 
lotano ademSs de producir una menor energía con- -
trácti 1 cardiaca y de una presión arterial baja, -
se observó una respuesta reducida del seno carotí­
deo; esto indica que la supresión de la función de 
los barorreceptores permite que el halotano ejerza 
sus efectos depresores directos sobre el corazón y 
vasos periféricos sin que entren en juego los mee~ 
nismos compensadores usuales. Prince y Prince en -
1966 refieren que puede ser que la inhibici6n aut2 
noma central, el ligero bloqueo ganglionar y las~ 
presión de las acciones periféricas de la noradre­
nalina anulen la eficacia de los mecanismos simpá­
ticos homeostáticos y permitan la depresi6n dire~ 
ta y no contrarrestada de la musculatura cardiaca. 
( 1) 

Eger y cols en 1970 demostraron que durante la 
ventilación controlada, el halotano produce una r~ 
ducción del gasto cardiaco, del volumen de los to­
nos y de la contractilidad del miocardio, mientras 
aumenta la presión en la aurícula derecha. Al pro­
longar la anestesia se produce una recuperación de 
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la función cardiovascular, debida a la acción esti 
mulante sobre el simpático, del halotano.(6) 

En 1982 C. Chist i an y L. fagraeus en un estu-­
d i o efectuado en perros, examinaron el efecto ino­
tr6pico del halotano a (1 y 2 vol%) en los mecani~ 
mos sistólicos y diastólicos del ventrículo iz­
quierdo y 1 legaron a la conclusión de que el efec­
to inotrópico negativo de 1 halotano es debido Gni­
camente a la depresión de la función sistólica y -
es independiente de cualquier cambio en los meca-­
nismos diastólicos.(5) 

No es rara la bradicardia durante la inducción y -
puede asociarse con hipotensión, ambas pueden co-­
rregirse con dosis peque~as de atropina. El ritmo­
nodal y las extrasístoles ventriculares son las 
disritmias que se observan con mayor frecuencia -
en el curso de la anestesia con halotano. Estas -­
disritmi as aparecen frecuentemente con anestesia -
profunda con ventilación espontánea y están en re­
lación con la hipercarbia concomitante. 

Como otros anestésicos hidrocarbonados, el halota­
no sensibi 1 iza el miocardio a los efectos disritml 
cos de las catecolaminas. 

Sistema respiratorio: hay una disminución del volu 
men corriente asociado a un aumento de la frecuen­
cia respiratoria de lo que resulta una venti !ación 
alveolar disminuída. 

Sistema muscular: Se potencía el efecto de la tub~ 
curarina, pero disminuye con el suxarnetonio. A co!l 
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centraciones clínicas el halotano produce una leve 
relajaci6n muscular, no adecuada para intervencio­
nes en que es necesaria una relajacl6n muscular 
excelente. 

Funci6n renal: el halotano no tiene efectos parti­
culares sobre la funci6n renal, aunque disminuye -
el flujo renal y disminuye la tasa de fi ltraci6n -
glomerular en forma progresiva; libera la hormona-· 
antidiurética. Sin embargo el grado de hipotensi6n 
puede ser responsable de estos cambios. 

Funci6n hepática: desde la introducci6n del halota 
no en 1956, ha habido numerosos informes invocand-;; 
una relaci6n causal entre la administración de es­
te agente y la hepatitis postoperatoria. Un factor 
comGn fue la exposición mGltiple al halotano. 

En 1972 Simpson Sturnin y Walton revisaron eviden­
cias de hepatitis por halotano y concluyeron que -
las evidencias sobre la existencia de hepatitis 
por halotano eran incompletas, que la hepatitis vl 
ral no podía excluirse en ningGn caso y que erar~ 
zonable pensar que el halotano como cualquier otro 
agente anestésico supone cierto riesgo de provocar 
disfunción hepática postoperatoria. AGn en la ac-­
tual idad la hipótesis de la disfunci6n hepática 
postoperatoria por halotano no se ha comprobado. -
Utero y placenta: La contracti 1 idad uterina es - -
inhibida rápidamente a concentraciones clínicas de 
2-3 vol% de halotano. Posiblemente el miometrio es 
el afectado directamente y recupera su tono normal 
inmediatamente después del retiro del halotano.(1) 
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El halotano es un potente anestésico por inha­
l aci6n. Cuanto más profundo es el nivel de aneste­
sia, mayor es el grado de depresi6n respiratoria y 
cardiovascular. 

Normalmente la relajaci6n muscular es buena, pero­
la anestesia profunda, necesaria para producir una 
relajaci6n muscular adecuada para cirugía abdomi-­
nal superior es acompañada a menudo de una notable 
depresi6n cardiovascular. El grado de hipotensi6n­
dependerá de la profundidad de la anestesia y tam­
bién será afectado por la posici6n del paciente. 
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2.2 Anestesia Epidural. El concepto de anestesia o 
bloqueo epidural fue expuesto originalmente por -­
Corning en 1885, y Cathel in y otros investigadores 
practicaron tal técnica a principios de este siglo. 
Sin embargo, cuando se contó con mejores anestési­
cos locales y el equipo ideal, se conocieron las -
ventajas y médicos experimentados se encargaron de 
la técnica, ésta alcanzó difusión enorme en la - -
anestesia quirúrgica. En los últimos 10 a 15 años­
los datos que comprueban la inocuidad y ventajas -
de la anestesia epidural, han hecho que aumente no 
tablemente su empleo y aceptación. 

Consideraciones anatómicas: El espacio epidu-­
ral es un espacio virtual situado entre el perios­
tio del canal vertebral y la duramadre que rodea -
la médula espinal, por donde salen las raíces ner­
viosas. Por arriba está limitado por el agujero -­
occipital, en el borde del cual se fija la durama­
dre. Por abajo el espacio epidural termina a nivel 
de la membrana sacrococcigea, su límite anterior -
es el 1 igamento longitudinal posterior sobre los -
cuerpos vertebrales y discos intervertebrales. Su 
límite lateral es formado por los pedículos y por­
los agujeros intervertebrales y por último, su lí-
mite posterior por las láminas y por el ligamento­
amari 1 lo correspondiente. 

La anestesia epidural es producida por la inyec- -
ci6n de un anestésico local en el espacio poten- -
cial que rodea la vaina de duramadre de la médula­
espinal, la cauda equina, las raíces nerviosas, el 
líquido cefalorraquídeo, el conducto vertebral y -
ligamentos de conexión. El espacio es atravesado -



8 

por raíces raquídeas y finas arterias, y comprende 
extensos plexos venosos, pequeños depósitos de te­
jido graso y 1 infáticos.(16) 

Consideraciones fisiológicas. Los anestésicos­
locales son compuestos que actúan sobre 1 as membrJ! 
nas excitables previniendo el rápido movimiento de 
los iones de sodio encargados de generar corrien-­
tes eléctricas y transmitir así mensajes a través­
del sistema nervioso. 

Esto lo hacen estas drogas por medio de la obstrt~ 
ci6n de los canales especificos para los movimien­
tos de sodio, sin afectar la carga eléctrica o el­
potencial de reposo de la célula. 

La acción de los anestésicos locales sobre la mem­
brana excitable puede ocurrir en varios sitios: en 
la superficie externa, dentro de las capas de pro­
teinas y lipidos de la membrana o en su superficie 
interna; los anestésicos locales pueden competir -
en su forma catiónica con el calcio de la membra-­
na. El resultado de estas acciones es el mismo ya­
que los mecanismos obstruyen el canal de sodio y -
por lo tanto bloquean la generación y transmisión­
de impulsos eléctricos. Todo lo anterior va a de-­
terminar la potencia del anestésico dicha potencia 
está directamente relacionada con la fórmula e.3····­
tructural de la molécula anestésica: los compues-­
tos m~s pesados hasta cierto limite, son m6s solM 
bles en grasas, tienen más afinidad por las proteí 
nas y son más potentes. (19) -
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Factores que modifican el grado de difusión de 
las soluciones anestésicas en el espacio epidural: 

La edad.- SegGn Bromage hay una relación directa -
entre la dosis necesaria y la edad del paciente, -
No sólo se pierde menos anestésico por los aguje-­
ros intervertebrales a medida que la edad avanza,­
sino que el mismo proceso arterioesclerótico redu­
ce la absorción del anestésico local y permanece -
más fármaco para producir bloqueo nervioso. Ademfis 
cualquier proceso patológico ~ue afecta las pare-­
des de los vasos, como es el caso de la Diabetes -
Mellitus, acelerará este proceso, independienteme.!J. 
te de la edad cronológica y reducirá también la do 
sificación en tales pacientes. 

Cuando un anestésico local es inyectado en el­
espacio epidural, su distribución y absorción van­
a depender no sólo de los mencionados factores fi­
sicos, sino también de las caracteristicas farmac~ 
lógicas del agente en particular. La cantidad de -
anestésico local absorbido por el tejido nervioso­
es el resultado final de la cinética motivada por­
la competencia entre el tejido adiposo los vasos -
sanguíneos y los nervios. 

Los efectos cardiovasculares de la anestesia -
epidural resultan más comprensibles teniendo en -­
cuenta el esquema que sugeria originalmente Broma­
ge: 

-Influencia del bloqueo vasomotor sobre los vasos­
de resistencia y de capacitancia. 

-Pérdida de la función del nervio cardioacelerador 
a causa de los bloqueos que se extienden hasta T5. 
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- Absorción de los anestésicos locales y efectos -
cardiovasculares de los mismos. 

- Efectos sistémicos de los vasoconstrictores. 

- Acciones vicerales del bloqueo epidural. 

- Influencia de los mecanismos homesostáticos del-
propio paciente sobre el resultado de los factores 
anteriormente mencionados. 

Ward y cols. en un estudio efectuado en sujetos v~ 
luntarios encontraron que el bloqueo epidural que­
se extiende hasta nivel medular de T5 se acompafta­
ba en sujetos normovolémicos de estabi 1 idad cardi~ 
vascular, debido fundamentalmente a la vasocons- -
tricción compensadora que se producía en el tronco 
superior y los miembros; mediante bloqueos a ese· -
nivel, no debe esperarse un descenso de la presión 
arterial media superior de 5 a 16%, ni un aumento­
en e 1 gasto cardiaco mayor de 5%. Pero si 1 a anes­
tesia se extiende por encima del nivel de TS se -­
afecta progresivamente la red vascular del tórax,­
de modo que la capacidad de vasoconstricción a fin 
de cómpensar los desplazamientos de volumen sangul 
neo se encuentra limitada. 

La bupivacaína pertenece al grupo amino-amida­
de los anestésicos locales. La bupivacaína y la 
etidocaína representan los agentes anestésicos de­
introduccíón más reciente. 

La bupivacafna es un análogo de la mepivacaína, de 
la que se diferencia solamente en que se ha añadi­
do un grupo buti lo a la amina final de la molécula. 
Estos dos agentes se diferencfan de la lidocaína -
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La etidocafna como la bupivacafna son cuatro veces 
más potentes que la 1 idocafna. La duración de la -
anestesia es cuatro veces mayor que la producida -
por esta última. 

Propiedades ffsicoqufmicas.- La bupivacafna di 
fiere mucho de la lidocafna en cuanto se refiere a 
la solubi 1 idad en las grasas y en la capacidad de­
fijación de las proteínas, la bupivacaína tiene un 
coeficiente de partición de 27.5 y la lidocafna 
tiene uno de 2.9, como podemos observar la bupiva­
caína es más soluble en grasas. En cuanto a la ca­
pacidad de fijación a las proteínas, en estudios -
realizados se ha demostrado que a concentraciones­
de 2 mcg/ml, el 95% aproximadamente de bupivacafna 
está fijado a las proteínas, lo que contrasta con­
el 65% aproximadamente que corresponde a la lido-­
cafna. El pKa de la bupivacaína es de 8.05 y el de 
la 1 idocaína es de 7,72. Al pH hístico normal (7,4 
aprox), el 65% de 1 idocafna está en forma catióni­
ca, mi entras que e 1 35% restante 1 o está en forma­
de base. Con respecto a la bupivacafna el 80% está 
en forma catiónica y sólo el 20% como base. 

En un estudio en gatos se observó la duración­
medi a de la parálisis motora después de la adminis 
tración epidural de lidocaína al 2% y de bupivacaf 
na y etidocaína al 0.5%. La lidocaína lograba una: 
duración media de la parálisis motora de 96 + 6 
min, mientras que la duración de la parálisi~ moto 
ra después de la administración de bupivacafna y: 
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la etidocaína fue de 182 + 21 minutos y de 209_!23 
min. respectivamente.(2) 

Se ha comparado también la toxicidad aguda de los­
tres fármacos anteriormente mencionados. La DL50 -
después de administrar por vía endovenosa en forma 
rápida a ratones fue de 26 mg/kg para la lidocaína, 
de 6,7 para la etidocaína y de 6.4 mg/kg para la -
bupi vacaína. 

Por vía subcutánea, el valor de la DL50 fue para -
la 1 idocaina de 211 mg/kg, para la etidocaina fue­
de 99 mg/kg y para la bupivacaina de 45 mg/kg. Así 
la etidocaina fue dos veces más tóxica que la li-­
docaína y la bupivacaína lo fue cuatro veces más. 

Esta diferencia después de la administración sube~ 
tánea parece estar relacionada con su diferente -­
distribución hística.(17) 

Los valores hísticos de la bupivacaína y de la 
etidocaína fueron determinados en cobayos después­
de administrarles 25 mg/kg de cada uno de el los. 

Los resultados revelan valores de bupivacaína en -
el cerebro (13.1 mcg/g) mucho más elevados que los 
que se consiguieron con la etidocaína (3 mcg/g). -
Por otra parte la concentración de la etidocaína -
en grasa periférica fue de 20 mcg/g en comparación 
con los 16 mcg/g de la ,_bupivacaína.(17) 

Entre las dosis totales de etidocaína y bupivacaí­
na inyectadas en e 1 espacio epi dura 1 1 umbar y 1 os­
va lores máximos medios alcanzados en el plasma ve­
noso no hay una relación lineal. Mediante dosis 
elevadas de estos agentes se alcanzan niveles san-
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gufneos proporcionalmente más altos por cada mi 1 i­
gramo inyectado; esto es debido probablemente a la 
gran solubi 1 idad de la bupivacaína y la etidocaína, 
consecuencia de la cual es el secuestro de estas -
substancias en la grasa epidural, en el sentido de 
que cuando las dosis administradas son relativarne.!l 
te pequeñas, la velocidad de absorción sistémica -
es menor. 

Cuando se administran dosis grandes, 1 legan a sat~ 
rarse los puntos de fijación en los lípidos, de m~ 

do que hay cantidad relativamente mayor de fármaco 
disponible para la absorción sistémica. 

La bupivaGaÍna y la etidocaína son metaboliza­
das fundamenta 1 mente en e 1 hígado gracias a 1 as e.!! 
zimas microsómicas de éste. El c~lculo de la vida 
media de la fase alfa sobre las curvas de desaparl 
ción de la sangre indica que fa bupivacaína tiene­
una vida media terminal m~s larga que la etidocaí­
na. El aclar·amiento orgánico total de la bupivacaJ:. 
na es bastante inferior, lo que hace pensar en una 
velocidad metabólica o de excreción menor para di­
cha sustancia. 

En el ser humano fueron determinados niveles de bu 
pivacafna y etidocaína en sangre arterial y veno-­
sas hepáticas en el transcurso de una infusión in­
travenosa continua. 

El cociente de extracción esplacnica se mantuvo 
constante en 0.8 con la etidocaína durante todo el 
tiempo de la infusión {dos horas), En contraste, -
para la bupivacaína descendió de 0.8 a 0.4; de - -
el lo se deduce que el 80% de una dosis determinada 



14 

de la primera es aclarado por el hígado y lo es 
sólo un 40% de la segunda, diferencia considerable 
en el metabolismo hepático de estos dos f'rmacos. 

Se han real izado, ademis otros estudios clfnico-­
farmacológicos para valorar los efectos de estos -
anestésicos locales sobre los sistemas nervioso -­
central y cardiovascular después de infusión intr2 
venosa o de administración epidrual. 

Scott publicó que ambos agentes provocan signos de 
intoxicación del sistema nervioso central si mi la-­
res a los observados en el caso de otros agentes -
anestésicos locales como la lidocaína; sin embargo 
dicha intoxicación aparecía con una dosis media de 
112 mg de bupivacaina y de 236 mg de etidocaína -­
cuando eran administrados por vía intravenosa a 
una velocidad de 10 mg/min. Estos resultados cons~ 
guidos en voluntarios, son muy parecidos a los que 
se han observados en ratas y monos. Parece que la­
etidocaína es menos tóxica que la bupivacaína cua~ 
do se administra por vía subcut,nea o por infusión 
intravenosa relativamente lenta. La diferencia en­
la toxicidad es resultado de la distinta distribu­
ción hística de los agentes antes mencionados y el 
aclaramiento orgánico total superior de la etido-­
caína. (15) 

Estudios card i ovase u 1 ares detal 1 ad os después -
de .la admini straci6n epidural de bupivacafna y eti 
docafna fueron realizados por Stanton-Hicks y col~ 
boradores. Ellos encontraron que las alteraciones: 
fundamentales observadas fueron la caída de la pre 
sión arterial y de la resistencia vascular perifé: 
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rica, que guardaba relación con el bloqueo del sim 
pátíco producido por la anestesia epidural. En el­
mísmo estudio no se consiguió demostrar ninguna 
acción vasopresora dí recta dependiente de los pro­
pios anestésicos locales.(18) 

La dosis máxima para la lidocaína es de 6.0- -
10 mg/kg, para la bupivacaína es de 2.0-6 mg/kg,de 
la etidocaína es de 3.0-6 mg/kg. Dosis tóxica (con 
vulsiones del SNC) para la 1 idocaína es de 22.5 _: 
mg/kg, para la bupivacaína es de 4.4 mg/kg y para­
la etídocaína de 5,4 mg/kg. 

La bupivacaína al 0.75%. la concentración al -
0.75% se introdujo en la prüctica clínica para co­
rregir las deficiencias de las soluciones más débl 
les y sobre todo acortar el tiempo de latencia y-­
mejorar la calidad de la analgesia quirGrgíca. La 
latencia se ha acortado de 18.2 a 16.8 mín, pero -
todavía persiste un retardo acusado en LV y SI, 
donde la analgesia algunas veces resulta deficien­
te. La duración del efecto y el grado del bloqueo­
motor varían ampliamente y de forma imprevisible. 

Dosis. los requerimientos de dosificación seg­
mentarlos en miligramos de clorhidrato de bupíva-­
caína por segmento medular varían, desde 6.75 mg -
por segmento a los 20 años de edad, hasta 3.8 por­
segmento a los 80 años. En la tercera década, las­
dosis segmentarías necesarias para la solución al-
0.75~; son un 40% más elevadas que las del 0.50%. -
Esta diferencia no se debe al aumento de absorción 
nerviosa sino al incremento de absorción vascular­
y no nerviosa en los grupos de menor edad. 
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La soluci6n de bupiv;cafna al 0.75% asegura habi-­
tualmente unas 2.5 horas de analgesia establean-­
tes de que el bloqueo empiece a desaparecer. Ade-­
más produce menos bloqueo motor la soluci6n simple 
al 0.75% que la que contiene adrenalina, pero tie­
ne una buena analgesia sensitiva, excepto en los -
segmentos resistentes de LV y SI además proporcio­
na condiciones excelentes para la cirugfa pélvica­
en pacientes ancianos. 

Por su gran bloqueo motor la bupivacafna al 0.75%­
es totalmente inadecuada para la analgesia postope 
ratoria o alivio del dolor del parto.(3) -
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2. 3 Di azepam. 

Del grupo de las benzodiazepinas, Sintetizada­
en 1961. Uti !izado por pr¡mera vez como anest,sico 
intravenoso en 1966, en el Reino Unido. 

Es una base insoluble en agua con peso molecular -
de 284. A nivel del Sistema Nervioso Central ali-­
vía la tensi6n y la ansiedad. Causa somnolencia y­
domina las crisis convulsivas. No es analgésico. -
No produce n~useas o v6mito. Deprime el sistema 
lrmbico y las amígdalas, sitios donde se generan -
los temores, la ansiedad y la agresl6n. 

No deprime la corteza cerebral. Produce amnesia r~ 
tr6grada durante unos 10 min. después de la admi-­
nistracíón endovenosa. No incrementa el flujo cer~ 
bral sanguíneo. 

A nivel respiratorio causa una leve depresión res­
piratoria manifestada por hipoventi lación, el vol u 
men minuto se reduce de un 20 a 30%. 

Aparato cardiovascular: a dosis de 0.2 mg de diaz~ 
pam por kg reduce el CAM en algunos halogenados co 
mo el halotano. No produce cambios en la presión: 
arterial, gasto cardiaco y cambios mínimos en el -
pulso a dosis antes mencionadas. 

Se excreta principalmente por orina y aún 50 horas 
después de aplicado el diazepam se encuentran met~ 
bolitas activos del mismo. 

2.4 Sulfato de atropina. 

Alcaloide derivado de la belladona, anticoli-~ 
nérgi co. Sintetizado en 1896 por Wi 11 staetter. - -
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Schaffer en 1880 fue ef primero en indicar la atr~ 
pina para reducir el tono vagal durante la aneste­
sia clorofórmica. Pudley Boxton en 1915 propició -
su empleo para inhibir secreciones en la anestesia 
con éter. 

A nivel de nervios autónomos tiene una acción­
bloqueadora sobre los órganos efectores de estruc­
turas inervada por los nervios colinérgicos post-­
ganglionares, o sea músculos lisos, glándulas se-­
cretorias, actuando sobre las células efectoras, -
lo que significa que compite con la acetilcolina -
en los sitios de actividad muscarínica, en otras -
palabras se trata de una droga anticolinérgica pa­
rasimpaticolítica. 

Sobre el Sistema Nervioso Central (SNC) estimula -
la médula oblongada y los centros más altos. Esti­
mula directamente el centro respiratorio en medida 
suficiente para contrarrestar el efecto depresor -
de la morfina. 

A nivel de aparato respiratorio detiene la activi­
dad de las glándulas salivales y bronquiales. El -
músculo bronquial se relaja, produciendo un leve -
aumento en el espacio muerto anatómico y fisiológl 
co. 

Sobre el sistema circulatorio la frecuencia cardi~ 
ca suele bajar en un principio debido a estimula-­
ción bulbar (vagal) pero este efecto no se observa 
después de inyección 1 .V. de dosis clínica. Poste­
riormente la frecuencia aumenta por parálisis va-­
gal periférica y sus efectos sobre el marcapaso 
sinoauricular. 
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Esta taquicardia por acortamiento de la diástole -
puede decrecer el tiempo de llenado coronario y a_!¿ 
mentar el consumo de oxígeno por el miocardio, por 
el lo deberá uti 1 izarse con cuidado en pacientes 
con coronariopatía. 

Si se da 0.5 mgr por vía intravenosa la free.­
cardiaca aumenta alrededor de 20 lat. por min. 

Los reflejos que implican estimulación vagal por -
ejemplo: desde el ojo a la laringe y por consi--~­
guiente retardo en la frecuencia cardiaca y sínco­
pe se pueden impedí r con la atropina. En casos de­
taquicardia severa como en la hipertermia, cardio­
patía o tirotoxicosis se recomienda evitar el uso­
de atropina. 

2. 5 Ketami na 

Es un anestésico no barbitúrico. Es una solu-­
ción ácida preparada a concentraciones de 10 y 50-
mg/ml adecuada para inyección intramuscular o 1n-­
travenosa. 

Farmacología: Expuesta por Chen Y MaCarthy y cols­
en 1965 presentándola como un compuesto de acción­
cataléptica analgésica y anestésica, pero sin pro­
piedades hipnóticas. 
Corssen y Domino en 1966 denominan su efecto como­
"anestesia disociativa" caracterizada por analge-­
si a completa combinada con sueño solamente superfl 
ci al. 

Su acció'n sobre el SNC: la ketamina produce 
efectos disociativos sobre las vías de asociación-
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cerebral y el sistema talamocortical. Afecta leve­
mente al sistema reticular, por lo que la respira­
ci6n es casi normal. 

En contraste con los barbitúricos resulta difíci !­
obtener un punto límite indicador de la instaura-­
ci6n del sueño. 

Los reflejos palpebrales, corneales y laríngeos 
permanecen inalterables, existiendo un aumento en­
e! tono muscular acompaftado de muecas o movimien-­
tos musculares involuntarios, pero sin respuesta a 
estímulos auditivos. 

La dosis habitual para inducci6n en adultos es 
de 2 mg/kg. perdiéndose la conciencia alrededor de 
los 2 a 4 minutos. 

Analgesia.- La ketamina produce una analgesia pro­
funda que prolonga el período de sueño. Con peque­
ffas dosis subhipn6ticas (20 mg) en adultos, se pue 
de detectar analgesia al minuto de la inyecci6n y­
se prolonga hasta cinco u ocho minutos, las dosis­
normales anestésicas de 2 a 3 mg/kg producen anal­
gesia durante 40 mtn. 

Recuperaci6n: el retorno de la conciencia aparece­
ª los 10 a 15 min después de la dosis terapéutica­
normal de 2 mg/kg de ketamina, aunque es difíci 1 -
determinar el tiempo exacto. El retorno aparente -
final de completo contacto con el entorno puede 
ser bursco, variando desde unos minutos hasta una­
hora después de la primera evidencia del despertar. 

Al recobrar la conciencia es frecuente la apari- -
ci6n de diplopía y otros trastornos visuales que -
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pueden ser persistentes y molestos. 

los estudios detallados del electroencefalograma -
muestran una disociación funcional entre los sist~ 
mas talamocortical y limbico. 

El flujo sangufneo cerebral y el m~tabolismo cere­
bral aumentan con la administración repetida de ke 
tami na. 

Sistema cardiovascular: Con la ketamina aparece 
cierto grado de estimulación cardiovascular casi -
invariablemente afectando la presión sangufnea y -
la frecuencia cardiaca. En ausencia de premedica-­
ción la ketamina eleva la presión arterial de 20 a 
40 mm de Hg con aumento ligeramente inferior de la 
presión diastólica. 

Puesto que el efecto de la ketamina en el miocar-­
dio aislado es depresivo, la hipertensión y taqui­
cardia producidas en condiciones clfnicas deberfan 
considerarse como producto de la hiperactividad 
simpática. El aumento en el consumo de oxigeno, 
sirve de base para prevenir el empleo de ketamina­
en pacientes con enfermedades coronarias importan­
tes. 

Ap respiratorio: la depresión respiratoria es mínl 
ma y transitoria cuando se emplean a dosis clfni-­
cas y no van acompañadas de premedicación depreso­
ra. 

En 1972 se comprobó que 1 a ketami na di 1 ataba e 1 ár 
bol bronquial y antagonizaba en forma efectiva el: 
efecto broncoconstrictor de la histamina, aceti leo 
lina y la 5 hidroxitriptamina, tanto en tráquea e~ 
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mo en los bronquios, la ketamina se ha demostrado­
que es un agente Gti 1 para los asm6ticos. 

Secue 1 as postanestési cas; son 1 a sensación de SU5:_ 

Ros agradables, ingravidez, fantasfas muy bri 1 lan­
tes, alucinaciones y delirio al despertar. Todo e~ 
to puede ir acompañado por delirio, conducta irra­
cional y puede o no ser recordado. La premedica- -
ci6n con 5 mg de diazepam y 5 mg de droperidol re­
ducirá el delirio al despertar y los sueños hasta­
límites aceptables, pero no quedan abolidas por 
completo estas complicaciones. 
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3. Justificación. 

Una de las técnicas anestfisicas m~s comünmente 
empleadas en pacientes que se someten a histerect~ 
mía Total Abdominal es la general inhalatoria (ha­
lotano oxígeno y 6xido nitroso) por lo que se con­
sidera conveniente efectuar el presente estudio 
comparativo, tratando de justificar el uso de blo­
queo epidural con Bupivacafna al 0.75% por su est2 
bi 1 idad hemodinámica, buena relajaci6n y bajo cos­
to. 

4. Objetivos: 

4.1. Demostrar que el bloqueo epidural con bupiva­
caína al 0.75% es una técnica anestésica adecuada­
en pacientes sometidas a histerectomía abdominal. 

4.2. Valorar la estabilidad hemodin5mica del blo-­
queo epidural con bupivacaína al 0.75% y observar­
si es mejor que la anestesia general inhalatoria. 

4.3. Valorar el grado de relajación en el bloqueo­
epidural con bupivacaína al 0.75% en comparación -
con la anestesia general lnhalatoria. 

4,4. Demostrar que la anestesia con bupivacaína al 
0.75% es de más bajo costo que la general inhalat~ 
ria. 

5. Hipótesis 

Si la anestesia general inhalatoria con halota 
no produce hipotensión progresiva de acuerdo a la: 
con cent rae i 6n usada y 1 a anestesia con b 1 oque o epl. 
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dura! con bupivacaína al 0.75% no produce hipoten­
sión importante y da una relajaci6n de buena a ex­
celente, entonces el bloqueo epidural con bupiva-­
cafna al 0.75% puede ser una buena tficnica anestfi­
sica para pacientes que van a ser sometidos a his­
terectomfa total abdominal. 

6. Diseño de la investigación. 

6.1. El estudio fue prospectivo, abierto y longit~ 
di na 1. 

Efectuado en el hospital Juárez de la Secreta­
ría de salud, con duración de seis meses. 

6.2. Grupo de estudio. 

Se aceptaron un grupo de 2 5 pacientes femen i -­
nas, semejantes a las del hospital Juárez S.S. so­
metidas a histerectomía Total abdominal y clasifi­
cadas con estado físico 1-11 de la A.S.A. 

6.2.1. Criterios de inclusi6n. 

Se incluyeron.- 1) pacientes con expediente 
completo, historia clínica completa. 2) exámenes -
preoperatorios completos, dentro de límites norma­
les y con tres meses de antigüedad (máximo). 3) V~ 
loraci6n cardiológica en pacientes mayores de 50 -
años. 4) Con rango de edad de 1 os 25 a 1 os 60 ¡¡ños. 
5) Con rango de peso de 45 a 90 kg. 
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6.2.2. Criterios de exclusi6n. 

1) Pacientes con expedientes incompletos. 2) con -
clasificaci6n de la A.S.A. de 111-V. 3) con menos­
de 10 gr% de Hb. 4) Con tiempo de protrombi na de -
menos del 60%. 5) Pacientes mayores de 50 años con 
patología cardiopulmonar sin valoraci6n cardiológj_ 
ca. 6) Pacientes con cirugía de columna anterior.-
7) Alérgicas a medicamentos que se vayan a emplear. 
8) Renuentes a aceptar la técnica anestésica. 

6.3. Variables. 

Se tomaron las siguientes variables de interés 
primario: 

6.3. l. Tensí6n arterial.- Se midí6 con estetosco-­
pío y bauman6metro de mercurio, cada 5 minutos. 

6.3.2. Frecuencia cardíaca.- Con un estetoscopio -
precordial o esofágico y un monitor Life Scope, c~ 
da 5 minutos. 

6.3,3, Diuresis horaria. Se instal6 una sonda de -
Foley por uretra, momentos antes de iniciar círu-­
gía. 

6.3.4. Relajación. Para medir el grado de relaja-­
ci6n se valoró de manera subjetiva por el cirujano 
y por el anestesiólogo calificándola en 4 grados: 

Excelente ............. O 
Buena ...•............. 1 
Regu 1 ar ............... 2 
Mal a .................. 3 
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6.3.S. Evaluación del bloqueo sensitivo y motor. -
(técnica anestésica regional únicamente). 

No hay dolor al pinchazo ....... o 
Dolor 1 i gero al pinchazo •••• 1 •• 1 

Dolor moderado al pinchazo ..... 2 

Dolor severo al pinchazo ....... 3 

Bloqueo motor.- Evaluación: 

No hay movimientos de miembros pélvicos ... O 

Mueve los dedos de los pies ............... 1 

Puede levantar con dificultad la pierna 2 

Puede levantar libremente los miembros 
pé 1 vi cos .................................. 3 

6.3.6. Tiempo anestésico total y tiempo quirúrgico 
en minutos. 

6.3.7. Dosis suplementarias de Bupivacaína. 

6.3.8. Sedación (para la técnica regional) con día 

zepam y/o Ketamina en caso necesario. 
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7, Cédulas de recolección de datos. 

Para la t~cnica anestésica general inhalatoria: 

Nombre ...................................•........ 
Expedí ente ................ Número .........••.•. , .. . 
Grupo ..•••................ Fecha de estudio ......•.. 
Edad ...•..........•....... Peso ........ , .......... . 
Exámenes de laboratorio .....•.......••....••.....• 
ASA •.•.•.....•........... . Di agnóstico ...•...••.... 
Medicación preanestésica: 
Hora ..............•....... Tipo ......•..........•.• 
1 nducc i ón .....•..•........ Hora ..•.........•....•.. 
P 1 ano anestésico. hora: ...• , .••.......•.....•...••. 

Iniciales 15' 30' 45' 60' 
TA .•..•..••...........•............•............•. 
FC ..•..•....•..........•.•.........••..•.•.•....•• 

PVC •••.••.•.•.•..... · · ·. · · · · • • · · • · · • · • · · · · • · · · • · · • 
Diuresis horaria ...••.••........•......••...•.•... 
Soluciones parenterales ••........•..•.•........••• 
Bal anee hídrico: ......•...•.••.•...•.. , .•.•..•••.. 
Otros medicamentos ..•.•.........•••....•..•....••• 
Evaluación de la relajación: cirujano ............ . 
anestesiólogo ...•...•..•..•.••.•.•....•..•.....•. , 
Tiempo anestésico total ••.•.•....•.......••.•••• ,. 
Tiempo quirúrgico ....•.•.••.....•..••......•..•.•. 
Tiempo de recuperación ..••.•.•. , ...•.••....•.•.... 
Observaciones .....•..•••.........•....•.•••.•••... 

• • 1 ••••••••••••••••• 1 •••••••••••••••• " •••••••••••• 
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Cédula de recolección de datos. 
Para la técnica anestésica regional. 

Nombre ........................................... . 
Expediente ................ Número ................. . 
Grupo ... , ................. Fecha de Estudio ........ . 
Edad ...................... Peso .................•.. 
Ex&menes de laboratorio .......................... . 
ASA ....................... Diagnóstico ............ . 
Bloqueo epidural hora ..... Instalación .......•..... 
Latencia .................. A 1 tura ..............•.. 
Evaluación del bloqueo Sensitivo Motor 

A los 5 minutos .......... . 
10 minutos .......... . 
15 minutos .......... . 
20 minutos .......... . 
25 minutos ....... , .. . 
30 minutos .......... . 

Inicial 15' 30' 45' 60' 
TA ........... . 
FC 
Diuresis horaria ................................. . 
Soluciones parenterales .......•..........•........ 
Dosis suplementaria de bupivacaína .............•.. 
Sedación ..•........ , ...... Tipo .•.................. 
Evaluación de relajación .•....•................... 
1 •••••••• 1 ••••••• 1. 1 ••• 11 ••••••••••••••••• 1. 1 •••••• 

Tiempo anest6sico total .•...•...........••.......• 
Tiempo Quirúrgico ......•.........••....•.....•..•. 
Tiempo de recuperación ......•.................... 
Observaciones ...............••••...•......••..••.• 
• • • • • • • • • • • • • • • • f •• 1 •••• 1 ••••••••••• 1 1 •••••• 1 •••• 

• • . • • • • • . • • • • • 1. 1 ••••••••••••••••••••••••• ' ••••••• 



~ ~Yllll/lll~~·rflff/l/t/~ r¡¡ . .J? ~ ,º.¡]H.· ~)~ d 0 h ;g fr ~ // /./ / jjf ffe' / tj 
'!/ /1-l ~ \i o .,.... /R. <iJ. " ¡¿! ~ /'9. \i _.,,o 91 Cll -¡. f.' 7 '° 

1. 

l. 

J 

'-( 

ó 

~ 

f. 

~ 

~ 

/O 

1/ 

12.., 

13 

/'/ 



o 
M 

.1. 

').. 

3 

'-! 

.5 
(o 

't 
B 

9 
JO 

1( 

' .:;' ~ I o ' ~ ~ lli .S ._,,, • ~/ v l .;,° ~ "i Y \} ~¡,¡ 
o :i I' .J. i ~ - ~ l ' ~ !<J.;; " " y i1 ~ ~ ~~"1VWll#//l/lt~·~r;¡¡¡¡¡ {(/fil i f ,"' -1 ~ ~ b:: /,." ,? f? ~ /,J ef .¡', ":h 



31 

8. Descripción de la Investigación. 

Se incluyeron 25 pacientes de la población fe­
menina programada para intervención quirGrgica de­
histerectomfa abdominal total. 

Por medio de selección al azar se integraron -
dos grupos. A 1 grupo A se 1 e sum in i stró anestesia re 
gional epidural continua con Bupivacaína al 0.75%: 
y al grupo B se le suministró anestesia general 
inhalatoria a base de halotano más N20 + 02 al 
50%. 

Un día antes de la cirugía se pasó visita para 
valoración preanestésica, cuidando que se cumpl ie­
ran los criterios de inclusión y de exclusión. 

Se medicaron a 11 pacientes del grupo By 14 -
pacientes del grupo A, antes de la cirugía, con 
diazepam a dosis de 0.20 mgr/kg y atropina a 10 
mcg/kg intramuscular media hora antes de iniciar -
cirugía. 

En la técnica anestésica general inhalatoria -
con ha 1 otano N20 + 02 a 1 50% + bromuro de pancuro­
n i o; la inducción se efectuó con tiopental a dc>sis 
de 6 mg/kg y succini 1 colina a lmg por Kg de peso. 

Se inició cuantificación de líquidos a partir­
de la instalación de la sonda de Foley en uretra -
después de intubación. 

Al término de la cirugía se extubó a todas las 
pacientes pasando éstas a la sala de recuperación. 
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En la técnica anestésica con bloqueo epidural­
se aplic6 medicaci6n preanestésica, con diazepam y 
atropina a dosis antes mencionadas, a las 14 pa- -
cientes del grupo A. 

Después de registrar las variables continuas -
como tensi6n arterial y frecuencia cardiaca; con -
la paciente en decúbito lateral izquierdo o dere-­
cho, con los muslos flexionados hacia el abdomen -
y con cuello flexionado hacia cara anterior de tó­
rax, previa antisepsia de la regi6n lumbar; se - -
identific6 el espacio Ll - L2. Localizando el esp~ 
cio epidural con aguja de Thouy No. 16, con la té~ 
ni ca de Gutiérrez Dogl iotti, se inyect6 Bupivacaf­
na al 0.75% a dosis de 1.5 mg por kg de peso colo­
cando catéter cefálico. 

Posterior al período de latancia, se instaló -
sonda vesical de Foley y se inici6 cuantificación­
de líquidos. 

Se valor6 bloqueo sensitivo y motor durante los 
primeros 30 minutos después de haber inyectado la­
BupivacaÍnd en espacio epidural. 

Se registraron variables continuas, durante 
los 15, 30, 45 y 60 minutos. Se calcularon los re­
querimientos mínimos de líquidos transoperatorios­
a 10 ml/kg/hora. 

En los casos de sangrado de más del 20% del volu-­
men sanguíneo circulante (V.S.C.), se repuso con -
sangre total a una proporci6n de 1: l. En los casos 
en que la pérdida de sangre fue menor al 20% del -
~S~.,se repuso con soluci6n Ringer Lactado en pro 
porci6n de 3: l. -
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Al concluir la cirugia se siguió evaluando blo 
queo motor y sensitivo hasta la recuperación. 

9. Resultados. 

Las edades de las pacientes varió de 26 a 51 -
aRos con un promedio de 38.6 en el grupo A y de 40 
aRos en el grupo B. Ver tabla 1. 

El peso varió de 45 a 90 Kg predominando el 
rango de 56 a 65 Kg con un promedio de 65.72 kg. 

En todos los casos los exámenes de laboratorio 
estuvieron dentro de los límites normales. 

El estado físico de las pacientes estuvo en el 
rango de 1-11 de la clasificación de la A.S.A., 
predominando la el ase JI (56%). 

En el grupo A, la altura del bloqueo estuvo en 
un rango de T4-T8, con una mayor frecuencia en T7-
(tabla 1 J.) 

Para valorar el bloqueo sensitivo, se procedió 
a estimular con una aguja hipodérmica en la zona -
anestesiada, durante los primeros 30 minutos, des­
pués de haber inyectado por vía epidural, la Bupi­
vacaína al 0.75%. 
Se observan los resultados en la tabla 11 l. 

El bloqueo motor se valoró al mismo tiempo que 
el sensitivo y se calificó como se describió ante­
riormente en el inciso de Variables, Los resulta-­
dos fueron los siguientes: A los 5 minutos 12 de -
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T A B L A 

Rango de edad Fi % Fi % 

25 - 35 4 28.57 2 18.18 

36 - 45 7 50 .00 6 54.55 

46 - 55 3 21. 43 3 27 .27 

Total 14 100 .oo 11 100.00 

1) x: 39.36 40 .09 

2) Mediana 38 38 

TABLA 11 

Nivel del bloque o Fi % 

T4 1 7.14 

T6 3 21.42 

T7 6 42 .87 

T8 4 28.57 

Tota 1 14 100 .oo 
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TABLA 111 

Min.!:!_ No. Dolor No. Dolor No. Dolor No. Sin 
tos Pac. severo Pac. mode- Pac. 1 í ge ro Pac. dolor 

rado 

5 9 64.3% 5 35.7% o 0% o 0% 

10 1 8 57 % 5 36% o 0% 

15 2 14-4% 6 42 .8% 6 42.8% 

20 1 72 % 13 92.8% 

25 14 100 % 

TA B l A IV 

Min.!:!_ o 1 2 3 
to J % % % 

5 14.28 85. 72 
10 14.28 57. 14 28.57 

15 28. 57 64.28 7 .14 

20 7 .14 57, 14 42.85 

25 11.28 57 .14 28.57 

30 42.8 42.8 14.28 
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las pacientes (85.72%) se calificaron con 3; 2 pa­
cientes (14.28%) con 2. A los 10 minutos 4 pacien­
tes (28.57%) se calificaron con 3; 8 pacientes 
(57.14%) con 2 y 2 pacientes (14.28%) con 1. A los 
15 min. 1 paciente (7.14%) se calificó con 3; 9 pa 
cientes (64.28%) con 2 y 4 pacientes (28.57%) con: 
1. A los 20 minutos 6 pacientes se calificaron con 
2 (42.85%); 8 pacientes (57.14%) se calificaron 
con 1 y 1 paciente 7.14% con O. 

A los 30 minutos 2 pacientes (14.28%) se califica­
ron con 2, 6 pacientes (42.8%) se calificaron con-
1 y 6 pacientes (42.8%) con O. (ver tabla IV). 

Por lo anteriormente descrito, el bloqueo sen­
sitivo fue completo hasta los 25 minutos en las 14 
pacientes y el bloqueo motor completo se instaló -
en 6 pacientes (42.8%) a los 30 minutos. 

La tensión arterial media se tomó a los 15, 30, 
45 y 60 minutos. (Tabla V.) 

Como se puede observar, el mayor decremento de la­
tensi ón arterial media fue en este grupo a los 45-
minutos con un 13.8%. Asi mismo en el grupo B la 
presión arterial media se midió a los 15, 30, 45 y 
60 min. Ver Tabla VI, 

Se puede observar que en el grupo Bel mayor decre 
mento de la presión arterial media fue a los 60 m} 
nutos con 12.61%. Ver figuras 1,2,3,4. 

La frecuencia cardiaca en el grupo A tuvo un -
incremento durante la primera hora. Así como en el 
grupo B. Ver tabla VIII. 
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Podemos observar que el porcentaje del incre-­
mento de la frecuencia cardiaca en promedio es ma­
yor en el grupo B, aunque no significativamente. -
Ver figura 5, 6 y 7. 

En cuanto a la diúresis horaria en el grupo A­
con rango de 30-135 mi, con promedio de 77-14 mi.­
En el grupo B con rango de 40-108 mi y un promedio 
de 67 m 1. 

La dosis total de Bupivacafna al 0.75% fue de­
un rango de 75.5 a 134.5 mg/kg y un promedio de 
103.9 (+ 17.5) mg/kg. 

El tiempo quirúrgico y el tiempo anestésico t.2 
tal variaron según el grupo, pero fue mayor en el­
grupo B. Ver tabla IX 

En el grupo A se sed6 a las 14 pacientes con -
diazepam con un rango de 10 a 20 mg y un promedio­
de 16 (+ 3.90) y a 12 de las pacientes se adminis­
tr6 adem~s, ketamina con rango de 10 a 100 mg con 
promedio de 56.07 (± 40.29) mg. 

La relajaci6n se calific6 en ambos grupos como 
excelente. Tabla X. 
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TABLA V Grupo A 

VARIACIONES EN LA PAM (mmHg) 

Ti e!!! Valor Valor 
po Máx. % Min. % x % 

1 ni - + 92.7 
cial 106 ,6 100 80 100 - 9,45 

--------~· 89 
15 113.3 106. 2 66.6 83.25 - 3,9 - 13.9 

30 103. 3 96,9 66.6 83 .25 + 85.2 
- 12.2 - 8.3 

45 93,3 87.5 66.6 83.25 79.9 
± 8.17 -13.8 -

60 103. 3 96,9 66.6 83.25 + 83.02 
- 10 -10. 4 

Rango del % de disminuci6n: 13.8 a 3.9% 

Para el X 

Rango promedio de disminuci6n 9.08% 

Para e 1 X 



T A B L A VI Grupo B 

VARIACIONES DE LA P.A.M. (mmHg) 
----·. % -% Minu Valor Valor 

X tos Mcix. Mín. 
i-· ---· 
lni- + 97,4 
cial 106. 6 100 90 100 - 5.17 -

15'' 103. 3 96,9 80 88. 8 + 87.54 
- 7,3 

30 103. 3 96,9 66,6 74 + 86.92 
- 12.06 

45 120 112. 5 66.6 74 
9L06 

.± 18. 5 

60 110 103.18 66.6 74 
85.11 

.± 13. 2 

Rango del % de decremento: 6.50 a 12.61% 

Para el X 

Rango promedio del % de decremento: 

10.02 para e 1 X 

39 

% 'ª' 

··10 .25 

-10. 7 5 

- 6.5 

-12. 61 
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TABLA VI 1 Grupo A 

VARIACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA 
Ti e!!! Valor % Valor % x %t 

PO Máx. Mín. 
lni- 88.2 
cial 120 100 64 }00 .:!:: 18. 76 

62 96.87 
91. 14 

15' 120 100 .:!:: 20.6 + 3,33 

60 93.75 
97 .14 30, 120 100 .± 19.4 +10. 13 

83.3 79 10 9. 37 
94.8 

45' 100 
.:!:: 15. 9 + 7,48 - 94,5 60 I 120 1 75 117. 18 .± 14.3 + 7 .1 

Rango del % de incremento para el X: 3,33 - 10.13 
Promedio del rango de% de incremento: 7.01 

TABLA V 111 Grupo B 
VARIACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

Ti em Valor % Valor % x % t DO- Máx. Mfn. 
lni- 88 
cial 115 100 78 100 .± 18.68 

15' 129 112. 1 78 100 98 
.± 15. 83 11. 36 

30' 122 106.08 77 98.7 +101 
- 13.5 14. 77 

45' 120 104. 3 80 102. 5 + 93,9 
- 12.9 6.47 

60' 110 95.6 76 97,4 + 91. 3 
- 11. 3 3, 58 

Rango del % de incremento para el X: 3.58 a 10.77 
Rango promedio del % de incremento: 9.04 







--L
-·--

r· ;.
 __

 --
--

~-
• 

' 
-

¡ 
• 

• 
·
·
-
·
 

• 
' 

1 ' i 
·i

·'
··

. 

i
i
-
~
-
~
 

I _
· __

__ L
 i 

_ _':_
 

! 
'
-
1
~
 

¡ 

1 
;o

 
1 

1 
~· 

1 

~ 
. 

! . 
. 

1 
1 

i 
-'

 
: 

1 
1 

..
. 

. 
¡··

 
~/
H 

--
--

~-
_'

._
 ___ 1 

_
_

 
.. 

__
 

· 
_

, _
_ 

_; _
___

 L
_

 ___
___

_ _e
_

; _
_

 L
. 



·7
 'f

''~
.-

T~'
j f '

~rt
 µ &

r{ 1"
'. 

1 ·'I 1 1 1 

, ...
. 

• 
!.-

. 

-· 
.:.

:Y:
~t:

._:
 

.l!
._

 ;
· 

vv 





9t
 



' 
1 

··r-
,--

--, 
. 

' 

' 

1· 
.. 

i ···
~ 

¡;¡¡
 

"O
'·
~ 

11
 

íl
l-

...
. c

._
>.

.: 
. ~

-·
· 

I' 
. 

"tS
· 

• 
,)

 ...
. 

t•
 

1 
Oi .

. 
r: 

.. 
'i!

. 
·' 

.. 
.T

 
f 

•
•
•
•
 

. 
::·

·¡
: 

¡· 
·!· 

1 1 l., 
T

\ f 
\" 

~ 
1 

1 
1 

...¡
,¡ 

.. 
j 

;! 

!"" 
·i.

 
....

 

ll
' 



48 

T A B L A IX 

TIEMPO QUIRURGICO TIEMPO ANESTESICO TOT. · 

GRUPO A B A B 

MAXIMO 225 180 480 330 

MINIMO 90 120 180 180 

139.2 151. 3 210 269.4 
x 

.:!: 43.4 + - 17.1 + 79.3 .:!: 46.6 

TABLA X 

GRUPO A B 

CIRUJANO o o 

ANESTESIOLOGO o o 

Calificaci6n O ____ exce 1 ente 
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Dos pacientes del grupo B, presentaron extra-­
sfstoles ventriculares. La paciente No. 3, las pr!: 
sentó 30 minutos después de la inducción, por in-­
troducción de compresa en cavidad abdominal, las -
que cedieron al retirar ésta de cavidad abdominal. 
El otro caso fue la paciente con el No. 5, presen­
tó extrasístoles ventriculares durante la intuba-­
ción, las que cedieron espontáneamente. 

10. Análisis estadístico. 

Se empleó el método de la T de student para -­
las variables continuas y para la discreta (la re­
lajación) la de la Chi cuadrada. 

Los resultados caen dentro de la probabi 1 idad­
de exceder un valor al azar no significativo (0.40) 
ya que el nivel de significancia estadística es de 
0.05, por lo que se acepta la hipótesis de nulidad 
y se rechaza la hipótesis alternativa. 
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11. Conclusiones. 

1) La estabi 1 idad hemodin&mica que proporcionó 
la anestesia regional con bupivacaína al 0.75% se­
considera buena ya que el m~ximo porcentaje de di~ 
minución de la P.A.M. tuvo un rango de 3,9 - 13.8-
con un promedio de rango de 9.08 % para los valo-­
res medios. 

Ward y cols. en un estudio efectuado en sujetos v~ 
luntarios normovolémicos, encontraron que el blo-­
queo epidural que se extiende hasta el nivel medu­
lar de T5, se acompañaba de estabi 1 idad cardiovas­
cular y no debe esperarse un descenso de la pre- -
sión arterial media superior de 16%, ni un aumento 
en el gasto cardiaco mayor de 5 %. En este estudio 
observamos que el promedio de rango de disminución 
de la P.A.M. fue de 9.08%. 

2) Como se esperaba el % de decremento con la­
técnica de anestesia general fue 1 igeramente mayor 
con una variación 6.5 a 12.6~b y un promedio de ra,!! 
go: 10.02, la diferencia entre los dos grupos no -
es significativa. 

3) La re,lajación obtenida con el bloqueo epid~ 
ral con bupivacaína al 0.75% fue excelente al 
igual que en la técnica con anestesia general. 

4) El costo de la técnica anestésica regional­
con Bupivacaína al 0.75% de 600.00 pesos M/N toma~ 
do en cuenta la sedación, en cambio en la técnica­
con general inhalatoria exclusivamente el halotano 
consumido tiene un costo de 480 promedio, sin to--
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mar en cuenta los medicamentos para la inducci6n, 
el relajante de mantenimiento y el N20 + 02 al 50%, 
por lo que deduce que la técnica anestésica regio­
nal es de menor costo que la general inhalatoria -
con halotano. 
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