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INTRODUCCION.

A través de todos los tiempos, el hombre ha estado en -
la continua bisqueda de algo que mitigue el dolor, el cual -
ha acompafado a la Humanidad desde el inicio de la misma, ya
que nacemos con dolor y nos acompafia muchas veces a través -

de nuestra corta existencia.

E1 hombre ha tenido la facultad de discernir entre la -
Naturaleza algunas plantas que han hecho desaparecer el do--
lor, sin embargo actualmente no existe el medicamento ideal-
que quite el dolor sin traer efectos colaterales muchas de -

las veces perjudiciales,

La Anestesiologfa dentro de 1a Medicina a pesar de es--
tar relegada muchas veces a un segundo plano dentro de las -
especialidades, se comete un grave error, ya que sin 1a Anes
tesiologfa no se desarrollarfan otras ramas de la Medicina -

{Cirugfa, Clfnica del dolor, y otras).

El presente trabajo tiene como objetivos 1os siguientes:

—

. Demostrar que como anestésico local es muy seguro.

ns

. Grande efectividad,

3, Baja toxicidad.



HISTORIA,

Analgesia Intradural.

La introduccidn de la aguja permeable y de la jeringa -
de cristal de un tamafo adecuado por Alexander HWood en 1855,
y la demostraci6n clfnica de las propiedades analgésicas lo-
cales de la cocafna por Koller en 1884, fueron 10s pasos mis
directos que condujeron a la analgesia espinal. Corning, un-
neurdlogo, que escribié el primer libro de texto sobre anes-
tesia local: Local Anesthesia in General Medicine and Surge-
ry, fué el primero en administrar intraduralmente cocafna, -
pero no Sorprende que este trabajo ﬁasara inadvertido por -
sus contemporaneos.,

Fué en 1885 cuando &1 inyecté intraduralmente cocafna.-
E1 experimento de Corning se basaba en premisas fisfolégicas
y anatdmicas erroneas: &1 crefa que la cocafna inyectada en-
la reqgidn entre dos ap6fisis espinosas serfa absorbida por -
las venas y "transferida a la sustancia de la médula, lo que
producrfa anestesia de sus conductos sensitivos y quizd motg
res-,

Corning enfrentaba un dilema, Deseaba colocar la cocaf-
na razonablemente cerca de 1a misma médula y evitar al mismo
tiempo el riesgo de lesionarla por puncién, En 1894, este -
prolifico escritor publicéd otro libro de ensayos, algunas --
correcciones de artfculos suyos anteriores y otros de valor-
dudosae, por lo que no es sorprendente que dos importantes -
pdrrafos pasaran inadvertidos en aquel tiempo por sus pro --
pios coetdneos. En 1885, Corning terminaba su artfculo des--
cribiendo al paciente a quien, iradvertidamente le habfa in-
troducido cocafna en el espacio subaracnoideo, con las si---
guientes frases: "si el método va a ser apiicado alguna vez-
como sustitucidn de la aplicacidn de éter en la cirugfa del-
aparaio genitourinario o en otras ramas de la Cirugfa, sélo-
el tiempo lo dird. Sea cual fuere el destino de esta observa
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¢idn we parecid, que en conjunto, valfa 1a pena darla a cong
cer", Habfa, sin embargo, un defecto en la técnica de Corning
que no la hacfa tan segura como en un principio parecfa.

En 1891 Essex Wynter, médico del Middlesex Hosptital de
Londres, describid brevemente cuatro casos en los que el ha-
bfa practicado una puncidn lumbrar con tubos de Southoy (uti
lizados en el tratamiento de la anasarca y de la ascitis) -
para obtener un drenaje continuo de 1fquido cefalorraquideo=
en un intento de aliviar la elevada presidn intracraneal que
acompafiaba 1a meningitis tuberculosa,

Pocos meses mds tarde, Quincke en_ 1891, reconociendo el
trabajo de Wynter, describid la técnica de la puncidn lumbar
pricticamente la misma que se realiza hoy dfa, y demostrd -
que la presidn intracraneal podfa ser aliviada por simple -
puncibn, La prdctica actual de la analgesia raqufdea es con-
secuencia directa de este articulo.

En 1899 las dos primeras publicaciones sobre analgesia«
espinal aparecieron, con finalidad quirdrgica. £n el momento
de realizar sus trabajos, ninguno de los autores conocfa el-
trabajo del otro, pero ambos se reconocferon deudores de -
Quincke. E1 artfculo de Bier en 1899 precedid al de Tuffier,
en unos meses, y en el describfa seis pacientes a los que ha
bTa inyectado intratecalmente entre diez y veinte miligramos
de cocafna para practicar intervenciones en miembros inferig
res; el primer paciente recibié su inyeccifn el 16 de agosto
de 1898, No se menciona nada sobre esterilizacibn, y toda -
vez que utilizdé agua del grifo para disolver los cristales -
de cocafna y colocd su dedo en el pabelldn de la aguja para-
evitar al midximo 1a pérdida de 1fquido cefalorragquideo, no -
puede sorprendernos que las cefaleas y el vémito %ueran in -
tensos en Ta convalescencia.

En el artfculo de Bier se hacen observaciones muy apro-
piadas como resultado de su propia experiencia, para termi -
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nar dicien&o que no encuentra justificacién para continuar-
sy trabajo en el hombre sin realizar previamente experimen-
tos en animales con el fin de evitar el v6mito.

Hasta después del descubrimiento de la Stovaine por -
Fourneau en 1904, el método no alcanzaria popultaridad algu-
na, Por el afioc de 1904 manteniendo correspondencia con Do -
nitz, crey$ poder justificarse hasta afirmar "Después de -
muchos fracasos, ahora creemos poder recomendar la analge -
sia espinal", para afadir después "Aunque el método puede y
debe mejorarse mucho®.

En 1899 Tuffier intent§ primero la inyecci6n intrate-
cal de cocaina para aliviar el dolor debido al sarcoma de -
una pierna en un jéven para quien la morfina estaba perdien
do eficacia, $i bien de forma temporal, los resultados fue-
ron francamente buenos. Posteriormente practicl una inyec -
cidn similar a una mujer joven con un sarcona doloroso reci
divante en el musio,y con gran sorpresa por su parte fué -
capaz de extirpar el tumer sin ocasionar ningin tipo de do-
lor. La operacién fué rdpida, pero afiadid que la celeridad-
no hubiera sido necesaria, ya que la analgesia duré mis de-
una hora.

Fué sbélo después de este hecho cuando &1 conocib la -
publicacidn de Bier, Cuando en enero de 1901, publicéd su -
artfculo mucho m&s extenso (Tuffier, 1901), habfa mejorado-
su propia técnica, dando extraordinaria importancia a la -«
asepsia, modificando la altura de la puncidn y colocando -
al paciente en diferentes posturas inmediatamente después -
de haber realizado la puncién. De esta manera habfa logrado
aumentar el area operatoria, desde el perineo a la cavidad-
abdominal e incluso mds arriba, ya que la lista de interven
ciones sobre &rganos inclufa el rifién, el estdmago y la ma-
ma. Este art¥culo tiene una seccibn especialmente buena de-
dicada a la técnica. En el diserta extensamente sobre la -~
cefalea, reconoce una incidencia de un 40%, sefalando que,-
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aparte de incomodar al paciente, Ta complicacidn no es gra -
ve, y afade "la explicacibn de ella vendrd mnds tarde",

En 1907 Barker profesor de Cfrugfa en el University Co-
Ilege Hospital de Londres, no era un inovador y sabfa que -~
Bier habfa realizado ya mil inyecciones espinales y que Tuf-
fier habfa 1legado a las dos mil ambos utflizando Stovaine.-
Pero el fué renombrado por la profundidad de sus investiga -
ciones clinicas y por la atencibn que dedicaba a los deta -
Iles prdcticos que marca, la diferencia entre el éxito y fra
caso. Barker fué, sin embargo el primero que escribié en -

Gran Bretaia sobre analgesia espinal,

HISTORIA DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

FAGENTE: COCATHA CLOROPROCAINA DIBUCATNA HEXILCATNA
Descubridor y Nieman Marks y Ruben! Ulhmann Cope y Han
fecha de des- 1860 1943 1929 cock. 1944
cubrimiento.
lDescubrimien-~
to de sus . Van - Marsk Uhimann Beyer
prop.anestési Arep. 1944 1929 1948
cas . 1879,

Primer empleo Koller Foldes Killian Hylde
clinico. 1884 1950 1929 1948
AGENTE LCTDOCATHA PIPEROCAINA PROCATNA
Descubridor y =

fecha de descu~ Lofgren Hlcelvain Einhorn
brimiento. 1943 1927 1905
Descubrimiento-

de sus prop. -~ Lofgren Rose Biberfeld
anestésicas. 1943 1927 1905
Primer empleo - Gordh Hecker Braun
clinico., 1944 1930 1905




bis.
AGENTE TETRACAINA | MEPIVACAINA | BUPIVACAINA
Descubridor y fecha Efsleb Dhuner A.F.Ekenstan
de descubrimiento. 1928-1929 1956 1957
Descubrimiento de - Feissganger
sus prop.anestési - y Schaumann
cas. 1930
Primer empleo clfni Kless Ekens tam
co. 1930 1956




bis,
AGENTE TETRACAINA | MEPIVACAINA | BUPIVACAINA
Descubridor y fecha Eisieb Bhuner A.F.Ekenstan
de descubrimiento. 1928-1929 1956 1957
Descubrimiento de - feissganger
sus prop.anestési - y Schaumann
cas., 1930
Primer empleo c1fni Kless Ekenstam
co. 1930 1956




ANATOMIA.

Es importante que el anestesiflogo posea conocimientos-
de la anatomfa de las vértebras lumbares, ya que precisamen-
te es en esta regidn en 1a que suele introducirse la aguja ~
en el canal vertebral con la mixima seguridad y facilidad. -
Debe estar famiYiarizado, ademis, con la disposicifn de las-
tres membranas que recubren el sistema nervioso central, En-
el canal vertebral, estas tres menbranas tubulares encierran
1a médula en un compartimiento alargado, anular en seccién -
transversa, en el cual puede hacerse que difunda una solucidn
de analgesico local a la altura deseada una vez introducida-
a un nivel bajo de la regidn lumbar,

COLUMHA VERTEBRAL. Una vértebra tipica consta de:

1. Un cuerpo que soporta y transmite el peso, y forma -
la base de.

2. Un arco, compuesto por pediculos y l1dminas, que ro -

~dea y protege la médula por los lados y por detrds.

De estas vértebras o de los arcos neurales emergen sie-
te ap6fisis que son:

a), Tres ap8fisis musculares, dos transversas y una es-
pinosa, para la inserc{dn de mdsculos y ligamentos,

b). Cuatro ap6fisis "articulares", dos superiores y dos
inferiores, que en la regi6n lumbar itmpiden la rotacidn, pe-
ro permiten al mismo }ie@po ta flexidn y 1a extensidn limita
das antre dos vértebras contiguas.

ARCOS VERTEBRALES,

Los arcos vertebrales de las vértebras vecinas se unen-
entre s por tres ligamentos de interés para el anestesiflo-
go.,

a). E1 ligamento amarillo, que se Jdistiende entre las -
léninas.

b) Los ligamentos interespinosos que unen 1o0s bordes -



superior e inferiores de las ap6fisis espinosas.

¢) Los ligamentos supraespinosos que unen las puntas
de las apdfisis espinosas,.

MENINGES,

Los nombres de las meninges envolventes o membranas -
del sistema nervioso central son descriptivos per se. La =
Duramadre es dura, la Aracnoides como una tela de arafa, -
la Piamadre tierna y suave,

DURAMADRE ,

La duramadre, aunque continua, puede describirse en -
dos partes: craneal y medular. La duramadre craneal se com-
pone de dos capas, endostea y menfngea, Tntimamente unidas-
excepto donde engloban los grandes senos venosos que drenan
la sangre del cerebro. A nivel del agujero magno, la capa -
endostea que recubre el créneo se continua con el periostio
de 1a superficie 6sea externa. La menfngea viste el cerebro
y se pliega hacia dentro para formar el tentorio cerebeloso
y la Hoz del cerebro que divide la cavidad creaneal en com-
partimientos libremente comunicadoes, "evita el desplazamieﬂ
to de la carga craneal", La capa externa o endfstica de la-
duramadre craneal estd representada en el canal vertebral -
por el periostio de revestimiento. La duramadre espinal o -
teca, la hoja mds externa y con mucho, 1a mis dura de las -
tres que envuelven 1a mé&dula, es la continuacién hacia aba-
jo de la capa mds interna o menfngea de la duramadre cra -
neal,

Por encima estd fijada firmemente a la circunferencia-
del agujero magno occipital, Por debajo, 12 envoltura dural
termina en el borde inferior de la vértebra sacra segunda,-
donde es perforada por el filamento terminal, el hile termi
nal de la piamadre que va desde el final de la médula para-
fusionarse con el perfostio de la parte posterior del cfec -
cix,
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E1 filamento terminal ancia médula y teca, y esta Giti-
ma se fija alin mis, especialmente en el extremo inferior de-
canal vertebral, por fibras del ligamento longitudinal poste
rior, La duramadre recubre las rafces de los nervios espina-
les y también del nervio mixto a su paso por el foramen in -
tervertebral..

ARACNOIDES,

La aracnoides es la media de las tres cubiertas cerebra
les y medulares. Es una membrana delicada y avascular aplica
da a la duramadre y, como &sta, termina en el borde inferior
de la vértebra sacra dos. Existe un espacio minimo, el espa-
cio subdural, entre la duramadre y 1a aracnoides.

Contiene una escasa cantidad de 1iquido seroso que no -
tiene comunicacifn con el espacio subaracnoideo, el cual con
tiene 1iquido cefalorraquideo. La duramadre y aracnoides es-
tdn en tan fntimo contacto que, en el proceso de puncibn --
lumbar, no es posible atravezar l1a duramadre sin perforar -
su acompaifiante membrana.

En 1a regidn cervical, sin embargo, el espacio subdural
es de mas fdcil acceso y es también mds ancho lateralmente -
Junto a las raices nerviosas, un hecho que ha sido utilizado
para la inyeccidn de soluciones analgésicas y neuroliticas -
en el tratamiento del dolor de enfermedades malignas. Al des
cribir 1a técnica de la puncidn lumbrar, es corriente emi -
tir toda referencia a la aracnoides; y, de hecho, el espacio
subaracnoideo es en ocasiones, impropiamente referido de for
ma descuidada como espacio subdural,

PLAMADRE .,

La piamadre es una membrana delicada, altamente vascu -
lar que recubre médula y cerebro, en este Gltimo sigue total
mente sus irrequlares contornos, Proporciona una cubierta a-
cada rafz nerviosa que se continua con el epireuro del ner -
vio, y se compone de dos capas.



FARMACOLOGIA DE LOS ANESTESICOS LOCALES.

A). Definicibn

B). Estructura quimica
€). Clasificacién,

D). Mecanismo de accibn.
E). Metabolismo.

F). Toxicidad.

A). Definicidn.- Los anestésicos locales son drogas que
bloquean 1a conduccién nerviosa cuando se apiican topicamen-
te al tejido nervioso, en concentraciones apropiadas,

Actian sobre cualquier parte del sistema nervioso y so-
bre cualquier tipo de fibra nerviosa. Por ejemplo, cuando se
aplican a la corteza motora cesa la transmisién de impulsos-
de esa drea, y cuando se inyectan en la piel impiden 1a ini-
ciacidn y transmisifn de impulsos sensitivos.

B). Estructura qufmica.

Configuracitn molecular. .

Los anestésicos locales tienen tres porciones anestofo-
réticos:

a) Una cadena alifdtica o intermedia, que es el grupo -
pivote o isotérico,

b). Un grupo amino secundario o terciario.
c). Un residuo de hidrocarbure, 1ip6filo, puede ser ti-
po aromdtico, alifitico o cfclico.
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AGENTE

COCAINA

BENZOCAINA

PROCAINA

TETRACAINA

10
ANESTESICOS LOCALES DE TIPO AMINOESTER

ESTRUCTURA Quinica
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ANESTESICOS LOCALES TIPO AMINOAMIDA

AGENTES ' ESTRUCTURA QUINICA
CH,
CHg
LIDOCAINA 7
NH - CO~-CH~N
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clHI'
CH,
CH,
HEPIVACATNA NH- cO
N
CH, H,({
CH,
BUPIVACAIHA NH~CO
CH, H,C/q
/C,,H‘
CO-—NH-—CH,CHZ-—N\ « HC)
DIBYCATHA CHs

0~ CH,
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CLASIFICACION DE ADRIANI,
ESTERES.

Esteres del &cido benzoico: cocafna, piperocafna, hexil «
caTna.

Esteres del &cido amonibenzoico:

a) De tipo.soluble: leucaina, procaina, cloroprocafna, -
tetracafna, butina,

b) Con solubilidad limitada: benzocafna y butesina.

. Acido paraetoxibenzoico: Intracafna

Ester del &cido carbdmico: Dietano.

. Productos sintéticos.

ANIDAS

Derivados &cidos de cadena recta de la xilidida.

Acido acético: xilocaina
Acido propifnico: propitocaina

. Derivados del dcido pipecSlico, de la xilidida mepivacafna

Bupivacafna.
Acido oxicinconico.
dibucaina
ALCOHOLES

Alcohol etflico
Alcoholes aromdticos: bencilo, saligenina
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D. MECANISMO DE ACCION.

Aparentemente los anestésicos locales bloquean la per -
meabilidad de la membrana al sodio, fijando o aumentando -
gradualmente el umbral de exitabilidad de la membrana impi =~
diéndose en consecuencia la despolarizacién y el potencial
de accidn.

Para otros los anestésicos locales parecen bloquear la-
conduccidn del nervio compitiendo con el calcio en algin si-
tio receptor que controla la permeabilidad. Probablemente -
en general se deba su efecto a una alteracidn global sobre -
la permeabilidad de 1a membrana en los diferentes iones.

Otros autores consideran que los anestésicos locales --
alternan la permeabilidad actuando o aumentando la presifn -
monomolecular de 1fpidos, cerrando asi las vias por donde pa
san los iones.

Las zonas receptoras de anestésicos locales varfa para-
cada uno de los experimentadores, asi para unos estd en la -
superficie interna, para otros en la externa o bien en el -
espesor de Ta membrana. .

Recientemente se ha postulado que la alteracibn de per-
meabilidad se debe al grado de desorden eléctrico que los -
anestésicos locales producen en la estructura de la membrana

En resumen el mecanismo de accifn de los anestésicos -
locales guarda relacién con la sucesién de los siguientes -
acontecimientos;

a. Fijacidn de las moléculas del anestésico local a --
lugares receptores,

b. Disminucién de la permeabilidad para el sodio.

c¢. Disminucién de la intensidad de despolarizacién,

d, Fracaso para alcanzar el nivel del potencial umbral,

e, Falta de desarrollo de un potencial de accidn propa-
gado,



i4

f. Bloqueo de Conduccidn.
Forma activa de los anestésicos locales:

La mayorfa de los anestésicos locales son substancias -
débilmente b&sicas, poco solubles e inestables, por lo que -
se combinan con dcidos para formar sales solubles quimicamen
te Gtiles., Esto en funcidn del dtomo esencial de nitrdgeno -
que en los compuestos recién sintetizados actfian como amina-
terciaria (valencia tres) sin carga, y en forma de sal como-
amina cuaternaria (cinco valencia), cargado positivamente,

En solucibn la sal anestésica estd en equilibrio con el
catidn cuaternario de carga positiva (B B H*) y con 1a amina
terciaria o base libre (B} sin carga, La proporcién relativa
entre la base intacta (B) y el cation cargado (BH+) y con -
1a amina terciarfia o base libre (B) sin carga. La proporcidn
. relativa, entre la base intacta (B) y el cation cargado -
(BH+), depende del PKa del compuesto qufmico correspondien -
te, y el pH de la solucidn, o sea:

pH-pHa- Log —%&~
Como el pKa es constante para cualquier compuesto espe-
cffico, la proporcién relativa de base libre y de catifn car
gado, depende esencialmente del pH de 1a solucidén anestési -
ca (BH g-u*)

E1 nitr6geno amino confiere propiedades anffiteras del -
agente., Asf cuando el pH de 1a solucién disminuye y aumenta-
ia concentraci6n de H' el.equilibrio se desplazara hacfa la
forma catifnica cargada y habrd una cantidad relativamente -
mayor de cationes que de base libre, A 12 inversa, cuando el
pH aumenta y la concentracién de ut disminuye, el equilibrio
se desplazard hacia la base libre., En Gltima instancia tanto
1a base libre (8) como el cati6n cargado (BHY) de 1los anesté
sicos locales intervienen en el procesc de bloqueo de conduc
ci6n; sin embargo se ha llegado a comprobar que la base no -
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cargada es la que difunde mis répidamente, facilitando una -
penetracidn Gptima en el epineuro a través de la vaina ner -
viosa, por sus caracterfsticas de 1iposolubilidad mayor que-
la forma catidnica o cargada que es hidrosoluble, por lo que
también &sta difunde adecuadamente en el medio tisular hfdri
co,

Es en esta forma de catidn cargada en realidad la que -
se fija a 1a zona receptora de la membrana nerviosa. Ya se -
dijo anteriormente el grado de ionizacibn depende del pH del
medio tisular independientemente del pKa. Como la accidn de-
los anestésicos locales es de naturaleza molescular, resulta
que los cambios de jonizaciébn son reversibles y cambiantes -
de acuerdo al medio que atraviesan; asf, una vez que Ya base
atravesé la membrana celular y llega al medio celular que es
negativa y de 7.8 de pH, se ioniza en esta fase ganando car-
gas positivas que combinan con los receptores {fosfatos) de ~
carga negativa de Ta membrana celular, esta carga represen--
tada por las ligaduras de hidrdgeno entre el firmaco y el re
ceptor da por resultado el bloqueo, Detallando un poco mis--
parece ser que la base libre y la forma id6nica actfian sinér-
gicamente, de tal modo que la base libre estabiliza o blo -
quea la movilizacion del sodio manteniendo a la membrana re-
polarizada en tanto que la forma i6nica, ademds de impedir -
1a Viberacifén de Ca, se acumula en el espesor de la membrana
o en el citoplasma y se fija a los portadores negativos -
{(fosfatos) de los productos del sodio por 1o que su accién -
es mis especffica,

B8loqueo antidespolarizante:

El tipo de bloqueo que produce el anest&sico local es -
antidespolarizante por lo tanto no se genera el potencial de
accidn ni hay inmigracifn de electrolitos, el resultado es -
Ta estabilizacidn de la membrana. En los nervics mielfnicos-
el agente sélo tiene su efecto en 1os nudos de Ranvier,
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Especulativamente, se puede suponer que como la forma -
catidnica es la mds activa del anestésico y es una amina cua
ternaria, actuarfa como el curaré,

Aunque los anestésicos locales son apiicados cerca del-
lugar de accidn para tener su efecto local tanto éste como -
su efecto sistemico dependerd de varios factores que trazan-
1a dinamia farmacolfgica y que proyectan en definitiva su -
perfil anestésico,

Algunos de estos factores son:

1. Solubilidad en los 1fidos.- Muy importante para la -
penetracién y fijacidn en la membrana celular, teniendo en -
cuenta 1a naturaleza de ésta. La solubilidad depende del coe
ficiente de particidn, asf en el caso de la precafna es me -
nor a 1, por eso es menos potente. En tanto que la bupivacaf
na, tetracaina, y etidocafna varfa de 30-140 indicando un -
alto grado de solubilidad por 1o que su poder anestdsico in-
trinseco es unas dos veces mayor que la procafna, Por lo tan
to los anestésicos locales son muy solubles en 1ipidos, -
atraviesan mis fdcilmente la membrana nerviosa, lo cual se -
refleja bioldgicamente en un aumento de potencia.

2. Actividad vasodilatadora intrinseca. Depositado el -
anestésico. Parte es capturado por el medio y parte es absor
bido por el sistema vascular; el grado de absorcifn depende-
del riego sanguineo a través de la regidn donde se deposité
la droga, por 1o que la actividad vasodilatadora de diversos
anestésicos locales influird en su potencia y duracién de -
accidn.

Excepto la cocaina, todos los anestésicos locales son -
vasodilatadores, pero la intensidad es diferente para cada -
uno de ellos. La 1fdocaina y la mepivacafna que tienen in -
vitro similar potencia y duracidn, in vivo se diferencfan -
por que la mepivacaina es de accibn mids potente ya que la -
lidocaina tiene mayor actividad vasodilatadora y se produce-
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por esta razén absorcibn vascular mas intensa, de manera que
queda menos lidocafna disponible para efectuar el hloqueo -
nervioso.

3. Fijacibn a las protefnas.- Influye fundamentalmente-
en cuanto a la duracidn de la accidn, de tal modo que sustan
cfas anestésicas que tienen mayor fijacifn a las proteinas -
como la tetracafna, bupivacaina y etidocafna, son las que -
originan una anestesia de mayor duracién. La procafna se fi-
ja poco a las protefnas y su accibn es relativamente breve,

4, pKa.- Es un factor muy importante, que representa el
grado de ionizaci6n del anestésico y puede definirse como el
pH en el cual las formas ionizadas (BH+), y no ionizadas (B)
estdn en equilibrio completo. E1 porcentaje de un anestésico
local determinado que existe en forma de base cuando se in -
yecta en el tejido cuyo pH es de 7.4, es inversamente propor
cional al pKa de dicho agente, por ej. la lidocafna tiene un
pKa de 7,74, estd ionizada en un 65% y no ionizada en un 35%
con pH de 7.4, Por otro lado la tetracaina al mismo pH con-
un pKa de 8.6 estd ionizada en un 95% y no ionizada en un 5%
lo cual muestra que como base libre es muy poco porcentaje.-
Estd comprobado que Vos anestésicos locales cuyo pKa se acer
ca mis al pH del tejido tienen un comienzo de accidn mis ré&-
pido que los que tienen un pKa alto.

En resumen, el tiempo de iniciacién es funcién de la ra-
pidez de difusién de un anestésico a través del epineuro y -
esta a su vez, guarda relacidn con el porcentaje de droga -
que se halla en forma de base, Sin embargo, en vivo, este as
pecto depende ademis del tipo de tejido conectivo no nervio-
so, aunque tengan el mismo bKa.

E). Metabolismo,

A pesar de que el niimero de radicales quimicos con que-
cuentan las moleculas de los fdrmacos, permiten muchas combi
naciones, los mecanismos utilizadoes, por los sistemas enzima
ticos, metabolizadores son relativamente pocos, actuaimente,
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bastante bien conocidos, por ello resulta posible, predecir-
los probables productos de biotrasformacidn o metabolitos.,-
Son en general mis polares y menos liposolubles que la molé=
cula de origen, por 1o que es reducida su grado de reabsor -
cifn tubular renal y se favorece la excrecidn.

Es comprensible que los metabolitos puedan ser mas o mg
nos activos, ﬁue el compuesto original e incluso presentar -
variedad de acciones totalmente distintas que las de las mo-
leculas de origen, como consecuencia de su presencia puede -
contribuir a los efectos toxicos secundarios a las concentra
ciones demasiado elevadas de los anestésicos locales en el -
pltasma.

Asf, la farmacocinetica de los metabolitos,puede ser la
misma de la molécula madre y otra diferencia, segin sean -
sus velocidades de formacién, distribucién y eliminacién.

La farmacocinetica de la anestesia espinal incluye tres
fendmenos: distribucién de los anestésicos locales dentro de
los tejidos del espacio subaracnoideo, y eliminacion de los-
anestésicos del espacio subaracnoideo,

Captacidn, .

Esa distribucidn del anestésico local en el Tfquido ce-
falorraquideo determina la captacidn del anestésico local -
por el tejido en el canal espinal, Dentrp de estos tejidos -
la captacidn es mayor cuando la concentracidn del 1fquido -
cefalorraquideo de anestésico Tocal es mayor, Si la concen -
tracidon del 1fquido cefalorraqufdeo es mayor en el sitio de-
la inyeccién no depende a la baricidad de la solucién anesté
sica inyectada ni a la posicibn del paciente durante e fnme-
diatamente después de 1a inyeccifn.

La magnitud del deterioro neuroldgico producido por Ta-
anestesia espinal estd determinada por la captacidn, la cual
a su vez estd determinada por la concentracifn del anestési-
co local en el liquido cefalorraqufdeo. Por lo tanto tenemos
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el hecho de que la concentraci6n del anestésico local en el-
1iquido cefalorraqufdeo disminuya Tinealmente en ambas direc
ciones, esta en funcidn de la distancia, del sitio de mas -
alta concentracidn, significa esto que, 1a anestesia espinal
esta fnevitablemente asociada con diferentes grados de dener
vacién neural, zonas de bloqueo diferente, por arriba y aba-
Jo del drea de mdxima denervacifn,

La captacién del anestésico local dentro del corddén me-
dular incluye dos procesos. Uno es la difucifn a 1o largo -
de un gradiente de concentracidn de 1fquido cefalorraqufdeo-
a través de la piamadre directamente dentro del cordon. Este
es un proceso lento, Tal difusibn puede afectar solamente -
las porciones mas superficiales del corddn.

E1 otro mecanismo incluye los espacios de Virchow-Robin
los cuales son extenciones del espacio subaracnoideo que -
acompaia a los vasos sangufneos que entran en el cordén espi
nal de 1a piamadre., A través de estos espacios, los anestés]
cos disueltos en el 1Tquido cefalorraquideo tienen acceso -
directo a dreas mas profundas del cordén.

Por que mas anestésico local es tomado por un tejido -
que por otro?; es debido a tres factores que operan simultd-
neamente: accesibilidad, contenido de 1fpidos y flujo sanquf
neo tisutar,

Los factores farmacodinimicos tales estos especialmente
cuando son combinados con el hecho de que diferentes tipos -
de fibras nerviosas son bloqueadas por diferentes concentra-
ciones de anestésico, explican por que no todas las fibras -
nerviosas y tractos son simultdneamente e fqualmente bloquea
dos durante el inicio de la anestesia espinal. La discriming
cifn de temperatura es bloqueada primern, entonces la dener-
vacibn simpdtica preganglionar ocurre, seguida por el blo --
queo de fibras sensoriales somdticas y entonces se bloquean-
las fibras motoras somiticas., Las {ltimas fibras en ser blo-
queadas son aquellas en tractos dentro del cord6n espinal.
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Eliminacién,

Los anestésicos locales son removidos del espacio sub--
aracnoideo por difusidn y absorcidn vascular. La eliminacidn
no incluye el metabolismo del anestésico dentro del espacio-
subaracnoideo. La eliminacidn de los anesté&sicos locales del
espacio subaracnoideo por difusion a través de la dura del -
1fquido cefalorraqufdeo a el espacio epidural por un gradien
te de concentracidn representa una significante vfa de elimji
nacién,

La pérdida del anestésico local por difusidn de tejido-
neural a el 1fquido cefalorraqufdeo y entonces a el espacio-
epidural toma lugar simulténeamente con la absorcifin vascu -
lar de los anestésicos dentro del espacio subaracnoideo, in-
cluyendo la absorcidn vascular en el cordén mismo.

tLa bupivacaina sufre H desalquilacign, dando la 2-pipe-
colixilidina PPX, es una desbutilacidn bastante ficil, Pdr -
otre lado se produce también hidroxilacifn del anillo aromd-
tico. La PPX aparece en un 50% en la orina sin modificar.

F). TOXICIDAD

Los anestésicos locales actdan en parte estabilizando -
las membranas, cruzan rdpidamente la barrera hematocerebral,
Por consiguiente no es sorprendente que surja un mayor mar -
gen de toxicidad dentro del Sistema Nervioso Central.

Toxicidad Clfnica.

La incidencia de reacciones del sistema nervioso cen --
tral siguiente a un procedimiento de bloqueo regional a sido
reportado por Moore y Brindenbaugh como de 1.5%. Este dato -
fue derivado de un estudio de 36 113 procedimientos, En el -
mismo estudio, sélo el 2% de las reacciones desfavorables -~
se pensd que podrian haber sido de origen alérgico, como -
guiera que sea e! 98% remanente donde la consistencia con un
efecto toxfco fue del anestésico Tocal,
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Tanto en el cerebro como en la sanare, las concentra --
cfones de anestésico local aumentaron, como a sido descrito-
por una secuencia de signos y sfntomas ocurridos. Las concen
traciones en las cuales los cambios ocurrieron, varfan con -
las diferentes drogas, pero los patrones son virtualmente -
idénticos. En bajas concentraciones de droga, los efectos -
iniciales sobre el sistema nervioso central son aquellos --
como la sedacidén y analgesia, combinados con una propiedad -
anticonvulsivante.

Puesto que estos efectos son algunas veces terapeutica-
mente buscades, ellos probablemente no podrfan ser considera
dos signos de toxicidad,

Sensaciones prog;esivas experimentadas por el paciente-
con concentraciones mas altas podrian incluir vértigo o coma
pardlisis, sabor metdlico, disturbfos visuales y auditivos,-
n&useas, somnolencia, desorientacifn, marco. Signos parale -
los objetivos podrian ser incluidos 1a euforia, disartria, -
sistagmus, sudoracién, vomitos, agresividad, locura, irracio
nalidad, desorientacidn, inconciencia perifdica. En una mis-
alta concentracién signos objetivos progresan sobre todo en-
aquellos de irritacién neuronal, incluyendo temblor, fascicu
laciones, movimientos coreicos por {i1timo convulsidn franca.
Las convulsiones quizds sean ténicas o tOnico-clénicas. -
Esto podrfa progresar para generalizar depresibn del sistema
nervioso central, con coma y finalmente muerte por depresi6n
respiratoria. Los anestésicos tocales son también cardiotéxi
cos y una depresibn cardiovascular también puede presentarse
antes de la depresidn respiratoria, pero esto es variable, -
y mis concorde a la depresidn respiratoria antes que una se-
vera depresifn cardiovascular,

Dosis toxica.

Una determinaci6n precisa de 1a dosis téxica para cada-
anestésico local no ha sido determinarla, presumiblemente -
por la multicidad de factores incluidos. Acerca de estas --
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susceptibilidades individuales se manifiestan determinacio -
nes mayores y desconpcidas.

Los factores que determinan la labilidad de) anestésico
local en forma activa del sistema nervioso central incluyen:
el modo de administracifn, sitio de administracidn, concentra
cidn de 1a droga, unidn a protefnas, solubilidad 1fpidica, -
metabolismo, estado acido-base, interaccifn con otras dro --
gas,
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DOSIS OPTIMA DE LA BUPIVACAINA PARA ANESTESIA ESPINAL

0BJETIVOS.

El presente estudio se 1levé a cabo con el objetivo de-
encontrar la dosis dptima de Bupivacaina en la anestesia --
espinal, para cualquier tipo de cirugfa que sea candidata -~
para anestesia regional, ya que actualmente conocemos ampiia
mente este medicamento a nivel peridural, mas no a nivel sub
aracnofdeo, Y al mismo tiempo demostrar que no es tal toxici
dad que se le ha asociado,



24

MATERIAL Y METODOS

Muestra,

Se escogieron al azar pacientes que acudferon para ciru
gfa programada del Hospital "Gral., Ignacio Zaragoza" ISSSTE,
1levindose a cabo en el drea de quiréfano, recuperaciény -
drea de hospitalizacibn, para cirugfa diversa (abdominal, -
uroldgica, ginecoldgica y de ortopedia), los cuales recibirfan
anestesia regional,

Fue un total de 30 pacientes de ambos sexos.

Las edades variaron desde 20 a 79 afos, sin importar -
la estatura o algin peso especifico. Los pacientes se dividie
ron en tres grupos cada uno de diez pacientes, de acuerdo a-
la dosis que se empleo, calificdndose en un riesgo quirirqgi-
co anestésico grado I-11,

Se excluyeron todos los pacientes que se negaron a la =
técnica regional, 1o mismo si 'presentaba alguna enfermedad -
sistémica o regional a nivel de la regidn lumbosacra.

Material empleado,

1, £quipo de bloqueo, el cual estd formado por: una ba-
ta estéril, vaso para antisepsia, piza de anillos, una jerin
ga de 10 cc. una jeringa de 5 ce¢,

2. Aguja nimero 22 se uso para realizar la puncidn sub-
aracnoidea.

3. Esfigmomanometro astropulse 99
4, Estetoscopio tittmann,

E1 anestésico local utilizado fue bupivacaina isobarica
se uso de la siquiente manera:
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Dosis concentracifn volumen
Grupo I. 10 mg. 0.5% 2 cc
Grupo II, 15 mg. 0.5% 3 cc
Grupo III, 25 mg. 1% 2.5 cc

Método,

Todos los pacientes fueron previamente valorados ¢lfnica
mente, determinindose su riesgo anestésico-quirdrgico segin-
la clasificaci6n de la Sociedad Americana de Anestesiologfa-
{ASA). No se premedicaron los pacientes.

Previo al procedimiento anestésico a todos los pacien -
tes se les instald una venoclisis con cateter ndmero 17, -
para mantener una vfa venosa permeable y se disponfa del -~
equipo de ventilacidn adecuado y elementos necesarios para -
resolver cualquier intubacidn que fuera necesaria.

A cada paciente se le transfundié solucién Hartman 500-
cc media hora antes del procedimiento anestésico, control&n;
dose los pacientes en el pre, trans y postoperatorio, median
te sus signos vitales.

Descripcidn de la técnica empleada para el bloqueo,

Con el paciente colocado en posicién supina se le regis
tré la presién arterial y el pulso cada dos minutes durante-
diez minutos antes de la puncibn, posteriormente se colocl -
al paciente en posicidn en declbito lateral izquierda, con -
los miembros flexionados, lo mismo que la cabeza, Previa -
asepsfa y antisepsia con solucifn de Merthiolate y coloca -
cién de campos estériles a nivel de la regifn lumbar, se --
1lev6 a cabo la puncidn subaracnoidea, administréndose el -
medicamento durante 1,5 minutos.

Pardmetros para medir el efecto del anestésico local.

A. Se registré la presidn arterial cada dos minutos du-
rante los primeros quince minutos, cada cinco minutos duran-
te el trasoperatorio, y cada quince minutos durante la recu-
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peracibn hasta desaparecer la anestesia.

B. Registro del pulso de igual manera que la presién -
arterfal,

C. Anestesia sensorial se valord subjetivamente, dindo-
sele pinchazos con una aguja al paciente, en una escala de -
t=presencia de dolor, ++= detectaba el pinchazo pero no ha -
bfa dolor, ++f= ninguna sensibilidad; empezindose a reqis --
trar su valoracibfn cada dos minutos durante los primeros -
quince minutos, cada cinco minutos durante el transoperato -
rio y cada quince minutos en recuperacidn,

D. E1 bloqueo motor se valord objetivamente pidiendose-
al paciente que moviera los miembros inferiores, se registrd
con la siguiente escala: l=presencia de leves movimientos, -
0= ausencia de ellos, a mismo tiempo que la anestesia senso-
rial.

E. Se registrS también el nivel de la anestesia senso -
rial,

E1 andlisis estadistico se realizé mediante promedios -
(X); desviacidn estdndar (DS); y t de Student (P).
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[.5,5.5.T.E.

HOSP ITAL "GRAL.IGNACIO ZARAGOZA"
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA

SEX0 No, Pacientes % . No.Pacientes % No.Pacientes %
FEM, 8 80 % 2 20% 3 30%
MASC, 2 20 % 8 30% 7 70%
TOTAL 10 100 % 10 100% 16 100%
TABLA No,l GRUPOD I GRUPD 11 GRUPO III

La presente tabla se refiere a los datos promedios del sexo-
el grupo 1 el 80% fueron pacientes femeninos, y el 20% mascu
linos; grupo I1 20% femeninos y 80% masculinos; grupo I[1 =~
e}l 30% fueron pacientes femeninos y el 70% masculinos.

X X X

EDAD 45,3 afios 50.8 afos 40,6 aifios
PESO 66.6 kg. 66.6 kg. 63.2 kg.
TQA 79.6 min. 79. min, 66. min.
TABLA No.2  GRUPO 1 GRUPO IT  GRUPD II{

La presente tabla nos da los datos promedios de edad, paso y
tiempo quirdrgico anestésico, La edad en el grupo I tuvo una
media de 45,3 aflos, grupo Il 50.8 afos, grupo [I! 40.6 afies.
E1 peso grupo I 66,6 kg, el grupo [1-66.6 kg. grupo Ifl- --
63.2 kg, EY tiempo quirdrgico anestésico presentd las si =--
guientes madidas: grupo 1-79.6 min.; grupo 11-79 min.; gru-
po I11-66 min,
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HOSPITAL "GRAL.IGNACIO ZARAGOZA"

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA.
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TRANSOPERATORIO,

POSICION DEL PACIENTE

flo.,Pacientes %

No.Pacientes %

No,Pacientes %

GIMECOLOGICA 8 80% 7 70% 6 60%
DECUBLTO DORSAL 2 20% 3 30% 2 20%
DECUBITO LATERAL 2 20%
TABLA = 3 GRUPO 1 GRUPO 1 GRUPO II1

La tabla anterior nos da el porcentaje de los pacientes de acuerde a
la posicién, la cual fué la siguiente: el grupo I, ginecoldgica 8 pa
cientes 80%, decibito dorsal 2 pacientes 20%; grupo II, ginecolbgica
pacient:s 70%, decibito dorsal 3 pacientes 304; grupo IIIl, ginecolfgi-
ca 6 pacientes 605, deciibito dorsal 2 pacientes 20% y declbito lateral

2 pacientes 20%.

7
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1.5.5.5.T,¢,
HOSPITAL "GRAL.IGNACIO ZARAGOZA"
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA
NIVEL DE
LA ANES-
TESIA. No.Pacientes % No. Pacientes & No, Pacientes %
p I 2 20 2 1 10 %
D III 1 10°%
D v 2 20 %
0 v 1 10 &
B VI 2 20 %
D VII 1 195
D VIl 2 20 % 3 30 i
D X 1 10 %
DX 2 20 % 1 10 %" 2 20 %
I} X1 1 10 % 1 10 %
D X1l 1 10 % 1 10 .‘:—
L 11 1 10 &
S 1il 1 10 %
TABLA No.4 GRUPO [ GRUPO 11 GRUPO IIT

En esta tabla se presentan los niveles de l1a anestesia alcanzadgs.



30

1.5.5.5.TE,
HOSPITAL "GRAL., IGNACIO ZARAGOZA"
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA

X DS X DS X DS
Tiempo de latencia
de la anestesia - " + +
sensorial, 11.2'—- 3.5 6.4' -~ 2.6 6.9' - 3.1
Tiempo de latencia + [ +
del bloqueo motor, 10.3'— 5.0 5.4 - 2.5 5' « 1.6
Duracidn de 1a -
anestesia senso -~ + + +
rial. 205'-50.4 220' -~ 37.4 257' - 42
Duraci6én del blo - + + +
queo motor. 155'- 64 179' - 54,6 224' < 51,1
Tabla No. 5 GRUPO 1 GRUPO 11 GRUPO Il

Se presenta la tabta de contingencia con los hallazgos comparativos
entre los tres grupos estudfados, en cuanto a promedio (R) y desvia
ciones estdndar (DS); con los siguientes resultados; t!em;o de la <
tencia de la anestesia sensorial para el grupo I: 11.,2' (X) con DS-
de 3.5; para el grupo II: 6,4' (R) con DS de 2.6' y para el grupo -
1I1I; 6.9' (R) con DS de 3,1', Tiempo de latencia para el bloqueo --
motor: grupo I; 10.3' (X), con DS de 5,0'; para el grups Il: 5,4 -
(%), con DS de 2,5'; y para el grupo III: 5' (R} con DS de 1,6°. -
Duracidén de la anestesia sensorial: grupo I: 205' (X}, con DS 50,5'
grupo I1: 220* (R), con DS 37.4' y para el grupo II1 257' (R), con-
DS de 42', Duracidn del bloqueo motor: grupo I: 151' (%), con DS de
54; grupo I1-179' (%), con DS de 54,6' y para el grupc II1-224* (X)
con DS de 51.1
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1.5.5.5.T.E.

HOSPITAL “GRAL,IGNACIO ZARAGOZA"
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA

COMPARACION DE t DE STUDENT (P}

Tiempo de latencia de -
anestesia sensorial. P>0.05 p>0.05 P £0,05

Tiempo de latencia del-
bloqueo motor, Px0,05 P>0.05 P>0.05

Juraci6n de anestesia -
sensorial, P£L0,05 P<0.06 P>0.05

buracidn del bloqueo -
motor. © P<J.05 P<0,05 P>0,08

Tabla Ha, 6 GRUPO I/11 GRUPO 17111 GRUPO 117111

Se presenta en esta tabla la comparacidn de t de Student entre los-
grupos estudiados, con los siguieantes resultados: en cuanto al tiem
po de latencia de la anestesia sensorial para el grupo I/I1 (P) fuf
mayor de 0,05; para los grupos l/II1 (P) fue mayor de 0.05 y para -
tos grupos II/III fue menor de 0,05, Tiempo de latencia para el blgo
queo motor: para 1os grupos I/I1 (P) fue mayor de 0.05; para Jos =~
grupos I/II1 (P} fue mayor de 0.05 y para los grupos II/111 (P) fue
mayor de 0,05, Ouracidn de la anestesia sensorial: para los grupos-
1/11 {P) fue menor de 0,05; para los grupos I/III (P) fue menor de-
0,05 y para ios grupos I1I/111 {P) fue mayor de 0.05, Duracidn del -
bloqueo motor; para los grupos 1/11 (P} fue menor de 0,05; para los
grupos I/IIl (P) fue menor de 0.05 y para Tos grupos II/IIL (P} fue
mayor de 0.05.

s
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DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La Bupivacafna ha sido ampiiamente usada a nivel del es
pacio peridural para cualquier tipo de cirugfa 1o mismo que-
en obstetricia; y se conoce que cuando se aplica accidental-
mente grandes dosis a nivel vascular y del espacio subarac--
noideo, presenta reacciones tdxicas severas. Como convulsio-
nes, excitabilidad del SNC, depresién cardiovascular y muer-
te, M1 inquietud fué que en el seryicio se usa ampliamente -
a nivel del espacio peridural, mas no asf en subaracnoideo.

Algunos autores como Sheskey en su estudio comparando -
diferentes volumenes, concentracidn y dosis (10), en cirugfa
electiva uroldgica, no reportd ningdn dato de mortalidad o -
complicacidn severa. Actualmente se ha empezado a usar la -
bupivacatna a nivel del esapcio subaracnoideo a pequefias do-
sis y volumenes,

En la revisidn que hizo Nicholas M. Greene, sobre Capta
cién y eliminacién de los anestésicos locales durante la -
anestesia espinal (1); menciona que todos los anestésicos -
locales penetran a la médula espinal a través de los espa -
clios de Virchow-Robin, ya que ellos proporcionan la irriga -
cibn vascular al corddén medular, por lo que no podemos decir
que un anestésico que sea muy téxico por otras vias, lo sea-
mis a nivel de espacio subaracnoideo, ya que todos penetran-
a la médula; en nuestro servicio a pesar de quela tetracafna
es mis t6xica que la bupivacafna se usa ampliamente.

En este estudio que se realizé, s6lo un paciente presen
té hipotensibén- la cual ameritd uso de vasoconstrictor, nin-
gin paciente presentd depresifn respiratoria o toxicidad car
dfaca (como alteraciones del rftmo) y otras.

En esta revisidn trato de encontrar la dosis §ptima pa-
ra la anestesia espinal, ya que anteriormente se ha visto -
que el factor que mis influencia ha tenido es 1a dosis, en -
comparaci6n con la concentracifn y el volumen, Los pardme =
tros que tomé para el seguimiento del estudio fueron: edad,-
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sexo, peso, posicién del paciente durante 1a cirugfa, nivel-
de puncidn, se monitorizaron estrechamente la presién arte -
rial, pulso, sensibilidad anestésica y bloquec motor. En c¢l-
grupo I, cuatro pacientes ameritaron anestesia general intra
venosa, por analgesia insuficiente; y en el grupo III, un =~
paciente presentd hipotensién severa, por lo que se le dio «
vasoconstrictor,

En el presente estudio la dosis III tiene un tiempo de-
latencia de sensibilidad anestésica y tiempo de latencia del
blogueo motor, mis rdpido que tas dosis I y II, aunque las -
dosis Il es fgual a las dosis [ en cuanto a esto.

E1 bloqueo motor y la duracién anestésica dura mds con-
la dosis Il que con 1a I pero es igual con la dosis ILII.

En conclusibn 1a dosis III alcanza mds r&pidamente la -
sensibilidad anestésica y el bloqueo motor quelas dosis I y-
IT 'y la duracibn de 1a anestesia sensorial y el bloqueo mo -
tor es mds duradero que la dosis [ e igual que la dosis Il.-
En las dosis del grupo I, cuatro pacientes ameritaron aneste
sia general intravenosa, y en el grupo III ﬂnicaménte un pa-
ciente amerit6 vasoconstrictor por l1a presencia de hipoten -
sion. Por lo tanto la dosis III es mejor que las dosis I y -
Il puesto que actGa mfs ripido y dura mds,
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RESUMNEN,

Este estudio se 1levé a cabo en el servicio de aneste -
siologfa del Hospital "Gral. Ignacio Zaragoza" ISSSTE, Méxi-
co, D,F.; del perfodo comprendido del lo., de diciembre de -
1984 al 15 de febrero de 1985,

Se traté de encontrar la dosis éptima de bupivacafna en
la anestecia espinal, Se estudiaron 30 pacientes dividiéndo-
se en tres grupos para tres dosis diferentes, Siguiendo los-
datos tales como: sexo, peso, posicibn, tensién arterial, -
pulso, bloqueo motor, sensibilidad anestésica, nivel de anes
tesia; en las cirugfas abdominales, urolégicas, ortopédica y
ginecoldgica.

De 1o cual se concluye que la dosis IIL es 1a mids efec-
tiva y con ausencia de efectos colaterales,
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