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INTRODUCCION. 

A través de todos los tiempos, el hombre ha estado en -

la continua basqueda de algo que mitigue el dolor, el cual -

ha acompañado a la Humanidad desde el inicio de la misma, ya 

que nacemos con dolor y nos acompaña muchas veces a través -

de nuestra corta existencia. 

El 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 la 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 la Ane~ 

tesiologfa no se desarrollarfan otras ramas de la Medicina -

(Cirugfa, Clfnica del dolor, y otras), 

El presente trabajo tiene como objetivos los siguientes: 

l. Demostrar que como anestésico local es muy seguro. 

2, Grande efectividad. 

3, Baja toxicidad. 
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HISTORIA. 

Analgesia lntradural. 

La Introducción de la aguja permeable y de la jerin~a -
de cristal de un tamaño adecuado por Alexander Wood en !855, 
y la demostraci6n clfnica de las propiedades analgésicas lo­
cales de la cocalna por Koller en 1884, fueron los pasos más 
directos que condujeron a la analgesia espinal. Corning, un­
neurólogo, que escribió el primer libro de texto sobre anes­
tesia local: Local Anesthesia In General Medicin~ and Surge­
ry, fué el primero en administrar intraduralmente coca!na, -
pero no sorprende que este trabajo pasara inadvertido por 
sus contemporáneos. 

Fué en 1885 cuando él inyectó intraduralmente cocalna.­
El experimento de Cornlng se basaba en premisas fisiológicas 
y anatómicas erroneas: él creta que la cocalna inyectada en­
la reglón entre dos apófisis espinosas serfa absorbida por -
las venas y "transferida a la sustancia de la médula, lo que 
producría anestesia de sus conductos sensitivos y quizá mot~ 
res-. 

Corning enfrentaba un dilema, Deseaba colocar la cocaí­
na razonablemente cerca de la misma médula y evitar al mismo 
tiempo el riesgo de lesionarla por punción. En 1894, este 
prollfico escritor publicó otro libro de ensayos, algunas -­
correcciones de artfculos suyos anteriores y otros de valor­
dudoso, por lo que no es sorprendente que dos importantes 
párrafos pasaran inadvertidos en aquel tiempo por sus pro -­
pios coetáneos. En 1885, Corning terminaba su articulo des-­
cribiendo al paciente a quien, Inadvertidamente le había in­
troducido cocafna en el espacio subaracnoideo, con las si--­
gulentes frases: "si el método va a ser aplicado alguna vez­
como sustitución de la aplicación de éter en la cirugía del­
apara:o genitourinario o en otras ramas de la Cirugfa, sólo­
el tiempo lo dirá. Sea cual fuere el destino de esta observa 
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ción me pareci6, que en conjunto, val,a la pena darla a con2 
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 M1ddlesex Hosptital de 
Londres, describió brevemente cuatro casos en los que el ha­
bfa practicado una punción lumbrar con tubos de Southoy (utl 
!izados en el tratamiento de la anasarca y de la ascitis) 
para obtener un drenaje continuo de lfquido cefalorraqufdeo­
en un intento de aliviar la elevada presión 1ntracraneal que 
acompañaba la meningitis tuberculosa. 

Pocos meses más tarde, Quinckc en.1.891, reconociendo el 
trabajo de Wynter, describió la técnica de la punción lumbar 
prácticamente la misma que se realiza hoy día, y demostró 
que la presión intracraneal podfa ser aliviada por simple 
punción. La prktica actual de la analgesia raquídea es con­
secuencia directa de este artículo. 

En 1899 las dos primeras publicaciones sobre analgesia~ 
espinal aparecieron, con finalidad quirGrgica. €n el momento 
de realizar sus trabajos, ninguno de los autores conocía el­
trabajo del otro, pero ambos se reconocieron deudores de 
Quincke. El artículo de Bier en 1899 precedió al de Tuffier, 
en unos meses, y en el describía seis pacientes a los que h! 
bfa inyectado intratecalmentc entre diez y veinte miligramos 
de cocaína para practicar intervenciones en miembros inferiQ 
res; el primer paciente recibió su inyección el 16 de agosto 
de 1898, No se menciona nada sobre esterilización, y toda 
vez que utilizó agua del grifo para disolver los cristales -
de cocaína y colocó su dedo en el dabellón de la aguja para­
evitar al máximo la pérdida de líquido cefalorraq~ideo, no -
puede sorprendernos que las cefaleas y el vómito fueran in -
tensos en la convalescencia. 

En el artículo de Bier se hacen observaciones muy apro­
piadas como resultado de su propia experiencia, para termi • 
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nar diciendo que no encuentra justlffcacl6n para continuar­
su trabajo en el hombre sin realizar previamente experimen­
tos en animales con el fin de evitar el v6mlto. 

Hasta después del descubrimiento de la Stovaine por 
Fourneau en 1904, el método no alcanzaría popularidad algu­
na, Por el año de 1904 manteniendo correspondencia con Do -
nitz, crey6 pbder justificarse hasta afirmar "Después de 
muchos fracasos, ahora creemos poder recomendar la analge -
sla espinal", para añadir después "Aunque el método puede y 
debe mejorarse mucho". 

En 1899 Tuffler lntent6 primero la Inyección intrate­
cal de cocafna para aliviar el dolor debido al sarcoma de -
una pierna en un j6ven para quien la morfina estaba perdle~ 
do eficacia. SI bien de forma temporal, los resultados fue­
ron francamente buenos. Posteriormente practlc6 una inyec -
ción similar a una mujer joven con un sarcona doloroso reci 
dlvante en el muslo,y con gran sorpresa por su parte fué 
capaz de extirpar el tumor sin ocasionar ningQn tipo de do­
lor. La operación fué rápida, pero añadi6 que la celeridad­
no hubiera sido necesaria, ya que la analgesia duro más de­
una hora. 

Fué sOlo después de este hecho cuando él conoció la 
publlcaciOn de Bier. Cuando en enero de 1901, publicó su 
artfculo mucho más extenso (Tuffier, 1901), habla mejorado­
su propia técnica, dando extraordinaria importancia a la 
asepsia, modificando la altura de la punción y colocando 
al paciente en diferentes posturas inmediatamente después -
de haber realizado la punci6n. De esta manera habfa logrado 
aumentar el área operatoria, desde el perineo a la cavidad­
abdominal e incluso m~s arriba, ya que la lista de interve~ 

cienes sobre órganos inclufa el riñón, el estómago y la Ma­
ma. Este artfculo tiene una secci6n especialmente buena de­
dicada a la técnica. En el diserta extensamente sobre la 
cefalea, reconoce una incidencia de un 40%, señalando que,-



aparte de incomodar al paciente, la complicación no es gra -
ve, y añade "la explicac16n de ella vendr! 111&s tarde". 

En 1907 Barker profesor de Cirugfa en el University Co­

llege Hospital de Londres, no era un inovador y sabfa que 
Bfer habla realizado ya mil inyecciones espinales y que Tuf­
fier habfa llega~o a las dos mil ambos utilizando Stovalne.­
Pero el fué renombrado por la profundidad de sus lnvestiqa -
clones clínicas y por la atenci6n que dedicaba a los deta 
lles prácticos que marca, la diferencia entre el éxito y fr! 
caso. Barker fué, sin embargo el primero que escribió en 
Gran Bretaña sobre analgesia espinal. 

HISTORIA DE LOS ANESTESICOS LOCALES. 

AGFNTE: COCI\ ltlA CLOROPROCAINA DlBUCAINA HU!LCAINA 

Descubridor y Nleman Marks y Ruben Ulhmann Cope y Ha!!_ 
fecha de des- 1860 1943 i929 cock. 1944 
cubrimiento. 
Uescubrimien-
to de sus - Van - Marsk Uhlmann Beyer 

prop.anestésj_ Are p. 1944 1929 1948 

cas. 1879. 

Primer empleo Kol ler Foldes Killian Wyl de 

clfnico. 1884 1950 1929 1948 

Ahl- NI t. LlU'" ~!NI\ PIPEROCAINA PRO CA 1 NA 

Descubridor y -
fecha de descu- Lofgre n llcelvain Einhorn 

brimlento. 1943 1927 1905 

Descubrimiento-
de sus prop. - Lofgren Rose Biberfeld 
anestésicas. 1943 1927 1905 
Primer empleo - Gordh Mecker Braun 
el! n ico. 1944 1930 1905 



AGENTE 

Descubridor y fecha 

de descubrimiento. 

Descubrimiento de -

sus prop.anestési -

cas. 

Pri m.er empleo e 1f ni 
co. 

TETRACAINA 

E1sleb 

1928-1929 

Fe1ssganger 
y Schaumann 

1930 

Kless 

1930 

MEPIVACAINA 

Dhuner 

1956 

Ekenstam 

1956 

5 
bfs. 

BUPIVACAINA 

A.F .Ekenstan 

19 57 



AGENTE TET RACA ltlA 

Descubridor y fecha Eisleb 
de descubrimiento. 1928-1929 

Descubrimiento de - Fe1ssganger 
sus prop.anest~si - y Schaumann 
cas. 1930 

Primer empleo clf nl Kless 
ca. 1930 

MEPIVACAINA 

Dhuner 
1956 

Ekenstam 
1956 

5 

bis. 

BUPIVACAINA 

A.F.Ekenstan 
19 57 
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AllATOMIA. 

Es importante que el anestesi61ogo posea conocimientos­
de la anatomla de las vértebras lumbares, ya que precisamen­
te es en esta regi6n en la que suele introducirse la aguja -
en el canal vertebral con la rn~xima seguridad y facilidad. -
Oebe estar fam~Tiarizado, además, con la dlsposici6n de las­
tres r~ernbranas que recubren el sistema nervioso central. En­
el canal vertebral, estas tres me11branas tubulares encierran 
la médula en un compartimiento alargado, anular en sección -
transversa, en el cual puede hacerse que di funda una solución 
de analgesico local a la altura deseada una vez introducida­
ª un nivel bajo de la regi6n lumbar. 

COLUlllM VERTEBRAL. Una v6rtebra típica consta de: 

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

2. Un arco, compuesto por pedículos y láminas, que ro -
dea y protege la médula por los lados y por detrls. 

De estas vértebras o de los arcos neurales emerpen sie­
te apófisis que son: 

a). Tres apófisis musculares, dos transversas y una es­
pinosa, para la inserción de músculos y ligamentos. 

b). Cuatro apófisis "articulares", dos superiores y dos 
inferiores, que en la reglón lumbar impiden la rotación, pe­
ro perniten al mismo ~(e¡npo la flexión y la extensión llmit! 
das entre dos vértebras contiguas. 

ARCOS VERTEBRALES. 
Los arcos vertebrales de las v6rtebras vecinas se unen­

entre si por tres ligamentos de interés para el anestesiólo­
go. 

a). El ligamento amarillo, que se Jistiende entre las -
lfoinas. 

b) Los ligaMentos interespinosos que unen los bordes 



superior e inferiores de las ap6fisis espinosas. 

c) Los ligamentos supraespinosos que unen las puntas -
de las apófisis 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 araña, 
la Piamadre tierna y suave. 

llURAMADRE. 
La duramadre, aunque continua, puede describirse en 

dos partes: craneal y medular. La duramadre craneal se com­
.pone de dos capas, endostea y menfngea, intimamente unidas­
excepto donde engloban 1 os grandes senos venosos que drenan 
la sangre del cerebro. A nivel del agujero magno, la capa -
endostea que recubre el cráneo se continua con el periostio 
de la 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 comunicados, "evita el desplazamie! 
to de la carga craneal". La capa externa o end6stica de la­
duramadre craneal está representada en el canal vertebral -
por el periostio de revestimiento. La duramadre espinal o -
teca, 1a hoja más externa y con mucho, la más dura de las -
tres que envuelven la médula, es la continuaci6n hacia aba­
jo de la capa más interna o menfngea de la duramadre era 
nea 1. 

Por encima está fijada firmemente a la circunferencia­
del agujero magno occipital. Por debajo, la envoltura dural 
termina en el borde inferior de la vértebra sacra segunda,­
donde es perforada por el filamento terminal, el hi'lo term.!_ 
nal de la piamadre que va desde el final de la médula para­
fusionarse con el periostio de la parte posterior del c6c -
cix. 
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El filamento terminal ancla médula y teca, y esta últi­
ma se fija aún más, especialmente en el extremo inferior de­
canal vertebral, por fibras del ligamento longitudinal post~ 

rior. La duramadre recubre las rafees de los nervios espina­
les y también del nervio mixto a su paso por el foramen in -
tervertebra 1. 

ARACNO!OES. 
La aracnoides es la media de las tres cubiertas cerebr~ 

les y medulares. Es una membrana delicada y avascular aplic~ 
da a la duramadre y, como ésta, termina en el borde inferior 
de la vértebra sacra dos. Existe un espacio mfnimo, el espa­
cio subdural, entre la duramadre y la aracnoides. 

Contiene una escasa cantidad de lfquido seroso que no -
tiene comunicación con el espacio subaracnoideo, el cual co~ 

tiene liquido cefalorraquídeo. La duramadre y aracnoides es­
tán en tan fntimo contacto que, en el proceso de punci6n 
lumbar, no es posible atravezar la duramadre sin perforar 
su acompaílante membrana, 

En la región cervical, sin embargo, el espacio subdural 
es de más fáci 1 acceso y es también más ancho lateralmente -
junto a las raíces nerviosas, un hecho que ha sido utilizado 
para la inyección de soluciones analgésicas y neuroliticas -
en el tratamiento del dolor de enfermedades malignas. Al de~ 

cribir la técnica de la punción lumbrar, es corriente emi 
tir toda referencia a la aracnoides; y, de hecho, el espacio 
subaracnoideo es en ocasiones, impropiamente referido de far 
ma descuidada como espacio subdural. 

P 1 AllAORE, 
La piamadre es una membrana delicada, altamente vascu -

lar que recubre médula y cerebro, en este último sigue total 
mente sus Irregulares contornos, Proporciona una cubierta a­
cada raíz nerviosa que se continua con el epineuro del ner -
vio, y se compone de dos capas. 
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A). Definición.- Los anestésicos locales son drogas que 
bloquean la conducción nerviosa cuando se aplican topicamen­
te al tejido nervioso, en concentraciones apropiadas, 

Actúan 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 transmisión de impulsos­
de esa área, y cuando se inyectan en la piel impiden la ini­
ciación y transmisión de impulsos sensitivos. 

B). Estructura qufmica. 
Configuración· molecular. 
Los anest~sicos locales tienen tres porciones anestofo­

réticos: 

al Una cadena alifática o intermedia, que es el grupo -
pivote o isotérico, 

b). Un grupo amino secundario o terciario, 
e). Un residuo de hidrocarburo, lipófilo, puede ser ti­

po aromático, alifático o cfclico, 
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C. CLASIFICACION DE ADRIANI. 

ESTERES. 

l. Esteres del ácido benzoico: cocafna, piperocafna, hexil -
cafna. 

2. Esteres del ácido amonibenzoico: 
a) De tipo .soluble: leucaína, procaína, cloroprocafna, 

tetracafna, butina. 
b) Con solubilidad limitada: benzocafna y butesina. 

3. Acido paraetoxibenzoico: lntracafna 
4. Ester del ácido carbámico: Dietano. 
5. Productos sintéticos. 

AMI DAS 

l. Derivados ácido~ de cadena recta de la xilidida. 

Acido acético: xilocafna 
Acido propi6nico: propitocatna 

2. Derivados del ácido pipec61ico, de la xilidida mepivacafna 
Bupivacaína, 

3, Acido oxicinconico. 

dibucaina 

ALCOHOLES 

l. Alcohol etflico 
2, Alcoholes aromáticos: bencilo, saligenina 
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D. MECANISMO DE ACCION. 

Aparentemente Jos anestésicos locales b·Joquean la per -
meabilidad de la membrana al sodio, fijando o aumentando 
gradualmente el umbral de exitabilidad de la membrana impi -
diéndose en consecuencia la despolarización y el potencial -
de acci6n. 

Para otros los anestésicos locales parecen bloquear la­
conducción del nervio compitiendo con el calcio en algún si­
tio receptor que controla Ja permeabilidad. Probablemente 
en general se deba su efecto a una alteración qlobal sobre -
Ja permeabilidad de la membrana en Jos diferentes iones. 

Otros autores consideran que los anestésicos locales 
alternan la permeabilidad actuando o aumentando Ja presiOn -
monomolecular de lfpidos, cerrando así las vías por donde p~ 

san Jos iones. 

Las zonas receptoras de anestésicos locales varía para­
cada uno de los experimentadores, así para unos está en la -
superficie interna, para otros en Ja externa o bien en el 
espesor de Ja membrana. 

Recientemente se ha postulado que Ja alteración de per­
meabilidad se debe al grado de desorden eléctrico que Jos 
anestésicos locales producen en la estructura de Ja membrana. 

En resumen el mecanismo de acciOn de Jos anestésicos 
locales guarda relación con la sucesión de los siguientes 
acontecimientos; 

a. Fijación de las moléculas del anestésico local a 
lugares receptores. 

b. Oisminuci6n de la permeabilidad para el sodio. 
c. Disminución de la intensidad de despolarizaci6n. 
d, Fracaso para alcanzar el nivel del potencial umbral. 
e. Falta de desarrollo de un potencial de acción propa­

gado, 
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f, Bloqueo de Conducción. 

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 ácidos para formar sales solubles qufmicame~ 
te útiles. Esto en función del ~tomo esencial de nitrógeno -
que en los compuestos recién sintetizados actúan como amina­
terciaria (valencia tres) sin carga, y en forma de sal como­
amina cuaternaria (cinco valencia), cargado positivamente. 

En solución la sal anestésica está en equilibrio con el 
catión cuaternario de carga positiva (B B H+) y con la amina 
terciaria o base libre (B) sin carga. La proporción relativa 
entre la base intacta (B) y el cation cargado (BH+) y con 
la amina terciaria o base libre (B) sin carga. La proporción 
relativa, entre la base intacta (B) y el cation carqado 
(BH+), depende del PKa del compuesto qufmico correspondien -
te, y el pH de la solución, o sea: 

pH-pHa- Log BH 
-B-

Como el pKa es constante para cualquier compuesto espe­
cffico, la proporción relativa de base libre y de catión car 
gado, depende esencialmente del pH de la solución anestési -
ca (BH B-H+) 

El nitr6geno amino confiere propiedades anfóteras del -
agente. Asf cuando el pH de la solución disminuye y aumenta­
la concentración de H+ el .equilibrfo se desplazara hacfa la 
forma cat16nica cargada y habrá una cantidad relativamente -
mayor de cationes que de base libre. A la inversa, cuando el 
pH aumenta y la concentración de H+ disminuye, el equilibrio 
se desplazará hacia la base libre. En última instancia tanto 
la base libre (B) como el catión cargado (BH+) de los anest! 
sicos locales intervienen en el proceso de bloqueo de condus 
ción; sin embargo se ha llegado a comprobar que la base no -
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cargada es la que difunde más rápidamente, facilitando una -
penetración 6ptima en el epineuro a través de la vaina ner -
viosa, por sus caracterfsticas de liposolubilidad mayor que­
la forma cati6nica o cargada que es hfdrosoluble, por lo que 
también ésta difunde adecuadamente en el medio tisular hfdrl 
co, 

Es en esta forma de catión cargada en realidad la que -
se fija a la zona receptora de la membrana nerviosa. Ya se -
dijo anteriormente el grado de ionización depende del pH del 
medio tisular independientemente del pKa. Como la acción de­
los anestésicos locales es de naturaleza molescular, resulta 
que los cambios de ionización son reversibles y cambiantes -
de acuerdo al medio que atraviesan; así, una vez que la base 
atravesó 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 la membrana celular, esta carga represen-­
tada por las ligaduras de hidrógeno entre el fármaco y el r~ 

ceptor da por resultado el bloqueo. Detallando un poco más-­
parece ser que la base libre y la forma iónica actúan sinér­
gicamente, de tal modo que la base libre estabiliza o blo 
quea la movilización del sodio manteniendo a la membrana re­
polarizada en tanto que la forma i6nica, adem~s de impedir -
la liberaci6n 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 lo que su acción -
es más especffica. 

Bloqueo antidespolarizante: 

El tipo de bloqueo que produce el anestésico local es -
antidespolarizante por lo tanto no se genera el potencial de 
acción ni hay inmigraci6n de electrolitos, el resultado es -
la estabilización de la membrana. En los nervios mielfnicos­
el agente sólo tiene su efecto en los nudos de Ranvier. 
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Especulativamente, se puede suponer que como la forma -
catiónica es la más activa del anestésico y es una amina cu! 
ternaria, actuaría como el curaré. 

Aunque los anestésicos locales son aplicados cerca del­
lugar de acción para tener su efecto local tanto éste como -
su efecto sis~emico dependerá de varios factores que trazan­
la dinamia farmacológica y que proyectan en definitiva su 
perfil anestésico. 

Algunos de estos factores son: 

l. Solubilidad en los lpidos.- Muy importante para la -
penetración y fijación en la membrana celular, teniendo en -
cuenta la naturaleza de ésta. La solubilidad depende del co~ 

ficiente de partición, asf en el caso de la precaína es me -
nora 1, por eso es menos potente. En tanto que la bupivacai 
na, tetracaína, y etidocafna varfa de 30-140 indicando un 
alto grado de solubilidad por lo que su poder anestésico in­
trínseco es unas dos veces mayor que la procaína. Por lo ta~ 
to los anestésicos locales son muy solubles en lípidos, 
atraviesan más fácilmente la membrana nerviosa, lo cual se -
refleja biológicamente en un aumento de potencia. 

2. Actividad vasodilatadora intrinseca. Depositado el -
anestésico. Parte es capturado por el medio y parte es abso~ 

bido por el sistema vascular; el grado de absorci6n depende­
úel riego sanguíneo a través de la regi6n donde se depositó 
la droga, por lo que la actividad vasodilatadora de diversos 
anestésicos locales influirá en su potencia y duraci6n de 
acción. 

Excepto la cocaína, todos los anestésicos locales son -
vasodilatadores, pero la intensidad es diferente p~ra cada -
uno de ellos. La lídocaina y la mepivacaína que tienen in 
vitro similar potencia y duración, in vivo se diferencian 
por que la meptvacaína es de acción más potente ya que la 
lidocaína tiene mayor actividad vasodilatadora y se produce-
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por esta raz6n absorci6n vascular mas intensa, de manera que 
queda menos lidocafna disponible para efectuar el bloqueo 
nervioso. 

3. Fijaci6n a las protefnas.- Influye fundamentalmente­
en cuanto a la duración de la acción, de tal modo que susta!!. 
cias anestésicas que tienen mayor fijaci6n a las proteínas -
como la tetracafna, bupivacaina y etidocafna, son las que 
originan una anestesia de mayor duraci6n. La procafna se fi­
ja poco a las proteínas y su acci6n 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) 
están en equilibrio completo. El 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 lidocaina tiene un 
pKa de 7.74, está 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 está ionizada en un 95% y no ionizada en un 53 
lo cual muestra que como base 1.ibre es muy poco porcentaje.­
Está comprobado que los anestésicos locales cuyo pKa se acer 
ca más al pH del tejido tienen un comienzo de acción más rá­
pido que los que tienen un pKa alto. 

En resumen, el tiempo de iniciaci6n es función de la ra­
pidez de difusión de un anestésico a través del epineuro y -
esta a su vez, guarda relación con el porcentaje de droga 
que se halla en forma de base. Sin embargo, en vivo, este ªi 
pecto depende además del tipo de tejido conectivo no nervio­
so, aunque tengan el mismo pKa. 

E). Metabolismo. 
A pesar de que el número de radicales qufmicos con que­

cuentan las moleculas de los fármacos, permiten muchas combl 
naciones, los mecanismos utilizados, por los sistemas enzim~ 
ticos, metabolizadores son relativamente pocos, actualmente, 
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bastante bien conocidos, por ello resulta posible, predecir­
los probables productos de biotrasformación o metabolitos, ,­
Son en general más polares y menos liposolubles que la mol~= 
cula de origen, por lo que es reducida su grado de reabsor -
ción tubular renal y se favorece la excreci6n. 

Es comprensible que los metabolitos puedan ser mas o m~ 
nos activos, que 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 toxicas secundarios a las concentr! 
clones demasiado elevadas de los anestésicos locales en el -
plasma. 

Así, la farmacocinetica de los metabolitos,puede ser la 
misma de la molécula madre y otra diferencia, según sean 
sus velocidades de formación, distribución y eliminación. 

La farmacocinetica de la anestesia espinal incluye tres 
fenómenos: distribución de los anestésicos locales dentro de 
los tejidos del espacio subaracnoideo, y eliminación de los­
anestésicos del espacio subaracnoideo. 

Captación. 
Esa distribución del anestésico local en el líquido ce­

falorraquideo determina la captación del anestésico local 
por el tejido en el canal espinal, Dentro de estos tejidos -
la captación es mayor cuando la concentración del líquido 
cefalorraquídeo de anestésico local es mayor, Si la caneen -
tración del líquido cefalorraquídeo es mayor en el sitio de­
la inyección no depende a la baricidad de la soluci6n anest! 
sica inyectada ni a la posición d~l paciente durante e inme­
diatamente después de la inyección. 

La magnitud del deterioro neurológico producido por la­
anestesia espinal está determinada por la captación, la cual 
a su vez está determinada por la concentración del anestési­
co local en el líquido cefalorraquídeo. Por lo tanto tenemos 
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el hecho de que la concentraci6n del anestésico local en el-
1 íquido cefalorraqufdeo disminuya linealmente en ambas dires 
ciones, esta en función de la distancia, del sitio de mas 
alta concentración, significa esto que, la anestesia espinal 
esta inevitablemente asociada con diferentes grados de dener 
vación neural, zonas de bloqueo diferente, por arriba y aba­
jo del área de máxima denervaci6n. 

La captaci6n del anestésico local dentro del cordón me­
dular incluye dos procesos. Uno es la difuci6n a lo largo 
de un gradiente de concentración de lfquido cefalorraqufdeo­
a través de la piamadre directamente dentro del cordon. Este 
es un proceso lento. Tal difusión puede afectar solamente 
las porciones mas superficiales del cordón. 

El otro mecanismo incluye los espacios de Virchow-Robin 
los cuales son extenciones del espacio subara~noideo que 
acompaña a los vasos sangufneos que entran en el cord6n espi 
nal de la piamadre. A través de estos espacios, los anestésl 
cos disueltos en el lfquido cefalorraquídeo tienen ncceso 
directo a áreas mas profundas del cordón. 

Por que mas anestésico local es tomado por un tejido 
que por otro?; es debido a tres factores que operan simulta­
neamente: accesibilidad, contenido de lfpidos y flujo sanqui 
neo tisular. 

Los factores farmacodinámicos 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 simultáneamente e iqualmente bloque~ 
dos durante el inicio de la anestesia espinal. La.discriminA 
ci6n de temperatura es bloqueada primero, entonces la dener­
vaci6n simpática preganglfonar ocurre, seguida por el blo -­
queo de fibras sensoriales somáticas y entonces se bloquean­
las fibras motoras somáticas. Las últimas fibras en ser blo­
queadas son aquellas en tracto$ dentro del cord6n espinal. 
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El imi nación, 

Los anestésicos locales son removidos del espacio sub-­
aracnoideo por difusión y absorci6n vascular. La eliminaci6n 
no incluye el metabolismo del anestésico dentro del espacio­
subaracnoideo. La eliminación de los anestésicos locales del 
espacio subaracnoideo por difusión a través de la dura del -
lfquido cefalorraqufdeo a el espacio epidural por un gradie~ 

te de concentración representa una significante vfa de elimi 
nación, 

La pérdida del anestésico local por di fusión de tejido­
neural a el lfquido cefalorraqufdeo y entonces a el espacio­
epidural toma lugar simultáneamente con la absorción vascu -
lar de los anestésicos dentro del espacio subaracnoideo, in­
cluyendo la absorción vascular en el cordón mismo. 

La bupivacaina sufre ti desalquilación, dando la 2-pipe­
colixilidina PPX, es una desbutilación bastante fácil, Pór -
otro lado se produce también hidroxilación del anillo aromá­
tico. La PPX aparece en un 50% en la orina sin modificar. 

F). TOX!CIOAO 

Los anestésicos locales actúan en parte estabilizando -
las membranas, cruzan rápidamente 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, sólo el 2% de las reacciones desfavorables 
se pensó que podrían haber sido de origen alérgico, como 
quiera que sea el 98% remanente donde la consistencia con un 
efecto tóxico fue del anestésico local. 
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Tanto en el cerebro como en la san~re, las concentra 
ciones de anestésico local aumentaron, como a sido descrito­
por una secuencia de signos y sfntomas ocurridos. Las caneen 
traciones en las cuales los cambios ocurrieron, varían con -
las diferentes drogas, pero los patrones son virtualmente 
id!!nticos. En bajas conc.entraciones de droga, los efectos 
iniciales sobre el sistema nervioso central son aquellos 
como la sedación y analgesia, combinados con una propiedad -
anticonvulsivante. 

Puesto que estos efectos son algunas veces terapeutica­
mente buscados, ellos probablemente no podrían ser consider~ 
dos signos de toxicidad. 

Sensaciones progresivas experimentadas por el paciente­
con concentraciones mas altas podrían incluir vértigo o coma 
parálisis, sabor metálico, disturbios visuales y auditivos,­
náuseas, somnolencia, desorientación, marco. Signos parale -
los objetivos podrían ser incluidos la euforia, disartria, -
sis~agmus, sudoración, vómitos, agresividad, locura, irraci~ 

nalidad, desorientación, inconciencia peri6dica. En una más­
alta concentración signos objetivos progresan sobre todo en­
aquellos de irritación neuronal, incluyendo temblor, fascic~ 

laciones, movimientos coreicos por último convulsión franca. 
Las convulsiones quizás sean t6nicas o t6nico-clónicas. 
Esto podría progresar para generalizar depresión del sistema 
nervioso central, con coma y finalmente muerte por depresión 
respiratoria. Los anestésicos locales son también cardiotóxi 
cos y una depresi6n cardiovascular también puede presentarse 
antes de la depresión respiratoria, pero esto es variable, -
y más concorde a la depresión respiratoria antes que una se­
vera depresión cardiovascular. 

Dosis tóxica. 

Una determinación precisa de la dosis tóxica 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 desconocidas. 

Los factores que determinan la labilidad del anestésico 
local en forma activa del sistema nervioso central Incluyen: 
el modo de administracl6n, sitio de administración, concentr~ 
ci6n de la dr?ga, unión a protefnas, solubilidad lfpldica, -
metabolismo, estado acido-base, interacción con otras dro -­
gas, 
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DOSIS OPTIMA DE LA BUPIVACAINA PARA ANESTESIA ESPINAL 

OBJETIVOS. 

El presente estudio se llev6 a cabo con el objetivo de­
encontrar la dosis 6ptlma de Bupivacalna en la anestesia 
espinal, para cualquier tipo de cirugfa que sea candidata 
para anestesia regional, ya que actualmente conocemos ampli!!_ 
mente este medicamento a nivel peridural, mas no a nivel su!!._ 
aracnoideo, Y al mismo tiempo demostrar que no es tal toxlci 
dad que se le ha asociado, 
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MATERIAL Y METODOS 

Muestra. 

Se escogieron al azar pacientes que acudieron para cir~ 
gla programada del Hospital "Gral. Ignacio Zaragoza" ISSSTE, 
llevSndose a c~bo en el área de quir6fano, recuperaci6n y 

área de hospitalización, para cirugla diversa (abdominal, 
urol6gica, ginecol6gica y de ortopedia), los cuales recibirfan 
anestesia regional. 

Fue un total de 30 pacientes de ambos sexos, 
Las edades variaron desde 20 a 79 años, sin importar 

la estatura o algún peso específico. Los pacientes se divid~ 
ron en tres grupos cada uno de diez pacientes, de acuerdo a­
la dosis que se empleo, calificándose en un riesgo quirúrgi· 
co anestésico grado l·II. 

Se excluyeron todos los pacientes que se negaron a la · 
técnica regional, lo mismo si ·presentaba alguna enfermedad · 
sistémica o regional a nivel de la región lumbosacra. 

Material empleado, 

1, Equipo de bloqueo, el cual está formado por: una ba· 
ta estéril, vaso para antisepsia, piza de anillos, una jeri~ 

ga de 10 ce. una jeringa de 5 ce. 

l. Aguja número 22 se uso para realizar la punción sub· 
aracnoidea, 

3, Esfigmomanometro astropulse 99 
4. Estetoscopio Littmann. 

El anestésico local utilizado fue bupivacaina isobarica 
se uso de la siguiente manera: 
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Dosis concentraci6n volumen 

Grupo !. 10 mg. 0,5% 2 ce 
Grupo I !. 15 mg. 0,5% 3 ce 
Grupo II !. 25 mg. 1% 2.5 ce 

Método, 

Todos los pacientes fueron previamente valorados clfnic! 
mente, determin~ndose su riesgo anestésico-quirúrgico según­
la clasificaci6n de la Sociedad Americana de Anestesiologfa­
(ASA). No se premedlcaron los pacientes. 

Previo al procedimiento anestésico a todos los pacien -
tes se les insta16 una venoclisis con cateter número 17, 
para mantener una vfa venosa permeable y se disponfa del 
equipo de ventilaci6n adecuado y elementos necesarios para -
resolver cualquier intubación que fuera necesaria. 

A cada paciente se le transfundió solución Hartman 500-
cc media hora antes del procedimiento anestésico, controlán­
dose los pacientes en el pre, trans y postoperatorio, media.!!_ 
te sus signos vitales. 

Descripción de la técnica empleada para el bloqueo, 

Con el paciente colocado en posici6n supina se le regi! 
tr6 .la presión arterial y el pulso cada dos minutos durante­
dfez minutos antes de la punción, posteriormente se colocó -
al paciente en posición en decúbito lateral izquierda, con -
los miembros flexionados, lo mismo qu~ la cabeza, Previa 
asepsia y antisepsia con solución de Merthiolate y coloca 
ci6n de campos estériles a nivel de la regi6n lumbar, se 
llevó a cabo la puncf~n subaracnoidea, administr&ndose el 
medicamento durante 1,5 minutos. 

Parámetros para medir el efecto del anestésico local. 

A. Se registr6 Ja presión arterial cada dos minutos du­
rante los primeros quince minutos, cada cinco minutos duran­
te el trasoperatorio, y cada quince minutos durante la recu-



peraci6n hasta desaparecer la anestesia. 

B. Registro del pulso de igual manera que la presión 
arterial. 
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C. Anestesia sensorial se valoró subjetivamente, dándo­
sele pinchazos con una aguja al paciente, en una escala de -
+=presencia de dolor, ++= detectaba el pinchazo pero no ha -
bfa dolor, ++f• ninguna sensibilidad; empezándose a re~is -­
trar su valoración cada dos minutos durante los primeros 
quince minutos, cada cinco minutos durante el transoperato -
rio y cada quince minutos en recuperación. 

D. El bloqueo motor se valoró objetivamente pidiendose­
al paciente que moviera los miembros inferiores, se registró 
con la siguiente escala: l=presencia de leves movimientos, -
O• ausencia de ellos, d mismo tiempo que la anestesia senso­
ria 1 • 

E. Se registró también el nivel de la anestesia senso -
ria 1 . 

El an~lisis estadístico se realizó mediante promedios -
(X); desviación estándar (DS); y t de Student (P). 



SEXO 

FEM. 

MASC. 

TOTAL 

TABLA No.l 

r.s.s.s.T.E. 

HOSPITAL "GRAL.fGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA 

No, Pacientes % !'lo.Pacientes X 

B 80 % 2 20% 

2 20 % B 80% 

10 100 % 10 100% 

GRUPO GRUPO 1 l 
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No.Pacientes % 

3 30% 

7 70% 

10 100% 

GRUPO lll 

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 II 20% femeninos y 80% masculinos¡ grupo lll -
el 30% fueron pacientes femeninos y el 70% masculinos. 

X X X 

EDAD 45.3 a~os 50.8 años 40. 6 años 

PESO 66.6 kg. 66.6 kg. 63.2 kg. 

TQA 79,6 min. 79. min. 66. min. 

TABLA No.2 GRUPO GRUPO II GRUPO III 

La presente tabla nos da los datos promedios de edad, peso y 
tiempo quirúrgico anestésico. La edad en el grupo 1 tuvo una 
media de 45.3 anos, grupo 11 50.8 años, grupo III 40.6 anos. 
El peso grupo I 66.6 kg. el grupo Il-66.6 kg. grupo Ill-
63,2 kg. El tiempo quirúrgico anestésico presentó las si 
guientes medidas: grupo 1-79.6 min.; grupo 11-79 min.; qru­
po 11 I-66 min. 



1.3,S,S.T.E, 

HOSPITAL 'GRAL.IGNACIO ZARAGOZA' 

SERVICIO DE ANESTESIOLOG!A 

POSICION OEL PACIENTE 
TRANSOPERATORIO. :lo.Pacientes % No.Pacientes % 

GINECOLOG!CA 8 80% 7 7 0% 

DECUB 1 TO DORSAL 2 20% 3 30% 

DECUB!TO LATERAL 
'-----

TAS LA ' 3 GRUPO 1 GRUPO l l 
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--
No, Pacientes % 

6 60% 

2 20% 

2 20% 

GRUPO lll 

La tabla anterior nos da el porcentaje de los pacientes de acuerdo a -

la posición, la cual fué la siguiente: el grupo l, gineco16gica 8 pa -

cientes so~. decúbito dorsal 2 pacientes 20%; grupo !l, ginecol6gica 

paclentos 70~, decúbito dorsal 3 pacientes 301; grupo III, ginecolOqi­

'" ó pacientes 60'., decúbito dorsal 2 pacientes 20% y decúbito lateral 
2 pacientes 20~. 



NIVEL DE 
LA ANES-
TESIA. 

o _ ll 

o III 

o IV 

o V 

o VI 

o VI 1 

O Vll 1 

o IX 

o X 

o X 1 

o Xll 

L 11 

s llI 

TABLA No.4 

BTA lESIS 
DUR IE LA 

l.S.S.S.T.E. 

HOSPITAL 'GRAL.IGNACIO ZARAGOZA" 
SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA 

No.Pac1entes . l~o. Pacientes " 
2 20 . 
1 10 % 

1 l•l ·' 

2 20 % 3 30 

1 10 % 

2 20 % 1 10 ,, 

1 10 % 

1 10 % 

1 10 ). 

1 10 ., 

GRUPO I GRUPO 11 

HO DEBE 
DIBLIOTF. G ~. 
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flo. Pacientes % 

1 10 % 

2 20 % 
-------

1 10 ~---
2 20 '.b 

2 20 % 

1 10 % --
1 10 ~ 

GRUPO III 

En esta tabla se presentan los niveles de la anestesia alcanzad~s. 



1.s.s.s.r .E. 

HOSPITAL "GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA 

X os X os 

Tiempo de latencia 
de la anestesia - 11, 2 o.!_ 3, 5 ! 2,6 sensoria 1. 6 .4 1 

Tiempo de latencia 
10 .3 ,.!_ 5 .o 1 

.!. 2. 5 del bloqueo motor. 5,4 

Duración de la -
anestesia senso -

205•!50,4 ! rial. 220' 37.4 

Duración del blo -
¡55•! 64 ! queo motor. 179' 54.6 

Tabla No. 5 GRUPO 1 GRUPO 11 
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X os 

6. 9 1 ! 3.1 

5 1 ! 1.6 

! 257 1 

::.J ! 224 1 

GRUPO Ill 

Se presenta la tabla de contingencia con los hallazgos comparativos 
entre los tres grupos estudiados, en cuanto a promedio (X) y desvia 
cienes esUndar (OS); con los siguientes resultados; tiempo de la:: 
tencia de la anestesia sensorial para el grupo 1: 11.2' (X) con DS­
de 3.ti; para el grupo II: 6.4' (X) con OS de 2.6' y para el grupo -
111: 6,9' (X) con OS de 3.1'. Tiempo de latencia para el bloqueo -­
motor: grupq_ I; 10.3' (X); con OS de 5.D'; para el grupo 11: 5.4 -
(X), con OS de 2,5'; y para el grupo III: 5' (X) con OS de I.6'. 
Ouraci6n de la anestesia sensorial: grupo 1: 205' (X), con OS 50,5' 
grupo 11: 220' (X), con OS 37.4' y para el 9rupo 111 257' (X), con­
os de 42'. Ouraci6n del bloqueo motor: grupo 1: 151' (X), con OS de 
54; grupo 11-179' (X). con OS de 54,6' y para el grupo III-224' (X) 
con os de 51.1 



r.s.s.s.T.E. 
HOSPITAL "GRAL.IGNACIO ZARAGOZA" 

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA 

COMPARAC ION DE t DE 

Tiempo de latencia de -
anestesia sensorial. P,>0.05 P>0.05 

Tiempo de latencia del-
bloqueo motor. P;:. O. 05 P:>0.05 

~,,ración de a nes tes i a -
sensorial. P~O.OS p <o. 05 

--------
Uuraclón del bloqueo -
r.io tor. P<J.05 P<.0.05 

-
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STUDENT (P) 

P <.o .os 

P>0.05 

P>O.OS 

P >O. 05 

-
Tabla ilo. 6 GRUPO l/ll GRUPO l/l l l GRUPO 11/lll 

Se presenta en esta tabla la comparación de t de Student entre los­
grupos estudiados, con los siguientes resultados: en cuanto al tiem 
pode latencia de la anestesia sensorial para el grupo 1/11 (P) fu? 
mayor de 0,05; para los grupos 1/111 {P) fue mayor de O.OS y para -
los grupos 11/lll fue menor de 0,05, Tiempo de latencia para el blo 
queo motor: para los 'grupos 1/ll (P) fue mayor de O.OS; para los :: 
grupos l/!ll (P) fue mayor de 0.05 y para los grupos 11/!ll (P) fue 
mayc,r de o.os. Duración de la anestesia sensorial: para los grupos-
1/l! (P) fue menor de O.OS; para los grupos l/l 11 (P) fue menor de-
0,05 y para los grupos ll/111 (P) fue mayor de o.os. Duración del -
bloqueo motor; para los grupos l/!l (P) fue menor de 0.05; para los 
grupos l/111 (P) fue menor de 0.05 y para los grupos ll/111 (P) fue 
mayor de O.O!>. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES. 

La Bupivacafna ha sido ampliamente usada a nivel del e1_ 
pacio peridural para cualquier tipo de cirugfa lo 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 t6xicas severas. Como convulsio­
nes, excitabilidad del SNC, depresi6n cardiovascular y muer­
te, Hi inquietud fué que en el servicio se usa ampliamente -
a nivel del espacio peridural, mas no asf eñ sÍl~aracnoideo. 

Algunos autores como Sheskey en su estudio comparando -
diferentes volumenes, concentración y dosis (10), en cirugfa 
electiva urológica, no reportó ningún dato de mortalidad o -
complicación severa. Actualmente se ha empezado a usar la 
bupivacafna a nivel del esapcio subaracnoideo a pequeftas do­
sis y volumenes. 

En la revisión que hizo Nicholas H. Greene, sobre Capt!!_ 
clón y eliminaci6n de los anestésicos locales durante la 
anestesia espinal (l); menciona que todos los anestésicos 
locales penetran a la médula espinal a ·través de los espa 
cios de Virchow-Robin, ya que ellos proporcionan la irriga -
ción vascular al cordón medular, por lo que no podemos decir 
que un anestésico que sea muy tóxico por otras vfas, lo sea­
más a nivel de espacio subaracnoideo, ya que todos penetran­
ª la médula; en nuestro servicio a pesar de quela tetracafna 
es más tóxica que la bupivacafna se usa ampliamente. 

En este estudio que se realiz6, sólo un paciente prese.!!_ 
tó hipotensión- la cual ameritó uso de vasoconstrictor, nin­
gún paciente presentó depresión respiratoria o toxicidad cat 
dfaca (como alteraciones del rftmol y otras. 

En esta revisión trato de encontrar la dosis óptima pa­
ra la anestesia espinal, ya que anteriormente se ha visto 
que el factor que m~s influencia ha tenido es la dosis, en -
comparaci6n con la coRcentraci6n y el volumen. Los paráme 
tros que tomé para el seguimiento del estudio fueron: edad,-



33 

sexo, peso, posici6n del paciente durante la clrugfa. ntvel• 
de punct6n, se monitorizaron estrechamente ta presl6n arte • 
rial, pulso, sensibilidad anestésica y bloque~ motor. En el· 
grupo I, cuatro pacientes ameritaron anestesia general lntr! 
venosa, por analgesia insuficiente¡ y en el grupo III, un 
paciente present6 hipotensi6n severa, por lo que se le dio J 

vasoconstrlctor. 

En el presente estudio la dosis III tiene un tiempo de­
latencia de sensibilidad anestésica y tiempo de latencia del 
bloqueo motor, m§s rápido que las dosis 1 y II, aunque las -
dosis Il es Igual a las dosis I en cuanto a esto. 

El bloqueo motor y la duraci6n anestésica dura más cen­
ia dosis Il que con la I pero es igual con Ja dosis III. 

En conclusl6n la dosis III alcanza más rápidamente la -
sensibilidad anestésica y el bloqueo motor quelas dosis I y­
II y la duraci6n de la anestesia sensorial y el bloqueo mo -
tor es más duradero que la dosis 1 e igual que la dosis II.· 
En tas dosis del grupo I, cuatro pacientes ameritaron anest~ 
sia general intravenosa, y en el grupo III únicamente un pa­
ciente amerit6 vasoconstrlctor por la presencia de hipoten -
si6n. Por lo tanto la dosis III es mejor que las dosis I y -

11 puesto que actúa más rápido y dura más. 
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R E S U M E N. 

Este estudio se llevó 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 
¡ga4 al 15 de febrero de 1985, 

Se trató de encontrar la dosis óptima de bupivacafna en 
la aneste~ia espinal. Se estudiaron 30 pacientes dividiéndo­
se en tres grupos para tres dosis diferentes, Siguiendo los­
datos tales como: sexo, peso, posición, tensión arterial, 
pulso, bloqueo motor, sensibilidad anestésica, nivel de anei 
tesia; en las cirugfas abdominales, uro16gicas, ortopédica y 
ginecológica. 

De lo cual se conr.luye que la dosis !!! es la más efec­
tiva y con ausencia de efectos colaterales, 
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