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1 NTROOUCC ION. 

Al parecer, el primero en utilizar analgesia epidural fUe Cornlng 

a fines del siglo XIX (36). El sospechó que los productos Inyectados 

dentro del canal medular pod!an ser absorbidos por los abundantes ple­

xos vasculares de la proximidad y dirigirse hacia la substancia de la 

médula espinal, por lo cual permite su medicación directa para tratar 

la enfermedad neurológica o conseguir analgesia quirúrgica. Poco mAs 

tarde la hipótesis de Corning fue desacreditada y descartada como poco 

clent!fica. 

Los franceses Sicard y Cathel in en 1901, dieron a conocer la anal-

. gesla epidural de forma Independiente mediante el abordaje caudal (36). 

~spués de los Informes satisfactorios de ambos, Tuffier intentó la a­

nalgesia epldural por v!a lumbar al final del mismo año, pero la falta 

de suerte y las dificultades correspondientes para local Izar un espa­

cio tan reducido hicieron que no se vol viese a Intentar durante varios 

años. 

Heile en 1913, Intentó revivir la idea del bloqueo epidural alto 

penetrando el canal medular por v!a lateral, a través de los agujeros 

intervertebrales, en lugar de la punción por v!a media, con propósitos 

qui rúrg leos y terapéuticos, no ten lende mucha acepta e Ión; reaf i nnAndo­

se la v!a caudal cano la única segura para alcanzar el espacio epldu­

ral, quedando el campo de la analgesia limitado exclusivamente a la 

cola de cabal lo. 

Fldel Pagés en 1921 (36). vol vló a despertar el interés por la 

punción lumbar media y a resaltar la facilidad de su acceso y la am-

pl ltud de poslbl lldades que ofrec!a en .comparación con la caudal. Pos­

teriormente durante varios años, la analgesia epidural fue practicada 

en forma emp!rlca y, no obstante la obtención evidente de un tipo de 
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analgesia seqmentaria, las bases anatómicas y fannacológlcas de su 

mecanismo de acción eran virtualmente desconocidas, incluso los resul­

tados fl slológlcos eran observados solamente de forma somera, en con­

secuencia, los resultados cllnicos eran insospechados e Imprecisos. 

llirante 1 as ú 1 timas dos décadas, aparee i e ron nuevos 1 nstrumentos 

de aMlisis que posibilitaron las medidas de muchos aspectos fundamen­

tales de esta t~c.nica {36). La slntesis de ideas extraldas de las ob­

servaciones el !nicas sistemHicas y de la investigación de las dlscl­

pl lnas afines han situado la analgesia epldural fuera de su primitivo 

clima de empirismo para colocarla en un nuevo nivel de flexibilidad y 

seguridad el !nlca. 

La analgesia epidural tiene apl lcaclones practicas en tres areas 

primordiales: clrug!a, obstetricia y alivio del dolor crónico. Todos 

los segmentos del canal espinal, desde la base del craneo hasta el hia­

to del sacro, son validos para la inyección epldural, en consecuencia, 

la analgesia epldural se puede adaptar a casi cualquier tipo de clrug!a, 

y se puede subdividir en tres categor!as: anestesia epldural cervical, 

la cua 1 no es muy comunmente usada; anestes la epldural torac lea, que ha 

sido utl !izada para la realización de bandas segmenta les de analgesia en 

los dennatomas tor&clcos medios y bajos y ha tenido beneficio para ali­

viar el dolor postoperatorlo de cirug!a torkica o abdómen alto; la ane~ 

tesla epldural lumbar ha sido utl l izada en procedimientos quirúrgicos 

que Involucran abdómen bajo, pélvls, periné, extremidades Inferiores y 

procedimientos obstétricos; la anestesia caudal esta generalmente re­

servada para clrugla pélvlca y perineal y para parto vaginal. 

La anestesia local es una pérdida de la sensación en un &rea cir­

cunscrl ta de 1 cuerpo debido a una depres Ión de 1 a exc 1 tac i ón en 1 as ter- · 

mlnaclones nerviosas o una inhibición de los procesos de conducción del 
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tejido periférico. Este estado de anestesia localizada puede ser reali­

zado por mecanismos f!sicos {trauma, baja temperatura, anoxla) y quiml-­

cos {coca!na, benzoca!na, tetracalna, lldoca!na, meplvacalna, buplvaca-

lna, etlodoca!na ), El uso de substancias qu!micas para prevención o 

tratamiento del dolor local fue originada en hnérica del Sur también du­

rante el siglo XIX. 

Niemann en 1860 logró aislar la coca!na de la planta nati Vd de Pero 

erythroxylon coca, pero su uso el !nico fue apreciado hasta 1884 cuando 

Koller reporta la apllcaci6n de coca!na en el saco conjuntiva! producien­

do analgesia tópica en el ojo (4). Halstead Inyecta esta substancia para 

la producción de bloqueo nervioso periférico, Bier en 1B9B realiza una 

anestesia espinal con coca!na (4). 

La Identificación qu!mica de la coca!na {ester del ac!do benzoico) 

qu!O a la s!ntesis de numerosos compuestos, los cuales son Msicamente d~ 

rlvados del ester del acldo benzoico (4). La benzoca!na fue identificada 

por Rltsert en 1890. En 1905 Einhorn y Braun reportaron la s!ntesls de 

la proca!na, un ester del acldo para-amlnobenzoico. 

la tetracatna, el ester mas potente de la serle del Acldo benzoico, 

aparece en 1930 {4). 

Lofgren en 1943 logra sintetizar la l idoca!na, pero fue hasta 1948 

que se Introduce a la practica cl!nlca (4), como el primero de una se­

rie de anestésicos locales de tipo amida. Desde su aparición, el fánna­

co demostró que peseta propiedades que lo situaban por encima de otros 

anestésicos locales. la mepivacalna fue Introducida a la practica cllnl­

ca en el año 1957 (4 ), demostrando que sus cualidades son casi idénticas 

a la 1 idoca!na pero con duración de su efecto mas prolongado. La pri lo­

cal na, la cual tiene una estructura qulmica muy similar a la lidocalna, 

pero la cadena propi lo de la parte hidroft 1 lea de la médula le confiere 
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una duración mas prolongada, fue Introducida en 1960. Tellvuo (4) en 

1963 Introduce la buplvacalna, pudiéndose utilizar en seis concentracl!!_ 

nes diferentes que oscilan entre 0.125 y 0.75%. La etldocalna fue In­

troducida como ensayo cllnlco en 1972 (4), siendo en la actualidad bien 

conocidos sus detalles farmacoclnétlcos. Memas del efecto anestésico, 

los anestésicos locales producen otros efectos di versos por bloqueo epl­

dural. ~ntro de sus efectos cardlovasculares, los anestésicos locales 

estan normalmente asociados en diferente grado con una disminución en la 

presión arterial sistémica, gasto y frecuencia cardiacos (1,2); estos e­

fectos son debidos principalmente al nivel de analgesia perldural por e~ 

tensión del bloqueo y por el tipo ~e anestésico local utilizado (3,4). 

Los anestésicos locales deprimen las membranas excitables en el si~ 

tema cardlovascular y también la conducción y contractll ldad lntracar­

dlacas en relación con la dosis (5,6). Las concentraciones subconvulsi­

vas pueden ocasionar dificultades circulatorias, sobre todo en el feto y 

en el recién nacido, en los que los fenómenos de enlace competitivo y la 

eliminación lenta pueden conducir a una situación mas critica que en el 

adulto. 

Con respecto a la toxicidad y margen terapéutico a ni ve! del sis­

tema nervioso central por la administración· de algunos anestésicos como 

buplvacalna y etldocalna, se han reportado algunas controversias (7,8, 9, 

10). 

Algunos autores (7 ,9) encuentran el mismo grado de toxicidad para 

la'buplvacalna y la etldocalna. Eh otros estudios (8, 10) reportan una 

toxicidad menor con la etldocalna que con Ja buplvacalna. 

Eh base a lo anterior surgió el Interés por anal Izar los efectos 

sobre el sistema nervioso central y cardlovascular producidos por el 

bloqueo epldural con algun,ps anestésicos locales con el propósito de es-
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clarecer e Incrementar el conocimiento acerca de sus posibles efectos 

adversos. 
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HIPOTESIS 

1. Si realmente los efectos cardiovasculares y sobre el sistema ner­

vioso central son de consideración a dosis utilizadas en el bloqueo 

epidural con lidoca!na, bupivaca!na y etidoca!na, existe la posibi­

lidad de tenerlos en cuenta como criterio en su utilidad cl!nlca. 

2. Es probable de que el an~lisis de los resultados obtenidos por al­

gunos autores logre esclarecer si la buplvaca!na y la etldoca!na 

tengan el mismo grado de toxicidad a nivel del sistema nervioso 

central y cardlovascular, o bien éste sea diferente. 

OBJETIVO 

1. Conocer los efectos sobre el sistema nervioso central y cardiovas­

cular en el bloqueo epldural. 

2. Comparar grado de toxicidad a nivel del sistema nervioso central y 

cardlovascular de la buplvacatna y de etldoca!na. 

DESARROLLO 

Se sabe que algunos de los efectos nocivos o Indeseables con algu­

nos anestésicos en el sistema nervioso central operan también sobre el 

sistema cardlovascular, y la acidosis Intensifica tales efectos. 

,ll¡¡derson y Cols. (11) analizaron algunas de estas variables en co­

razones fetales aislados, obtenidos por histerectom!a electiva. En es­

te estudio los efectos en la acidosis con la administración de meplvac! 

!na parecen sumarse con una eyección ventricular m§xlma (dp/dt max) en 

forma Importante c0010 lo muestra la figura 1. 

Concluyendo que la Influencia de la acidosis en la toxicidad del 

anestésico local es similar, tanto en el sistema nervioso central como 

en el cardlovascular. Por otro lado D. Sage y Cols. (12) analizaron la 
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FIGURA 1. Concentración de mepivaca!na (mg/ml). 

presencia de acidosis e hlpoxla de la bupl vaca!na y lidoca!na en aur!cu­

las de cobayo, demostrando que, bajo condiciones normales, la buplvaca!­

na es 5 a 10 veces mas tóxica que la 1 idocalna, reflejando su potencia 

relativa como anestésico local. En estado de hipoxia o acidosis metabó­

lica no se altera este radio, pero con hipercarbia aumentaba considera­

blemente la toxicidad de la bupivaca!na en relación con la lidoca!na. 

Sin embargo, existen reportes cllnicos (13, 14) sobre paro cardiaco aso-



- a -

ciado con la administración de bupivacarna y etldoca!na y parecen ocu­

rrur s imul taneamente con convu 1 s iones a pesar de una adecuada ventila­

ción y oxigenación. 

Experimentos en animales (7, 15) han demostrado que el sistema car­

diovascular es mas resistente que el sistema nervioso central a la bupi­

vaca!na, etidoca!na y lidocalna. Cuando se realiza ventilación artifi­

cial, la dosis necesaria para producir colapso cardiovascular es varias 

veces mayor que la necesaria para producir paralisis respiratoria. En 

dichos estudios se observa que la concentración plasmatica con la cual 

se producen las crisis convulsivas con la lidocalna (18.2 ±. 1.5 mcgr/ 

mi), bupivaca!na (4.5 ±. 1.7 mcgr/ml) y etidocalna (4.3 ±. 1.4 m.cgr/ml), 

se encuentran incrementos muy leves en la presión arterial y frecuencia 

cardiaca, lo cual vuelve a cifras nonnales al terminar la crisis convul­

siva. La frecuencia respiratoria practicamente no sufrió modificaciones 

la PaO, varió de 210 a 290 torr y la Paco, sufrió una insignificante 

disminución. 

Hlrochlka Komai y Cols (16) encontraron en corazones aislados de r! 

ta una marcada potencialización de la toxicidad cardiaca de los anestés.!_ 

cos locales, principalmente de la lidocalna y bupi vacalna, con el incre­

mento moderado en la concentración de potasio extracelular. Encontraron 

que la bupl vacalna y lidocalna tenlan poco efecto en la presión aórtica 

media, pero que la bupivaca!na sobre la frecuencia ventricular era 14 

vecer mas efectiva que la lidoca!na en disminuir la frecuencia ventricu­

lar. Por otro lado, la bupivacalna fue solamente 6 veces mas efectiva 

que la lldocalna por disminuir la frecuencia auricular (la concentra­

ción de buplvaca!na y lidocalna para inhibir 50% la frecuencia ventri­

cular y auricular fue de 7 mg/l y 100 mg/l; y 20 mg/l y 120 mg/l, res­

pectivamente). El efecto inhibitorio de la bupivacalna sobre la fre-
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cuencla ventricular fue potencial izado grandemente por la hlpercalemla, 

como lo muestra la figura 2. 

Frecuencia 
ventricular 
( latldos/mln) 

500 
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FIGURA 2. Efecto de la hlperkalemia sobre la buoivacalna en la inhlbl-

clOn de la frecuencia ventricular. Concentración de Kt: 

0= 5,9 mEq/l (normal); (6) =B.O mEq/l; (O)= 9.0 mEq/l. 

En cada concentración de bupivacalna, la potencializaciOn por la 

hlpercalemla de B.O 6 9.0 mEq/l, fue estad!sticamente significativa 

(P = 0.05), comparado con el valor correspondiente obtenido en presen­

cia de la misma concentración del medicamento y con una concentración 
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nonnal de potasio (5.9 mEq/h). Se recalca que la hlperkalemla (arriba 

de 9.0 mEq/l) no tiene efecto sobre la frecuencia ventricular en ausen­

cia de bup!vaca!na. 

El efecto Inhibitorio de la buplvacalna sobre la frecuencia auri­

cualr no es potenclallzado apreciablemente por la hiperkalemia cuando 

la concentración de buplvacalna es relativamente baja (menor de 5.0 mg/ 

ll. como se muestra en la figura 3. 
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FIGURA 3. Efecto de la hlpercall!mla sobre la bupivaca!na en la Inhibi­

ción de la frecuencia auricular. Concentración K+: 0= 5.9 

mEq/l (nonnal); ( b.) = B.O mEq/l; (a) = 9.0 mEq/l. 
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Esto nos Indica que la hlperkalemia, en presencia de una concen­

trac!On relativamente baja de bupivaca!na, actúa potencializando la 

disminución de la actividad ventricular por alteración de ia conducción 

A-V, tanto pór afección en la actividad del marcapaso del nodo SA o en 

la conducción por la aur!cula. 

P. Avery y Cols. (17) en su investigación en 14 perros sesadas con 

morfina e intubados, encontró que en los perros normocaiemicos e hiper­

calémicos tend!an il mostrar respuestas hemodinámicas similares a dosis 

tóxicas para el sistema nervioso central y cardiovascuiar. La activi-

dad convulsiva produjo marcada elevación de los parámetros hemodinámicos 

mientras que manten!an un gasto cardiaco estable. La toxicidad cardiaca 

apareció predominantemente en forma súbita como arritmias ventriculares, 

seguido de colapso circulatorio repentino. 

Una prolongación significativa del intervalo P-R, QRS y Q-T de mag­

nl tud comparable sólo ocurrió con cada grupo de perros. En los perros 

normocalemlcos, hubo una diferencia significativa entre la dosis de bu­

pivaca!na que causaba toxicidad a nivel del sistema nervioso central, y 

la que causaba toxicidad a nivel del sistema cardlovascular (media de 

5.0 mg/kg vs 21.1 mg/kg). En los perros hipercalemicos la dosis de bu­

pi vaca!na fue sólo una diferencia slgnificatl va con toxicidad cardio­

vascular muy cerca de la dosis convulsiva. La toxicidad cardlovascular 

de bupivaca!na fue potencial Izada slgniflcati vamente por la hipercale­

mia, requiriendo menos de la mitad de la dosis para obtener las manifes­

taciones de toxicidad cardiaca, en tanto que la dosis para toxicidad en 

el sistema nervioso central permaneció prácticamente sin cambios, lo 

cual puede ser observado en ia figura 4. 

También se ha dicho mucho en varios reportes el !nicos sobre el pro­

longado efecto cardiotóxico de ia buplvacalna administrada inadvertida-
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mente en forma Intravenosa (13, 18). 

FIGURA 4. Z5 
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La mayor solubilidad lipoidea y unión a protelnas de la buplvacat­

na Incrementan la duración de su efecto miocárdlco. La presencia de 

colapso cardlovascular súbito (flbrl lacl6n ventricular, taquicardia ve!!_ 

trlcular, asistolia o bloqueo completo) pueden ocurrir Inmediatamente 

después de una Inyección rápida del anestésico local y la resucitación 

es generalmente dlflcl l requiriendo masaje cardiaco durante 45 minutos 

o mas. 

· R. W. Loehnlng y Cols. (19). compararon los efectos de la buplvaca­

lna y l ldocalna en el corazón aislado de cobayo y detennlnaron el tiempo 

de recuperación. Encontraron efecto depresl vo s lgnl fl catl vo con bupl va­

ca lna (0.3 mcgr/ml) solamente en el flujo coronarlo y consumo de oxigeno 

29.4% y 31 .2%, respectivamente. Con concentraciones de 3 mcgr/ml, todos 

los parámetros estuvieron slgnlficatl vamente con depresión mayor de 

39.6%. Con lldocalna 10 mcgr/ml no se produjeron cambios significati­

vos en los parametros estudiados, pero 30 mcgr/ml disminuyeron la fre­

cuencia cardiaca 14.1% y el consumo de oxigeno 29.5%. El tiempo enco!!_ 

trado para la desaparición del efecto del anestésico local con la com-
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pleta recuperación varió con cada par~metro medido, pero esto fue entre 

15 y 45 minutos. 

Al Igual que otros autores (13,20, 18), concluyen que la bupivacal­

na tiene efec~os de depresión miocArdlca a concentraciones el loicas que 

raramente causarlan toxicidad cardlovascular (2.3 - 4.0 mcgr/ml plasma). 

También Rudolphy Cols. (21) estudiaron los efectos cardlovascula­

res del umbral convulsionante, as! como de la dosis supraconvulsionante 

de buptvacalna y et!docalna en gatos ventilados y comparados con la li­

docalna. Después de tomar los parAmetros de control, la dosis para el 

umbral de convulslOn de los anestésicos locales fue determinada por in­

fusión de lldocalna (4 mg/kg/min), bupivacalna (1 mg/kg/min), etidocaf­

na (1 mg/kg/mln). En su investigación los autores encontraron que la 

presión sangu!nea sistólica de control no varió significativamente en­

tre los 3 grupos de gatos. 

Durante la Infusión de una dosis para el umbral convulsionante de 

anestésico local, la presión sangulnea sistólica en los gatos que se 

administró lidocalna disminuyó un promedio de 5%, no as! durante la ad­

ministración de buptvacalna o etldocalna durante la cual la presión san­

guinea sistólica se incrementó 15%. Después de administrar 2 veces la 

dosis convulsionante todas las presiones fueron significativamente me­

nores que los niveles de control, y dlsmlnulan prog,,.estvamente confor­

me se administraba mas anestésico. Con la administración de 2.3 veces 

la dosis convulsionante de Ildocafna la presión sangulnea disminuyó 50% 

y con 3 veces la dosis convulsionante la presión sangu!nea disminuyó 

65%. Con la administración de 2.5 veces la dosis convulsionante de bu­

plvaca!na y etidocafna, la presión sangulnea disminuyó 71% y 61% de los 

ni veles de control respectivamente. 

La frecuencia cardíaca de control no varió significativamente en-
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tre los 3 grupos. Pero si se encontró que disminula más con la bupiva­

calna que con la etidocalna. 

En el electrocardiograma se encontraron algunos cambios con bupl­

vacalna y etidoca!na, los complejos QRS comienzan a ensancharse y a ª!!. 

mentar de amplitud al minuto de iniciar la infusión (1 mg/kg). Apxox.!_ 

madamente después de la mitad de la dosis convulsionante de cualquier 

fAnnaco, la amplitud del complejo QRS fue 2 a 4 veces mayor que los ni­

veles de control. Incrementando el número de extras!stoles ventricula-

res conforme la infusión progresaba, llegando a producir severas arrir­

mias cardiacas con la bupivaca!na y etidoca!na, pero no con la 1 idoca!­

na. 

En cuanto a la potencia convulsionante, se encontró a la buplvaca­

lna como el mas potente convulsionante, la dosis convulsionante de la 

etidocalna no varia significativamente de la bupivaca!na, y ambas son a­

proximadamente una cuarta parte de la dosis de lldocalna. Pero el nivel 

plasmático de la buplvaca!na es aproximadamente la mitad que el de la 

etldocalna (Tabla 1 ). 

TABLA 1 

DOSIS CONVULSIONANTE NIVEL PLASMATICO 
FARMACO mg/kg mcgr/ml 

Lidocalna 22.0 + 4.4 19.6 + 5.5 

Bupl vacatna 5.3 + 2.1 3.6 + 0.7 

Etidoca !na 6.3 + 1.2 6.6 + 1.6 

La velocidad de infusión juega un papel muy importante al estable-
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cer la dosis convulsionante. As! lo observó Malagodi y Cols. (37) en su 

Investigación con changos en los cuales Incrementó la administración de 

etldoca!na de 0.5 a 2.0 mg/kg/min, disminuyendo la dosis convulsiva to­

tal, por el contrario el efecto de la velocidad de infusión en la dosis 

convulsiva de bupivaca!na fue insignificante. 

O. B. Scott (8) realizó una investigación similar con humanos en un 

estudio doble ciego, administrando por v!a intravenosa etidocatna, bupi­

vaca!na y Jldoca!na, comparando los signos y s!ntomas de toxicidad. La 

frecuenc la y severidad de estos s ! ntomas fueron re 1 atados para e 1 med i -

camento especifico y la velocidad de infusión. La bupivacatna posée la 

mayor toxicidad intr!nseca de los 3 medicamentos estudiados. A una ve­

locidad de infusión de 10 mg/min, la dosis media para el umbral tóxico 

de buplvaca!na fue de 112 mg, comparado con 236 mg de etidoca!na, suges­

tivo de que la bupivaca!na era 2.1 veces mAs tóxico que la etldocatna. 

A una velocidad de infusión de 20 mg/min, la etidocatna fue 1.55 veces 

menor que la lldoca!na. El umbral tóxico de la etidoca!na fue conside­

rablemente menor a una velocidad de inyección de 20 mg/min (dosis media 

161 mg/min) comparado con la administración del mismo agente a 10 mg/min 

(dosis media 236 ·mg). Una comparación de relativa toxicidad de bupiva­

ca!na y etldocatna a diferente velocidad de infusión (20 mg/min de eti­

doca!na y 10 mg/min de bupivaca!na) reveló que el umbral de bupivacatna 

fue de 1.43 veces menor que el de la etidoca!na. 

A una concentración plasmAtica de 1.75 mcgr/ml de etidocatna segui­

da de una infusión de 125 mg de este agente a una velocidad de 10 mg/min 

no mostraron ningún signo de toxicidad del sistema nervioso central. 

Sin embargo, cuando la etidoca!na fUe infundida a una velocidad de 20 mg/ 

min, fue detenida después de 160 mg en el cual la concentración plasmAti­

ca fue sólo 1.1 mcgr/ml, mostrando signos sevéros de toxicidad del siste-
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ma nervioso central. En concluslOn, los datos muestran que en las mis­

mas condiciones el lnlcas, la buplvacaina es 1.43 a 2.1 veces mAs tóxica 

que la etldocalna. 

La toxicidad sistémica del anestésico local es generalmente el re­

sultado de cualquier administración intravenosa rápida en forma inadve.!:_ 

tlda, sobredosis o una rápida absorción del sitio de administración. 

Staffan Sjligren y Cols. (22) estudiaron la concentración sangulnea 

de lldocalna en 22 pacientes con bloqueo peridural continuo, usando 1 i­

doca!na al 0.4% goteada para alivio del dolor postoperatorio de colee!~ 

tectomla. En 12 pacientes con bloqueo torácico con una dosis y veloci­

dad de Infusión de 3.2 !:. 0.1 mg/kg/hr, y en 10 pacientes con bloqueo 

tóraco-lumbar a 4.5 !:. 0.3 mg/kg/hr, con un tiempo medio de infusión de 

38 horas. 

Después de transcurridas 8 horas de Infusión, la concentración san­

guinea fue de 2.68 !:. 0.15 mcgr/ml en 10 pacientes del grupo torácico y 

3.64 !:. 0.52 mcgr/ml en 8 pacientes del grupo lumbar. Después de 16 ho­

ras de infusión, los valores correspondientes fueron 3.51 .:!:. 0.17 y 4.40 

!:. 0.94 mcgr/ml; y después de 38 horas 4.23 !:. 0.45 y 4.81 !:. 0.57 mcgr/ml, 

respectl vamente (Figura 5). 

Después de descontlnu_ar la infusión peridural de l ldocalna, la con­

centración plasmática promedio para ambos grupos después de 1.4 hrs. fue 

de 2.84 .:!:. 0.35 mcgr/ml, después de 4.4 hrs. 1.42 !:. 0.24 mcgr/ml, después 

de 9.2 hrs. 1.12 !:. 0.22 mcgr/ml y después de 13.2 hrs. 1.10 !:. 0.49 mcgr/ 

mi. El tiempo para alcanzar la mitad de la concentración sangulnea de 

lldocalna fue de 2.6 horas. Después de 4 horas de eliminación del medi­

camento fue definitivamente bajo (Figura 5 ). 

Los efectos cardiovasculares sistémicos encontrados con una concen­

tración plasmática moderada de iidoca!na menor de 6 mcgr/ml fueron simi-

¿ 
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FIGURA 5. ConcentraciOn sangulnea de l idoca!na du•ante 38 horas de in­

fusión continua perldural de l ldocalna al 0.4% y despuP.s de 

continuar la infusiOn. El grupo torácico esU significado 

por los clrculos completos y el lumbar por los clrculos In­

completos. Los valores medios de ambos grupos estan signi­

ficados por trlc!ngulos. 

lares a los encontrados por otros Investigadores (15 ,23 ,24 ), mostrando 

que Inducia un Incremento en el gasto cardiaco, frecuencia cardiaca y la 

presión arterial sistémica. La estlmulaclón del sistema cardiovascular 

puede ser secundaria a una estimulaclón del sistema nervioso central o 

bien a una potenclallzac16n de estlmulaci6n ex6gena por Ja adminlstra­

c16n de eplnefrlna y noreplnefrlna, o a una potencializaci6n de cateco­

lamtnas endógenas. 
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lkla alta concentración plasm~tica de l idocalna puede Inducir una 

severa depresión en la circulación central. 

Los efectos tóxicos encontrados a nivel del sistema nervioso central 

fueron similares a los encontrados por Foldes y Cols (23) y Jorfeldt y 

Qils (30) donde mencionan que la concentración plasmAtica de l ldocalna 

necesaria para originar signos neurológicos de toxicidad es de 5 a 5.3 

mcqr/ml. 

John J. Bonica (3) estudió los efectos cardiovasculares del bloqueo 

epidural según la dósis de lidocaina y el nivel de analgesia. La lidoca!­

na al 2% fue inyectada con intervalos sucesivos para aumentar los niveles 

de bloqueo analgésico. 

Durante la analgesia por abajo de T4 la presión arterial media, re­

sistencias periféricas totales, y CO se mantuvieron en sus limites norma­

les. 

Con bloqueo a nivel T2 - r3 las resistencias periféricas totales dis­

minuyeron 15% y el CO aumentó 22.6%, resultando un incremento en la pre­

sión arterial media de 5%. Con bloqueo superior a r1 las resistencias 

periféricas totales disminuyeron 18.7%, el CO se mantuvo cercano a lo 

normal, la presión arterial media disminuyó 16.3%. El flujo sangulneo 

en las extremidades Inferiores aumentó progresivamente hasta 292% con 

bloqueo a nivel T2 - T3 mientras que el flujo sangulneo en las extremida­

des superiores disminuyó 58%. Con la extensión del bloqueo a r1 el flujo 

sangulneo en extremidades superiores aumento 125%, mientras que el flujo 

sangu!neo en extremidades inferiores aumentó sólamente 219%. Figura 6. 

Se encontraron niveles sangulneos de lidocalna después de 5 minutos 

de haberse administrado por vla perldural. E! nivel plasmHico m~ximo 

fue conseguido en to a 30 minutos, seguido de una r~pida disminución des­

pués de 60 minutos de !a administración, el nivel sangutneo fue del 30 
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FIGURA 6. Respuesta circulatoria del bloqueo perldural a varios nive­

les. 
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al 40% de la concentración plasmatlca maxlma. 

Con las administraciones subsecuentes, el nivel plasm6tico mAxlmo 

fue mayor que en los obtenidos con las administraciones anteriores, los 

valores finales fueron de 4,0 a 6.65 mcgr/ml. (Figura 7 ). 

4 6 a 

FIGURA 7. Niveles sangulneos de lidoca!na después de una inyección 

perldural en un sujeto. 

Staffan Sjogren y Cols (25) estudiaron también los efectos cardlo­

vasculares del bloqueo peridural con resultados similares a los ante­

riormente mencionados por R.J. Ward y Oonica (2,3) y R.J. ~falque (26 ). 

Estudiaron un total de 23 pacientes divididos en 2 grupos. Uno de 

13 pacientes a los cuales se realizó bloqueo torAcico en T5 - r6 y con 

un total de metameras abarcadas de T2 - r12 • El otro recibió bloqueo 

lumbar en L1 - ~ y con un total de metameras abarcadas de T4 - L4. La 

investigación abarcó 7 periodos en los cuales se tomaron los parAmetros 

estudiados. 
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Pertodo I, periodo de centro 1 , se rea 11 zan medie tones de los d t fe­

rentes parámetros antes del bloqueo peridural. 

Periodo 11, media hora después de la inyección peridural de Xylocat­

na al 2%, 8ml. en el torácico y 15ml en el grupo de bloqueo lumbar. 

Periodo 111, una hora después de la cirugla y durante la analgesia 

obtenida con \ldocalna al 0.4% por goteo a una dósis de 3.2 y 4.5 mg/kg/ 

mln. en el grupo torácico y lumbar respectivamente. 

Periodo IV, en la mañana siguiente a la operación cuando el paciente 

sequla con el bloqueo pertdural por cerca de 17 horas. 

Periodo V, 30-60 minutos después de descontinuar el goteo de lidocal­

na, cuando aparecen los primeros signos de dolor. 

Periodo VI, 60-90 minutos después de descontinuar el goteo de l ldo­

catna, cuando todos los signos del bloqueo han desaparecido. 

Periodo VII, reinstltuctón de la analgésis. Una hora y media después 

de haber reinstltuldo la analgesia. 

Después de Iniciado el bloqueo, el (mico cambio importante fue una 

dlsminucl6n en la presión arterial media (PAM) del 10% (de 103 a 92mmft¡). 

Una hora después de la c\ruqla, durante el bloqueo perldural continuo 

hubo un Incremento en el gasto cardiaco {Q) del 34% (de 6.2 a 8.2 Lt/min) 

y un aumento en el consumo de oxigeno (V02) del 39% (de 238 a 330 ml/mln), 

por otro lado se encontr6 una disminución en las resttenctas periféricas 

totales (TPR) del 26% {de 1299 a 929 dyn.sec.cm·5¡, 

En la manana siguiente, 17 horas después de la ci rugla hubo un incre­

mento en el Q de 43% (de 6.2 a 8.8 Lt/min) y de la frecuencia cardiaca 

(FC) de 17% (de 75 a 88 latidos/mtn), también se encontr6 un incremento 

en el vo2 del 14% (de 238 a 274 ml/min), y hubo una disminución de las 

TPR de 27% (de 1299 a 839 dyn.sec.cm-5). 

Durante el dolor postoperatorio, 90 minutos después de suspender el 

goteo epidural. aparecen signos de una estimulación simpática, con un 
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incremento en el Q del SO't (de 6.2 a 9.2 Lt/min) en Ja FC, del 28% (de 

75 a 97 latidos/min) en la PAM del 10't (de 103 a 112 nrn Hg), en el tra­

bajo del ventriculo izquierdo del 621 (de 9.2 a 14.8 kg/m/mln). en el 

trabajo de eyección del ventriculo izquierdo del 29'.t.(de 115 a 145 g.m. ), 
9 

en la temperatura de la arteria pulmonar (de 37 .O a 37 .7 C) en el V°<! 

del 19% (de 238 a 289 ml/mln). 

~spués de la reinstituci6n del bloqueo, los parámetros fueron los 

mismos que durante el bloqueo continuo (Tabla 2). 

La concentración sangulnea de l idocalna que fueron encontrados duran-

te su administración por vla epidural se muestra en la Tabla 3 • 

El grupo de investigadores de Me Lean y Cols (1) estudia~on los cam­

bios cardiocircuiatorios que ocurren después del bloqueo peridural torá­

cico alto y de un bloqueo peridural total y la influencia de norepinefri­

na e i soproterenol. 

uti i izaron 7 pacientes adultos con función cardiopulmonar normal, se 

les instaló cateter epidurai de polivinll en C., - T1 y en L3 - L4 admi­

nistrándose mepivacaina al 1% 1mgr/kg en el bloqueo torácico y 4mg/kg 

en el bloqueo lumbar. 

Al comparar los resultados con los valores nonnales encontraron en 

el bloqueo torácico alto una disminución en el gasto cardiaco. El In-

dice cardiaco disminuyó de 3.7 a 3.1 Lt/min, la presión venosa central 

aumentó de 3.4 a 4.8 cmH2o. 
El volúmen de eyecciOn disminuyó de 91 a 85 mi por latido al igual 

que l,a frecuencia cardiaca de 73 a 66 latidos/min. El isoproterenol au­

mentó el indice cardiaco de 3.1 a 4.2 Lt/min con aumento de la frecuencia 

cardiaca. Hay una reducción concomitante en las resistencias periféricas 

totales y de la presión venosa central. 

Cuando se administra norepinefrina se encontró un aumento de la pre-



TARLA 2. 

PERIODO I 11 Ill 

GRUPO T L T L T L 

Q l/mtn 6.2 6.1 6.2 6.5 7 .9 8.5 

F ,C. lat/mln 75 76 70 78 80 so 
Volúmen (de 84 81 92 86 99 95 eyecclOn)ml 

P.A.M. mmHg 103 104 91 95 100 94 

T.P.R. 5 d 1 n /seg /cm· 1322 1275 1319 1159 1017 833 

vo, ml/min 240 235 246 244 323 337 

IV V 

T L T L 

9,0 8.6 7 .9 8.8 

84 95 95 103 

108 91 84 85 

92 95 103 114 

833 848 949 1048 

277 270 272 310 

VI 

T L 

9.1 9.2 

92 104 

99 90 

112 113 

1022 1024 

299 278 

T 

8.2 

86 

97 

93 

901 

293 

VII 

L 

8.2 

95 

87 

104 

1120 

288 

N w 



TABLA 3. 

PERIODO 1 JI III IV V VI VII 

GRUPO T L T L T L T L T L T L T L 

Concent rae l ón 
0.1 0.1 1.1 1.8 2.6 3.4 4.9 5.7 3.2 6.1 3.0 3.5 4.4 5.0 

media 

Concentración sangulnea de 1 ldocalna mcgr/ml. 
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s!On arterial, dlsmlnuc!On en la frecuencia cardiaca, aumento en la pre­

s!On venosa central, aumento en el Indice cardiaco y un a1.111ento en el vo­

l amen de eyecc l On. 

La adlclOn del bloqueo perldural lumbar, creando as! una slmpatecto­

mla total, produciendo una calda en la presión venosa central de 4.8 a 

2.5 cm.Hi!O. 

El lsoproterenol aumento la frecuencia cardiaca de 67 a 84 latidos 

por minuto y el Indice cardiaco de 3 a 4.9 Lt/min, una dlsmlnuc!On en la 

presión de llenado cardiaco de 2.5 a 0.2 cm.H2o y en las reslstenclas pe­

riféricas totales de 967 a 558 dynes/sec/cm-5• 

Al administrar noreplrefrlna se encentro un aumento en la presión ar­

terial media de 70 a 91 mm Hg, en la preslOn venosa central de 2.5 a 3.9 

cm. H2o y en las resistencias periféricas totales de 967 a 1254 dynes/ 

sec/cm-5• 

No presentando cambio significativo en el Indice cardiaco o en el vo­

lOmen de eyecc!On. (Tabla 4, figuras 8,9, 10 ). 

La figura 9 muestra el Indice cardiaco contra la preslOn Impulsora o 

la preslOn absoluta de perfusión, y es de este modo un trazado de las re­

sistencias sistémicas totales. 

Las Incompletas que pasan a través de cero son lineas de diferente 

resistencias. Ningún punto en la misma linea tiene una misma resistencia 

pero dlfernte Indice cardiaco y presión Impulsora. Con el bloqueo perl­

dural alto hay un aumento de las resistencias, el bloqueo total causa u­

na dlsmlnuc!On. La noreplnefrlna no causa cambios o un Incremento de 

las resistencias, mientras que el lsoproterenol produce una marcada dls­

mlnuc!On en las resistencias. 

la figura 10 muestra el trabajo del ventriculo Izquierdo frente a la 

presión venosa central. Pero el bloqueo peridural alto y el bloqueo to-
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tal disminuyen el trabajo del corazón por una disminución del flujo y 

presión. 

El lsoproterenol produce un mayor Indice de flujo (4.5 l/mln) que 

la noreplnefrl.na (3.5 l/min) con el equivalente de energla consumida. 

(Tabla 4). 

TABLA 4, 

e CB 11 N1 TB 12 "'2 

PVC (cmH, O) 3.4 4.8 o.a 4.6 2.5 0.2 3 .9 

FC (lat/mln) 73 66 81 63 67 84 63 

Indice cardiaco 3.7 3.1 4.2 3.7 3.0 4.9 3.3 
(l /mln/m' ) 

Vol. eyecc Ión 91 85 97 103 79 105 93 
(cc/latl do) 

PAM (mmtt;J) 87 79 74 92 70 62 91 

TPR 
(di nas/seg/cm-5) 682 1089 967 558 1254 

Tabla 4. M:!dlclones durante el bloqueo perldural alto y total y con va-

sopresores. 

C= control; CB= bloqueo cardiaco; I¡= lsoproterenol con 

bloqueo cardiaco; N1 = norepinefrina con bloqueo cardiaco; 

TB= bloqueo total; 12= lsoproterenol con bloqueo total; 

~= noreplnefrlna con bloqueo total. 
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FIGURA 9, la grUlca muestra el Indice de resistencia vascular sistémi­
ca, como una función del Indice card taco trazado frente a la presión im­
pulsora (presión sangulnea media menos presión venosa central). Las 11-
neas desde cero son las isopietas de resistencia (cada l lnea es de resii 
tencia constante, como el Indice cardiaco y el cambio de la presión im­
pulsora). C= control; EDA= epidural dorsal alta; ET= epidural total; 
11= epidural dorsal alta con isoproterenol; 12= epidural total con iso­
proterenol; N= epidural dorsal alta con noradrenal !na; ~= epidural to­
tal con noradrenal ina. Con el bloqueo epidurai al to no hay un descenso 
de la tensión sangulnea y del Indice cardiaco, y un 1 igero incremento en 
la resistencia sistémica. Al sumarse la epidural total, disminuye la r~ 
sistencia sistémica en una dirección encaminada al control, pero produce 
un descenso ulterior del Indice cardiaco y la presión sangulnea. El is~ 

proterenol con cualquiera de los bloqueos refuerza el funcionamiento ca!_ 
dlaco y disminuye la resistencia periférica. La noradrenalina en cual­
quiera de ellos refuerza el funcionamiento card!aco, sobre todo mediante 
la resistencia sistémica creciente. 
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GRAFICA 10. La grAflca del trabajo del ventriculo izquierdo (TVI). tra-
zado frente a la presión venosa central (PVC), demuestra la energla ex­
terna consumida en la analgesia epidural alta y en la total, as! como 
los efectos de los vasopresores lsoproterenol y noradrenal !na en cada 
nivel. 

C= control; ALTO= bloqueo dorsal alto; TOTAL= alto mas bloqueo lum­
bodorsal; 11= isoproterenol mas bloqueo dorsal alto; N1= noradrenalina mas 
bloqueo dorsal alto; N2= noradrenalina mas bloqueo dorsal alto. 

El Indice cardiaco aoroxlmado producido por cada fArmaco queda regis­
trado al lado de cada zona farmacológica de gasto de energ!a. Todos los 
efectos a la izquierda de la linea, desde el contri hasta cero, represen­
tan una respuesta lnotr6pica positiva y a la derecha una respuesta lno­
trOplca negatl va. 

El lsoproterenol produce un flujo superior al de la adrenal !na con 
el equivalente gasto de energta. Trabajo= GCxPS. TVl= GCxPAMx0.0144 
(kg/m/mln) 
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Siguiendo las Investigaciones de sus colegas, ya mencionadas, Wl­

lllam F. Kennedy, Jr. y Cols. (27), Investigan las alteraciones cardlo­

vasculares slstemlcas y renales durante el bloqueo perldural con y sin 

eplnefrlna, siendo los resultados similares a los encontrados por J.J. 

Bonica (28) en sus Investigaciones. 

los investigadores encontraron cambios cardlovasculares muy leves 

con el bloqueo epidural sin epinefrtna en el anestésico local, pero al 

agregar eplnefrlna encontraron una disminución en la presión arterial 

media, la presión venosa central y las resistencias periféricas totales 

de 21, 57 y 49%, respectivamente. 

El bloqueo peridural con y sin epinefrina no tiene efectos diferen­

tes en la filtración glomerular. SObre el flujo plasmH!co renal el bl~ 

queo sin eplnefrina lo disminuye 6 a 15% en los primeros 45 minutos y 

con eplnefrlna 14 a 26%. La resistencia vascular renal sin epinefrlna 

en el bloqueo perldural tiende a ser mayor que durante el periodo de con­

trol, pero eplnefrlna disminuye la resistencia vascular renal, excepto 

por un pequeño Incremento inicial. 

John Bonlca, Wllllam F. Kennedy, Jr. y Cols. (29) estudiaron la re­

percusión de la pérdida aguda de sangre del sistema cardlovascuJar dura!!. 

te el bloqueo perldural alto antes y despuP.s de la extracción de 10 mi /kg 

de sangre, simulando una hemorragia aguda en 20 pacientes. 

A un grupo de pacientes se les administró lldoca!na al 2% conte­

nll!ndo eplnefrlna 1 :200,000; en otro grupo se usó la lldoca!na sola. El 

grupo al cual se le admlni stró l ldoca!na-eplnefrlna presentó durante la 

hlpovolemla una disminución del 30% en las resistencias periféricas to­

tales y un aumento del 6% en el gasto cardiaco, resultando una disminu­

ción del 23% en la presión arterial media (PAM). Cuando se usó lidoca!­

na sola se presentó una depresión cardiovascular severa necesitando tra-
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tamlento Inmediato y tenninaclOn del estudio en 5 de 7 pacientes. En 

los pacientes tratados, la PAM disminuyo 41% del control, la PVC de 2.0 

a -0.7 cmH,o y la frecuencia cardiaca 70% con un periodo corto (6- 12 

segundos) de arresto cardiaco vaga! en 2 pac lentes. 

Esta severa depresión card iovascular es probablemente el resultado 

de un bloqueo vasomotor y depresión directa del miocardio por el anesté­

sico local. 
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DISCUSION 

Los anestésicos locales realmente cruzan la barrera hematoencef6li­

ca, causando alteraciones en el sistema nervioso central. 

Estudios en animales sobre la toxicidad intravenosa aguda en anima­

les (7) y estudios en humanos (8) han revelado que la dosis de un anes­

tés leo loca 1 requerida para producir signos preconvu is i vos en hombres y 

convulsiones en animales esté directamente relacionada con la potencia 

anestésica lntrlnseca del compuesto, por ejemplo con la bupivacalna y 

etldocalna (compuestos muy potentes) el umbral convulsivo es muy bajo. 

La lidocalna es intermedia con respecto a la potencia anestésica y por 

tanto con la actividad convulsiva (7). El umbral convulsivo del agente 

anestésico local solo es definido en términos de nivel sangulneo del a­

nestésico asociado con la actividad convulsiva (7), por ejemplo, la bu­

plvacalna produce convulsiones en el chango a un nivel sangulneo de 5.5 

mg/ml, mientras que la lidoca!na produce convulsiones con un nivel san­

gu!neo de 26 mg/ml. 

Una correlac!On precisa no ha sido observada entre los nlveis san­

guineos del anestésico local y alteraciones en el sistema nervioso cen­

tral en hombres. Scott (8) ha demostrado que la administración de etl­

docalna en el mismo sujeto producen slntomas de toxicidad del sistema 

nervioso central con un nivel plasmatlco de 2.6 mg/ml en una ocasión y 

no presentan signos de toxicidad del sistema nervioso central en un su­

jeto con un nivel plasm~tico de 3.7 mg/ml. Posiblemente los niveles san­

guineos pueden servir como una predicción precisa de toxicidad del siste­

ma nervioso central. La velocidad de administración IV es solo un deter­

minante Importante del umbral tóxico de un agente particular. 

Todos los agentes anestésicos locales pueden inducir convulsiones, 

las alteraciones preconvulsivas del sistema nervioso central pueden de-
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pender de la administración del anestésico local especifico. La dosis 

subconvulslva de lldocalna esta asociada con slntomas como sedación o 

sueño y pérdida temporal de la conciencia, este tipo de cambios no ha 

sido descrlto·para otro anestésico local. Un trazo EEG en changos tra­

tados con lldocalna solo pueden mostrar una caracterlstlca preconvulsl­

va de una actividad difusa disminuida y aparición de espigas largas e 

Irregulares. Otros anestésicos locales como la bupivacalna y etidocal­

na no producen cambios preconvulslvos distinguibles en el EEG (7). 

La relación del pH y PCO, en el umbral convulsivo es en relación 

inversa al PaCO,. l.l1 aumento en el CO. es asociado con una reducción 

en la dosis y nivel sangulneo de anestésico local requerido para Inducir 

convulsiones, asimismo una disminución en el CO, requieren una mayor do­

sis de anestésico local para producir actividad convulsiva (11,12). 

Unbral de toxicidad del sistema nervioso central. 

UMBRAL CONVULSIVO UMBRAL DE S INTOMAS 

AGENTE CHANGO SNC HUMANOS 

Dos is mg/kg NI vel sangul 
neo mcgr/ml: 

Dosis mg/kg 

LIDOCAINA 14 - 22 18 - 26 + 4 

BUPIVACAINA 4.3 4.5 - 5.5 1.6 

ETIDOCAINA 5.4 4,3 3.4 

El bloqueo perldural estA frecuentemente asociado con una disminu­

ción en la presión arterial sangulnea (Defalque y Cols. (26) reportaron 

una hipotensión del 17 a 33% después de un bloqueo perldural ). 
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la hlpotenslOn que ocurre después del bloqueo es producto de un m~ 

canlsmo complejo, depende fundamentalmente de factores como el nivel de 

anestesia, el agente anestésico local, el uso concomitante de vasocons­

trlctores y el· estado del paciente. Bonlca y Cols. reportaron que la 

anestesia perldural en r1 o mayor estaba asociado con una disminución 

en la presl6n arterial media del 16'.t, una disminución en las resisten­

cias periféricas totales (RPT) del 18% y un pequeño cambio en el qasto 

cardiaco. El bloqueo por abajo de T4 produce un pequeño cambio en la 

presión arterial, resistencias periféricas o gasto cardiaco. Esta dife­

rencia se debe a la extensión del bloqueo slmpAtico. El bloqueo en r 1 
produce un incremento en el flujo sangulneo de las extremidades superior 

e Inferior y una dlsminucl6n en la RPT, lo cual indica un aumento en el 

bloqueo simpAtico y vasodllatación periférica. Un bloqueo en T4 produ­

ce un incremento en el flujo sangulneo de extremidades Inferiores, pero 

una dlsmlnucl6n en el flujo de extremidades superiores y un pequeño cam­

bio en la RPT, lo cual Indica una vasoconstricclOn compesatorla en la 

mitad superior del cuerpo. 

Se han empleado grandes dosis relativamente de anestésico local pa­

ra bloqueo epldural. Los niveles sangulneos de l idocalna de 4-7 mg/ml 

ocurren en algunos pacientes en el estudio hecho por Bonlca y s. Sjogren 

(3, 14). En estos sujetos una dlsmlnucl6n en la RPT fue compensada por 

un Incremento en el gasto cardiaco con un pequeño cambio en la presi6n 

arterial media. El incremento del gasto cardiaco fue debido al efecto 

directo que presenta la 1 idocalna en el centro vasomotor del sistema ner­

vioso central. El uso excesivo de anestésico local para anestesia regio­

nal puede originar directamente una depresión cardiaca y vascular perifé­

rica, exagerando el estado hipotensivo causado por el bloqueo simpAtico. 
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El bloqueo epidural causa una disminución en el flujo plasmAtico 

renal y hep4tico (27). El anestésico local de tipo amida es metaboliza­

do en el h!gado y excretado por el riMn, una disminución en el flujo 

hepatico y renal retardan el aclaramiento de estos agentes y con ello 

favorecen sus efectos cardiovasculares. El empleo de un anestésico lo­

cal especifico puede influir en la función cardiovascular. La lidoca!­

na y etidoca!na en la analgesia epidural producen cambios de magnitud 

similar al nivel cardiovascular, pero la duración de la hipotensión des­

pués del bloqueo por etidoca!na es mucho mAs prolongado. Este aumento 

de la acción hipotensora esta directamente relacionada por la mayor du­

ración de la anestesia epidural y bloqueo simpAtico produéido _por la 

etidoca!na. La solución anestésica empleada frecuentemente contiene 

epinefrina, la cual tiene influencia en los cambios circulatorios aso­

ciados con el bloqueo epidural. 

El bloqueo a nivel r5 con lidoca!na produce un cambio de 5 a 10% en 

el gasto cardiaco, RPT y presión arterial. En contraste, la lidoca!na 

con epinefrina produce aumento del gasto card!aco del 49%, disminución 

en la RPT del 37% y disminución en la presión arterial del 10% (28). 

fn relación con la concentración de potasio extracelular y la toxi­

cidad de los anestésicos locales, existe una relación inversa a la con­

centración de potasio (16,17). Por lo que un aumento en la concentra­

ción de potasio es asociado con una reducción en la dosis y nivel san­

gu!neo del anestésico local en especial de la bupivaca!na para poten­

ciallzar efectos cardiovasculares. 
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La buplvacalna y etldocalna tienen la misma potencia anesté­

sica y toxicidad, pero son cuatro veces m~s potentes y tóxi­

cos que la lidocalna. 

La lidocalna, bupivacalna y etidocalna tienen efectos simi­

lares variando únicamente en la duración de los mismos, los 

cuales estan en relación directa con la altura o extensión 

del bloqueo, grado de absorción vascular. 

La acción convulsiva del anestésico local esta en función 

del medicamento especifico empleado, del estado ~cldo-base 

del paciente y el uso concomt tante de otros agentes que 

actúen sobre e 1 s t s tema nervioso centra 1 . 
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