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SECCION I 

JUSTIFICACION 

El dolor lumbar representa un problema debido a la dis 

posici6n anat6mica de la columna lumbar y a la postura duran. 

te la bipedestaci6n y la marcha, además es uno de los sínto­

mas más comunes que requieren tratamiento médico ( 1 ). 

Esta dolencia afecta por igual a hombres y mujeres y a 

los trabajadores de los oficios más variados. Gene.ralmente -

comienza al final de la segunda década de la vida, pero su -

incidencia máa alta corresponde al grupo de edad comprendida 

entre los 30 y 50 años. Se ha estimado que más del 80% de -

la poblaci6n ha tenido al menos un episodio de dolor· lumbar 

durante sus años de vida activa en la edad adulta (l). 

En nuestro medio el dolor lumbar constituye una patolo­

g.ia frecuente y ocupa uno de los primeros· lugares de consul.­

ta ortopédica. 

En un gran número de pacientes el exámen clínico e in-­

vestigación rutinaria no nos orienta a ninguna lesión lum• 

?lar.,. lá .cual puede ser por compresión nerviosa y que a pesar 

de tratamiento conservador con análgesico·s, antiinflamatorios 

reposo en cama, tracción y faja lumbosacra, el paciente no -

responde adecuadamente continuando con el dolor lumbar inca­

pacitartte ( 2 ) • 

Existen reportes en la literatura mundial en los que se 

ha demostrddo, que mediante la inyecci6n degrandes'volumenes 

de una soluci6n que contiene clorhidrato de Bupivacaina y es 

teroid~s de depósito en el espacio peridural lumb~r,quitan el 

dolor incapacitante por largo periodo de tiempo, reintegrando 

a los pacientes a una v1da productiva normal y sin dolor(l,2 

~.4,S,6,7,8,9,l0,ll,l2,l3,l4,l5,l6,l7,l8j¡9,20,2l,22). 
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SECCION II 

HIPOTESIS DE TRABAJO, 

1.- El bloqueo peridural lumbar con Bupicavaina al 

?·125% más esteroides de depósito ( Acetato de Netilpredni­

solona 80 mg) más sol., salina isotónica al 0.9% en grandes 

volumenes, quitará la lumbalgia en forma definitiva. 

2.- La lumbalgia puede remitir pcsterior al bloqueo pe­

ridural lumbar. 

3.- El bloqueo peridural lumbar puede fallar por mala 

técnica continuando el paciente con lumbalgia. 
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SECCION III 

ANTECEDENTES 

El dolor de espalda y la ciática se confunden y frecuen 

temente se diagnóstican como "prolapso de disco interverte­

bral"; pero la estimulación de cualquier estructura profunda 

en la región lumbosacra puede provocar un espasmo muscular -

amplio e inespecÍficio ( 23). 

Las clínicas para el dolor en todo el mundo son frecuen 

tadas'por los fracasos procedentes de laminectomías o disco_! 

dectomías, realizadas por razones inadecuadas o erroneas (3). 

Durante muchos años, James Cyriax del St.·Thomas Hospi 

tal de Londres, ha batallado por un enfoque mas conservador 

ante el dolor lumbosacro y ciático; basado en su amplia ex­

periencia con la policia londinense, propuso como contrapar 

tida el tratamiento con granares volumenes de anestésicos -

local diluido, por.vía ca~dal, en ausencia de prolapso dis­

cal evidente con signos de paresia o pérdida sensorial pro­

gresiva, se trata de una técnica segura y efectiva, aunque 

empírica ( 4) • 

Durante los últimos 70 años, el espacio peridural ha -

sido el almacén de un abundante surtido de materiales tera­

peúticos; y según los informes publicados, la mayoría con 

buenos resultados. '.Entre éstas muestras se encontraban sus 

. tancias increibles, como elextracto de sarracenia, aire y­

cantidades importantes de petrolato. ( 3 ). 

Sicar ( 5) en 1901 preconizó la vía caudal para aliviar 

el dolor bajo de espalda. En 193 Heile en Alemania, estuvo 

utilizando inyecciones epidural~s de suero fisiológico de 

100 a 150 ml., teniendo resultados favorables; posteriormen 
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te siguieron otros autores que utilizaron·volumnes de aire 

aceite yodado caliente y petrolato, con buenos resultados 

hasta llegar a los anestésicos locales utilizando la pro­
caina al 1% en grandes'volumenes, atribuyendo el éRito a la 

anestesia y ruptura de adherencias existentes en el canal­

epidural, con la consiguiente distensión y liberación de -

raíces nerviosas. 

En 1953 Lievre y cols, inyectaron hidrocortizona en el 

espacio epidural, a tr~vés del ag~jero sacro posterior, para 
la ciática. Las'v!as caudal o lumbar, según conveniencia,­

fueron pronto adoptadas.para el tratamiento de· la c!atica -

mediante mezclas de anestesia· local y esteroides (6) 

En 1957, F,Eke~stam sinteUza la bupivacaina en 1963 
Telivuo·la introduce a la práctica clínica (3,7). 

FARMACOLOGIA. 

En éste tipo de tratamie.nto ·se utilizan: 

BIJPIVACAINA.- Es un anéstesico local compuesto de anilida. 

El nombre químico es Clorhidrato de L-N-Butil-DL-piperidina -
2-ácido carboxílico ·2,6 dimetilanilida. Su peso molecular es 

de 325 y su punto de fusiÓQ de 2580C. La base es muy poco s~ 

luble en agua. 

En tres a cuatro veces más potente que la ·mepivacaina. 

La anestesia local dura 2 a 3'veces más que con lidocaina y 
20 a 25% más que con· la tetrac.aina. 

El ínli.ce anéstesico es de 3.0 a 4.0 El período de laten­

cia se alcanza entre 15 a 25 minutos. La duración de la anal 

gesia es de 3.5 a 6 hrs. La d6sis total administrada en 24 -
hrs., no debe pasar a 400 mgs, por su acumulación orgánica. 
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Se metaboliza en su mayor parte en hígado y un 10% es 

excretado por orina sin modificación en término de 24 hrs, 

La toxicidad aguda (LOSO l de la bupivacaina es aproxi­

madamente la misma que la de la tetracaina. La concentra-. . . 
ción plásmatica tóxica se fija en 4 a 5 mcgr., por ml. En 

animales y humanos se han observado efectos inespecíficos 

de irritación local sobre el. tejido nervioso, pero en las 

dósis clínicas no ~a habido signos de lesión permanente.­

Tampoco hay alteración e_l cuadro hematológico ni en la for 

mación de he~og lobina ~on éste fármaco. 

En cinco minutos a dos horas p1rnterior a su aplicación, 

se observan niveles máxJmos de 0.14 a 1.18 mcgr., por ml., 

en sangre que poco_a poco disminuyen a·o.l a 0.34 mcgr.,­

por ml., en 4 hrs., según la naturaleza del bloqueo. En 

el plasma el fármaco se une ávidamente con proteínas in-­

cluso en 70 a 90% 

Cruza la barrern_placerytaria como otros anestésicos lo­

cales por difusión pasiva, pero se ha señalado con éste -

farmaco el nivel mínimo de difusión placentaria. La gran -

capacidad de unirse a proteínas en éste agente, es tal vez 

la razón por la cual menor difusión a través de la placenta 

( 3. 7 l • 

ACETATO DE HJ'.i'IL-PREDNISOLONA, - Es un derivado sintético de 

el cortisol ( ~l_cual se produce en la corteza suprarrenal 

en la zona fasciculada a partir de Acetilcoenzima A o de -

colesterol), la producción de cortisol esta regida por la' 

hormona adrenoc?rticotropica (ACTl!l, la metil-prednisolona 

tiene una potencia antiinflamatoria de cinco veces más que 

el cortisol. 
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Mecanismos por· virtud del cual la ACTH activa las células 

corticosuprarrenales para producri esteroides. El efecto pri­

mario de· la ACTH sobre las células corticouprarrenales casi -
seguramente estriba en activar la adenilciclasa en la membra­

na celular, esto luego provoca la formación de adenosinmonofo~ 

fato cíclico (AMP cíclico) en las células, efecto que alcanza 

el máximo en unos tres minutos. Esta substancia, a su· vez, -
promueve· las reacciones intracelulares para la formación de 

hormonas corticosuprarrenales. Es~e es otro ejemplo de la fun 

ción del AMP cíclico como hormona segunda mensajero. 

Efectos antiinf lamatorios de el cortisol, cuando los teji­

dos se lesionana por traumatismos, infecciones por bacterias o 

en cualquier otra forma, casi siempre se inflaman. 

En algunos transtornos la inflamación es más perjudicial que 

el traumatismo o la enfermedad en si; la administraciónde 

grandes cantidades .de cortisol suele bloquearla e incluso anu~ 
lar muchos de sus efectos una·vez iniciados. 

Básicamente la inflamación consta de cinco etapas:l)Libe­

ración de substancias químicas como histamina, bradicina enzi­

mas proteolíticas,etc., de las células de los tejidos dañados 

que activan la inflamación; 2) aumento de el flujo sanguíneo -
en el área dañada por los productos·liberados,que constituye el 

proceso llamado eritema; 3) escape de los capilates a las áreas 

dañadas de grandes cantidades, de plasma casi puro, seguido de -

coagulación del líquido tisular, causando así edema de tipo du­
ro; 4) infiltración del área con· leucocitos y, por. último, 

5) cicatrización del tejido, que suele llevarse a cabo, cuando 

menos en forma parcial; por crecimiento de tejido fibroso. 
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Sin embargo, por desgracia, aún conocemos muy pocolos meca­

nismos básicos por los que el cortisol lleva a cabo su ef ec­

to antiinflamatorio. Sin embargo, suele necesitarse en gran­

des cantidades, de manera que cuando se secretan o inyec·Can 

en una persona tiene dos efectos básicos: 1) bloquean las -

etapas iniciales del proceso de inflamación y 2) si ya se -

ha iniciado la resuelven rápidamente y aumentan la rapidez 

de curación. Estos efectos se explican como sigue: 

Prevención de la inflamación-estabil:itación lisosómica y 

otros efectos. 1) Uno de los factores antiinflamatotios m-as 

importantes del· cortisol en su capacidad para· estabilizar -

las membranas JiAnRÓmicas. Por tanto, la mayor parte de las 

substancias que causan la inflamación, producidas por las -

células dañadas y que se forman principalmente en los liso 

somas, se liberan en mucho menor cantidad. Otros efectos im 

portantes son: 

2.- El cortisol disminuye la permeabilidad de los capi­

lares que impide la pérdida de plasma hacia los tejidos y 

reduce así mismo la migración de glóbulos blancos al área -

inflamada. 

3.- El cortisol deprime la capacidad de· los leucocitos 

para digerir substancias y ello bloquea adicionalmente ·la 

liberación de materiales inflamatorios. 

4.- El cortisol suprime el sistema inmune; en consecuen 

cia, llegan al área inflamada menor cantidad de anticuerpos 

y leucocitos sensibilizados, y se reducen así las reacciones 

tisulares que causarían. 

S.- El cortisol reduce la fiebre y ello, a s~vez, dismi­

nuye el grado de vasodilatación. 

Efecto de el cortisol en la resolución de· la inflamación. 
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Incluso cuando la inflamación se ha establecido bien la admi-. 

nistración de cortisol suele reducirla en el transcurso de­

horas a varios días. su efecto inmediato consiste en bloquear 

la mayor parte de los factores que la promueven. Posterior-­

mente estimula también la rapidez de la cicatrización. Ello­

depende probablemente de los mismos factores no definidos que 

permiten que el organismos resista muchos otros tipos de 

estrés f Ísico cuando se secretan grandes cantidades de corti­

sol 1 quizá se debe a la movilización de aminoácidos y su 

empleo para la reparación de los tejidos dañados; tal vez ro 

sulta del aumento de glucosa y acidos grasos disponibles para 

energía celular o quizá depende de algun efecto catalítico -

del cortisol que inactiva o elimina los productos de la inf l~ 

mación. 

Los r!tmos secretorios de la hormona de liberación de -

corticotropina ( CRH), hormona adrenocrticotropica (ACTH),y 

cortisol. todos son altos al comienzo de· la mañana y bajos -

al final de la tarde y la noche. Este efecto resulta de una 

alteración cíclica durante las 24 hrs., de las señales pro­

cedentes de el hipotálamo que provocan la secreción de cor 

tisOl( 3,8,9) Ver Fig No.l 

Hipotálamo 

(CRH) 

Hipólsis 

(ACTH) 

Cor1za 

Suprarrenal. 

(CORTISOL) 

Fig. No, 1 
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SECCION IV. 

MATERIAL Y METODO, 

Se estudiaron 10 pacientes portadores clinicamente de 

una lumbociática, sin compromiso neurológico evidente que 

no había cedido a otras medidas. 

Todos los pacientes tenían exámenes nuerológicos previos 

a las inyecciones peridurales, la mayoria de laa·veces prac­

ticados por un neurólogo y un ortopedista. Estos exámenes se 

repitieron al menos una o más veces duranto el período de -

injecciónes peridurales y cada mes entre el primero y cuarto 

mes. El control incluyó la determinación de los síntomas -

(Dolor y parestesias ) y de los signos (lassegue, puntos do 

lorosos palpatorios, deformaciones del raquis, dé ficit de -

reflejos, déficit motor, déficit sensitivo y fasciculaciones). 

E~ estudio comparativo entre los exámenes previos y los 

posteriores a las inyecciones peridurales permitieron con-­

cluir si el paciente estaba igual, peo~ mejor u óptimo. 

La edad de los pacientes estuvo comprendida de la segun­

da a la sexta década de la vida do los 7 tenían un cuadro 

crónico y 3 un cuadro agudo ( Ver cuadro No.l) seis pacien­

tes fueron del sexo masculino y cuatro del sexo femenino - -

(ver cuadro No. 2), 

Nueve pacientes presentaban un dolor lumbar localizado -

sin irradiaciones y un paciente prescntI ciática izquierda. 

En nueve pacientes el estudio radiológico era aparente­

mente normal y en un caso del sexo femenino presentó signos 

de espondiloartrosis. 
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CRONICOS, 

AGUDOS, 

Total. 

FEMENINOS 

31 a 40 aiios 

51 a 60 aiios 

CUADRO No, 

CUADRO No. 

3) 

l ) 

l 

10 

2 

70 % 

30 % 

100 % 

MASCULINOS 

21 a 30 años 

31 a 40 años 

( 2 

(3 

41 a 50 años l 

Total. 6 

ll 
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Técnica de inyección peridural. Nosotros efectuamos la -

inyección peridural con el paciente en decúbito lateral iz­

quierdo con flexíon máxima de columna cervical, de articula-­

cienes de cadera y rodillas. La medida de asepsia fue rigu­

rosa. Se localizó el espacio comprendido entre L-2-L3, se in 

filtró la piel con bupicavaína al 0.25% en el espacio intere!'_ 

pinoso; posteriormente se continuó infiltrando el ligamento -

supraespinozo e interespinoso, inmediatamente con aguja de -­

tuohy No. 16 en un trayecto hacia adelante y arriba hasta el 

llegar al ligamento amarillo, retirándose el mandril locali-­

zando el espacio peridural con la técnica de Gutierrez y con 

la técnica de la pérdida de la resistencia en caso necesario. 

Una vez localizado: el espacio peridural, se aplico a 

través de la aguja de tuohy de 20 a 30 ml, de nuestra mezcla 

de anéstesico-esteroide pasando el cateter peridural en di­

rección cefúlica hasta la segunda marca, se retiro la aguja 

de tuohy y psteriormene se extrajo el cater hasta la primera 

marca, se fijo el cateter con tela adhesiva previamente prot~ 

ji?o con gasa estéril, colocando el paciente en decúbito dor­

sal durante lñs primeas 24 hrs., Las dósis suplementarias 

hasta llegar a 64 ml., se administraron cada 30 min, de acueL 

do a periodo de latencia, difusión, análgesia, toxicidad, ca­

lidad de la analgesia, ventilación frecuencia cardíaca, pre-­

sión arterial. 

Al paso de la dósis total se retiró el cateter peridural 

dosis. A todos los pacientes se les administró una mezcaa de 

Bupivacaína-esteroide de depósito-solución salina. La dósis -

bupicaína fue de 100 mg al 0.25% (40 Ml), acetato de metil -

prednisolona 80 mg,(2 ml) solución salina al 0.9 % 22 ml. 

-12-



Otras medidas.- Se canalizó al paciente con solución glu­

cosada al 5% administrándose 500 mlantes de iniciar el bloqueo 

peridural. 

Se les indicó reposo en cama, medicina física una vez que 

el dolor había cedido. 

,, i 
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SECCION V. 

RESULTADOS, 

Con· la aplicación de los medicamentos utilizados en· la 

primera dósis se obtuvo analgesia excelente en todos los -

casos, con un tiempo de· latencia de 10 a 15 minutos, la di­

fusi6n obtenida en todos los pacientes fue hasta el sexto -

dermatoma torácico. 

En nueve casos no se tuvieron cambios hemodinamicos y 

solo uno presentó hipotensión arterial hasta de un·2B% y 

disminución de la frecuencia cardiaca hasta de un 35% en -

comparac ión las cifras basales, respondiendo a la admini~ 

tración endovenosa de soluciones y atropina. 

En ninguno de· los casos se presentó intolerancia a· los 

·medicamentos empleados ni modificaciones en· la frecuencia y 

amplitud'ventilatoria. 

Las dósis subsecuentes fueron bien toleradas, ocho de -

·los pacientes mostraron franca mejoria éon el manejo esta-­

blecido, un caso requirió repetir la técnica a· las dos se-­

manas siguientes· logrando mejoría en un 100%. En otra pacieg 

te no se logró.mejoría satisfactoria con la técnica empleada 

por lo que decidio abandonar el tratamiento. 

Posterior a·1a aplicación de el bloqueo peridural, per­

.mitió a· los pacientes iniciar la fisioterapia en forma ind~ 

·lora y sin limitación de los arcos de mo.vilidad de' la colum 

na. 
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SECCION VI. 

DISCUSION. 

En la bibliograf Ía revisada en el presente trabajo re­
fieren un gran porcentaje de resultados Óptimos siempre 
que no existian evidencias de daño anatómico como la hernia 
de disco o la espondiloartrósis ( 6,10,ll), 

Algunos autores (S,6,12,13) prefieren la' vía caudal, -
necesitando en estos casos un mayor'volúmen; ellos justifi­
can esta' vía por ser la más inocua y estar exenta de compli 

caciones. Por otro lado Winnie ( 14) demostró que no hay •· 
diferencia entre los resultados obtenidos por'vía intra o 
extradural en una serie de.veinte pacientes.·La·vía extra­

dural es menos riesgosa que' la intradural aunque para obt_!! 
ner iguales resultados es necesario aumentar la dósis en la 
punción extradural. 
En nuestro manejo solo usamos la'vía extradural y no tenemos 
experiencia en ia'vía intradural. 

En conclus.ión, nuestros resultados son semejantes a los 
reportados en la bibliogragía coincidiendo con ellos en la 
meáoria que presentan los P.acientes con la aplicación de·1a 
primera dÓ.sis, y estamos de acuerdo en que es necesario ha\;; 
cer una·valoración minuciosa para descartar la posibilidad 
de daño anatómico, pues de ocurrir estola frecuencia en 

·los fracasos sera elevada, dejando a· los' pacientes portado­
res de dolor bajo de espalda sin un recurso terapeútico 
excelente. ( l, 2, 3, 4, S, 6, 7 ,a, 910, ll, 12, 13, 14, 15,16,17, 18 ,-

19,20,21, 22). 
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SECCION VII. 

RESUMEN. 

Se hizo una revisión bibliográfica ~obre el manejo de -

el dolor bajo de espalda con anéstesicos locales y asteroi­

des de depósito por.vía peridural lumbar y, se exponen los 

aspectos farmacológicos de· las drogas utilizadas en ella y 

en el presente trabajo. 

Se estudiaron diez pacientes portadores de dolor bajo -

de espalda, en· los cuales· las exploraciones física, neuro­

lógica, y radiográfica no deaostraton daño anatómico de la 

columna lumbosacra, se· les practicó bloqueo peridural lum­

bar sin complicaciones ni accidentes, siendo bien tolerado 

por· los pacientes, obteniéndose analgesia por· largos perío­

dos de. tiempo, permitiendo asi iniciar la fisioterapia en -

·torma indolora y comeda para el paciente. 

Nuestros resultados son semejantes a los obtenidos en 
·los. trabajos revisados, por· lo que consideramos a este pro-
cedimiento ·como ideal para el manejo de la lumbalr:¡ia, en -

·1os casos que se descarte daño anatómico de la colurÍlna-lum-

be-sacra, por exploración física, neurológica y radiográf i­

ca, ya que.de esto depende la curación parcial o total de -
· la· lumbalg ia. 
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