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INTRODUCCION 

Por milenios, la raza humana y sus antepasados han teni
dos que sufrir dolor con todas sus consecuencias. desespera- -
c16n y terror. ·Cabe Considerar como eventos importantes en el 
adelanto de la humanidad y de la Medicina, aquellos sucesos -
hist6ricos que directa e indirectamente han favorecido el ali
vio del dolor. 

HISTORIA. En la regi6n ocupada por el Imperio Inca, una 
variedad de hongos, cactus, asf como hierbas fueron empleadas
para aliviar el dolor. Sin embargo de vital importancia fue -
el uso de las hojas de la coca, a las que las Incas le atribu
yeron propiedades afrodfsiacas y sobrenaturales rodeSndole de
m1st1c1smo y brujerfa. En 1507, Am~rtco Vespucfo menc1on6 el
hAbito de la coca en los indf9enas. El Rey Felipe 11, emiti6-
un deeret6 donde la aprob6 como necesaria para el bienestar de 
los indios. En e1-s1glo XVI, las hojas de la coca fueron lle
vadas a Europa. De las hojas de la coca (ERYTHDXYLON COtA), -
fue stntet1zada por vez primera el alcaloide puro en 1859 por
Albert N1eman. En 1862, Moreno y Hafz not6 la anestesia de -
los labios y la lengua al masticar las hojas de la coca. En -
1884 Karl Koller descr1b16 sus efectos como anestésico local 
al usarlo en la conjuntiva ocular. En 1890 Wtlltam Halsted, -
descrtb16 la acct6n bloqueadora de la cocatna sobre los tron
cos nerviosos. En 1885, Leonard Corning, realiz6 el primer -
bloqueo raqu!deo. En 1891, Quinke demostr6 la posibilidad de
hacer una punción lumbar de lfqutdo cefalorraqufdeo para uso -
dtagn6stico y terapduttco. En 1898, se 11ev6 a cabo la prime
ra Anestesia Raqufdea por August K.G. Bter, inyectando a su 
asistente y a sf mismo cocafna. 

Sin embargo, los efectos adversos de la cocafna como 
anestésico local obligaron a que se realizaran esfuerzos para
que se sintetizaran medicamentos que tuvieran los efectos bené 
ftcos de la cocafna como anestésico local, pero stn las reac-~ 
ctones indeseables de la misma. En 1904 Etnhorm stntettz6 la
proca!na. En 1927 He Elvatn s1ntet1z6 la piperoca!na. Eisleb
en 1928 la tetracalna. Uhlmann en 1929 la dibucalna. Cope y -
Hancoch en 1944 la hextlocafna. Marks la 2- cloroprocafna. 

En 1943, se tntcta una nueva era en la 1nvesttgact6n y -
el desarrollo de la Anestesia Regional. LogfrUn y Lundqutst -
introducen la lidocafna, en 1961 el mismo LogfrUn 1ntroduj6 la 
prtlocafna. En 1957, Ekatam prepar6 la buptvacafna. En 1968, 
Takman la ettdocafna. 
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La Anestesia ·Regional, y en especial a la Anestesia Sub! 
ransidea ha sido elogiada por su fácil rea11zac16n y su predic 
t1b111dad de resultados, y en ocasiones condenada por sus pelI 
gros potenciales y sus comr11cac1ones asociadas al procedimie~ 
to. En el concenso genera se concluye que el bloqueo subdu-
ral no representa peligros mayores que otras técnicas anestés! 
cas. Este tipo de Anestesia representa además el más ant1guo
Y aun el m&s usado tipo de bloques neural central. 

Con el reciente uso de la bupivacafna para Anestesia Ra
qufdea ha venido a aumentar el caudal de recursos con que cuen 
ta el anestes161ogo para llevar a cabo un proceso anestésico.
implicando en este, el hecho de elegir el método menos agresi
vo para el paciente, ~sto lo explica la dosis mfnfrna empleada
para producir sus efectos. El uso de la Buptvacafna para Ane! 
tesia espinal fue por vez primera reportada por Ekblom y Wfd-
man en 1966, al usarla para Cirugfa de Abdomen bajo y en oper!_ 
ciones ortopédicas de miembros inferiores, con concentraciones 
de 0.50%, 0.75%, 1%, con o sin la adic16n de adrenalina. En -
1977, Nolte y colaboradores public6 5001 anestesias espinalcs
usando buptvacafna libre de glucosa (fsobSrfca). En 1979, -
Good1son y Josyala ut111zan bup1vaca!na h1perb«r1ca. 
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CARACTERISTICAS DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

FORHACION Y ABSORCIDN. La mfdula espinal y el cerebro • 
flotan en el Liquido cefalorraqufdeo (LCR), y se mantiene en -
su s1t1o por tenues ligamentos y vasos. El término de LCR, -
fue acunada por Hagendie en IBZS. Cerca del 50~ del LCR, que-
1 lena las ventrfculos cerebrales y el espacio subaracnoideo se .. 
forma en los plexos coroides, debido a una ultraf11tract6n de
la sangre: el 50% restante alrededor de los vasos cerebrales y 
a lo largo de las paredes ventriculares. La composfcicSn del -
LCR, depende de filtración y difusión de la sangre, junto con
la difistcSn y el transporte activo, mucho de este a través del 
plexo toroide. El flujo global es de 500 cc/dfa en el ser hu
mano. El LCR fluye hacia afuera por los agujeros de Luschka · 
y Hagendte y es absorbida por las vellosidades aracnoideas ra
qufdeas y craneales, 11nf4t1cos perineurales y venas del paren 
quima cefalorraqufdeo. Las substancias también abandan el LCR~ 
por d1fus16n facilitada de la glucosa, asf como transporta ac
tiva de cationes y 4cidos 6rganicos hacia afuera del LCR. 

la velocidad de formaci6n del LCR 1 es independiente de -
la prcs16n intraventricular, pero la absorc16n, que tiene ·lu-
gar en gran parte por flujo global. si es proporcional a la -
presi6n, A una presi6n de 112 mm de Hg, presi6n media normal, 
la f1ltraci6n y absorci6n son iguales. Por debajo de una pre
s16n de 68 mm de Hg la absorc16n cesa. Se acumulan grandes 
cantidades de lCR, cuando la capacidad de absorción de las ve
llosidades aracnotdeas esta dismfnufda o cuando existe una obs 
trucct6n del sistema ventricular. la producci6n y presión deT 
LCR, depende la presión osmótica del plasma sangufneo y de la
captlar arterial y se adaptan a sus oscilaciones, probablemen
te la capacidad de dbsorción depende de los gradientes de con
centración y presión entre el sistema venoso y el del LCR. 

CIRCULACION. El lfquido cefalorraqufdeo pa•a al espacio 
subaracnoideo por tres aberturas situadas en el techo del 4o.
ventrfculo: dos pliegues laterales (Luschka}, la llevan desde
adelante a cada lado de la cisterna pontina, y el a9ujero me-
dio (Magendte) 1 lo conduce hacia atrasa la cisterna cerebelo
bulbar. Ambas cisternas de la base del cerebro comunican 11-
bremente con el espacio subaracnotdeo medular, pero la ctrcul! 
ctón principal del lfquido sigue en el espacio subaracnodeo c~ 
rebral hacia arriba, a trav6s de la tienda cerebelosa y des- -
pués sobre los hemisferios cerebrales. El LCR, vuelve al to-
rrente circulatorio por f11traci6n y asmosts, el paso es pref~ 
rentemente en la región supratentorial a través de los plexos
y granulaciones vellosas aracnoideas, corpGsculos de Pachtonf. 
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La c1.rcu1Ílc16n .·del LCR ·s~ ·re~l--iza m~dia.nte una. serie -de
factores ffsicos.-·los m's .importantes parecen ser las presto-
nes secretoras y arterial y~sus -pulsaciones, asf como las va-
rtac1ones rftmicas de la- respiracidn, la compostc1c5n del LCR -
tambilin- influye en esta cuest16n, el contenido de cloruros as
alto y, el de protefnas:es mfnimo o nulo, entre plasma sanguf
neo y LCR, existe un equ111br1o esm6t1co. 

COMPOSICIOH. El LCR es claro, transparente e incoloro. 

Peso especfftco 

Protefnas totales 

Células 

Presi6n 

Albamina 

Globul inas 

Relac16n albamina
Globul ina 

Glucosa 

Cloruros 

l. 006-1. 009 

20-30 mgS 

0/3-7/3 linfocitos 

80-140 mm de H20 

o. 6-l. u. 
0.1-0.3 u. 

0.12-0.3 

40-75 mgS 

680-750 mg% 

VOLUMEN. Es de 120-150 ce. De los cuales 60-75 ce. se
encuentran en los ventrfculos cerebrales, 35-40 ce. en las 
grandes cisternas de la base del cerebro y, 25-30 ce, en el es 
pacto subaracnotdeo medular (o·connells, 1970). Se calcula' li 
cantidad de LCR, en el espacio subaracnoideo por varios méto-
dos (Ej. Janes, Etherfngton y Wflson), a un ce. por cada seg-
mento vertebral por arriba de la segunda vertebra sacra. 

PRESIDH. La presi6n del LCR, debe medirse con el pacien 
te en posici6n horizontal, entonces la presi6n de ventrtculos~ 
cisternas y saco lumbar son iguales. De 70-170 a 80-140 mm de 
H20. 

FUHCIOH. El LCR tiene una utilidad principal ffs1ca, 
actua como un colch6n mecánico, el lfquido absorve y distribu
ye la fuerza de un golpe en la cabeza, aportando una protec- -
c16n considerable al cerebro y al bulbo, Tamb1t!n influye en -
que las cavidades craneal y medular sean igualdas y mantenidos 
dentro de limites fis1o16gicos. 
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FISIOPATOLOGIA DEL BLOQUEO SUBARACNOIDEO 
. (BSA) 

ANESTESIA REGIONAL. La Anestesia Regional, es la que se 
obtiene en una -zona del cuerpo al apl tcar una substancia qufml 
ca que· pueda- bloquear la conducct6n en los nervios de dicha Z.Q. 
na. El agente-empleado no debe daftar permanentemente el teji
do y los cambios funcionales deber!n ser reversibles. De en-
tre los tipos de Anestesia Regional. se encuentra la Anestesia 
de Conducc16n que es la que se lleva a cabo al dep6s1tar una -
soluc16n anestésica en el curso de nervios que se dtstrtbuyen
en una zona corporal en la que se necesita abolir la senstbtli 
dad o la tnervact6n motora, entre sus variedades se encuentra~ 
la Anestesia Raquldea. 

ANESTESIA RAQUIDEA. En la Anestesia Raquldea, se pone -
en contacto el agente anest~stco con los 6rganos nerviosos en
el espacio subaracnotdeo. 

EFECTOS DIRECTOS, Suele aceptarse que el sitio princi-
pal de acci6n de los anestésicos locales es selectivo de los -
nervios, especiftcamente de las rafees de la médula espinal a.n 
teriores y posteriores. 

ORDENAMIENTO DEL BLOQUEO. Hay suceptibilidad diferen- -
cial de las fibras nerviosas a la acci6n del bloqueo, Se oh-
serva que depende del tamaño de la ftbra y de las -caracterfsti 
cas a~at6micas de la misma. · . 

Las bases del llamado ºBloqueo Espinal Diferencial", fu!, 
ron asentadas en la década de 1920 por Gasser y Erlanger, 11 los 
diferentes calibres de las fibras nerviosas eran bloqueadas 
por concentraciones distintas de anestésicos locales". Los 
anestésicos locales evitan el paso del potencial de acc16n a -
lo largo de la fibra nerviosa. La concentraci6n mfnima capaz
de producir bloqueo de una fibra nerviosa determinada se expr_! 
sa como Cm, y esta relacionada con el di!metro de la fibra. El 
fármaco anest~sico inyectado en el espacio intradural bloqueaª las fibras simpáticas, antes que a las fibras sensitivas, -
mientras que las fibras motoras de mayor calibre se bloquean 
más tarde, la recuperac16n tiene lugar en orden inverso. El -
bloqueo sensitivo se extiende una o dos segmentos por arriba -
del bloqueo motor. 
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CLASIFICACION OE LAS FIBRAS SEGUN SU CALIBRE (RELACIONADO EL -
CALIBRE CON SU FUNC!OH Y SU SENSIBILIOAD A LOS ANESTESICOS LO-
CALES). STEIN, 19B5. 

GRUPO OIAMETRO VELOCIOAO OE MOOAL!DAD SENSIBILI-
DE LA CONOUCC!ON. TRASMITIDA. DAD A LOS 
FIBRA. ANESTES 1 COS 

LOCALES 
(PROCAINA). 

A( H 1EL!N1 CAS) 

Al fo 20 micras. 100 m/s. llOTORAS GRUE- u 
SAS PROPIOCE 
PTIVAS{ACTI'.:" 
VIDAD REFLE-
JA). 

Beta flOTORAS FINAS 
(TACTO Y PRE-
S 1 ON). 

Gama FIBRAS HUSO -
flUSCULAR {TO-
NO MUSCULAR). 

Oelta 4 micras. 5 m/s. TEMPERATURA Y 0.5% 
DOLOR CORTAN-
TE, QUIZAS 
TACTO. 

B(MIELIHICAS) 
3 micras. 3-14 m/s. FIBRAS AUTOND 0.25% 

MICAS PREGAN-: 
GL!ONARES. 

C(AHIELINICAS) 
0.5-1 micras. 1,2- m/s. DOLOR SORDO,- 0.5% 

TEMPERATURA,-
TACTO (COMO -
LAS DEL TA PE-
RO MAS LENTAS. 
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EFECTOS INDIRECTOS OEL BLOQUEO SUBARACNOIDEO. 

SISTEMA CARVIOVASCULAR. El efecto de la Anestesia esp1· 
nal, sobre el sistema· card1ovascular es mediada principalmente 
por la denervac1c5n pregangl fonar del s1mp&t1co en el .espacfo
subdural. El cóntrol nervioso de ·la funcfc5n cardfaca 'es medf,! 
da por: 

1.- Bloqueo s1mpH1co segmentarlo con resultado de .d11atac16n
de los vasos de resistencia y capacitancia. 

2.- Par!lisls de las fibras s1mp5tlcas cardfacas, de los cuo-
tro o cinco segmentos dorsales superiores con p'rdfda del
fmpulso cronotr6p1co e fnotrdpfco hacia el mfocardfo, y 
aparfcf6n de bradicardia y reduccf6n de la fuerza de eyec
c16n. Los centros vasomotores medulares ejercen un monop.Q. 
1 fo menos acentuado de lo supuesto sobre el control nervf.Q. 
so del coraz6n y gasto cardfaco, una parte importante del
control cronotrdpico e inotr6pico del corazón 1ntervfenen
f1bras aferentes y eferentes, por arcos reflejos de los -
cuatro a cinco segmentos dorsales superiores, en forma tn
dependtente de las influencias supraespinales, este refl,! 
Jo medular, esta a su vez subordinado a las órdenes supe-
r1ores cuando la médula esta intacta y se contraresta por
fnfluencias parasimp!ticas. Este control refleja medular
de la funcidn cardfaca esta abolido cuando el bloqueo ner
vioso se encuentra por encima de D-1 (Bloqueo espinal al-
to). 

El efecto nervioso del bloqueo espinal alto, sobre la 
func16n cardiovascular es la suma de tres componentes: vasod1-
1atacidn segmentarta, supres16n suprarrenomedular e 1nhf b1c16n 
del impulso inotrdpico segmentarfo. 

La bradicaci6n y el sfncope son componentes de la df smi
nuci6n del retorno venoso al coraz6n, el reflejo brodicardico
sfgue las vfas vagales a través de la médula, y los responsa-
bles de su act1vac1dn residen en los ventrfculos del corazcSn. 

Control farmaco16gico: 

1.- A partir de la absorc16n vascular del anestésico con con-
centrac16n del mismo en la circulaci6n y lus efectos dista 
les consiguientes sobre la musculatura lisa y la cafda deT 
gasto cardfaco por bloqueo de los B receptores. 
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2.- Derivado- de. 1a·est1mulac16n de los B receptores, resultado 
de .la absorc16n vascular de la adrenalina s1 esta presente 
en la_._solucfdn; con aumento del gasto cardfaco y descenso
de la res1stenc1a per1fér1ca, 

. - los- va~os_-de-·caPacftanc1a venosa cont-{enen 'un 80'% del Y.Q. 
lumen hemcftfco regional, cambios en el tono de la musculatura-
11sa pueden producir modfffcacfones en el volumen hemStfco muy 
sfgnfffcatfvos y alteraciones del retorno venoso. En el con-
trol del tono vascular periférico intervienen de .forma directa 
la 1nervac16n segmentarfa de los receptores adrenérgfcos A y e, 
e indirectamente a través do las catecolamfnas liberadas por -
la médula adrenal. 

La respuesta vascular a la estfmulacfdn nerviosa en los
vasos y los 6rganos depende de la densidad de la inervaci6n 
simp!tica en un punto determinado. El sistema suprarrenomedu· 
lar es activado a través del flujo simp6t1co esp14cn1co (DS·LU 
contribuye al control card1ovascul ar, la 1nterrupci6n de la ac 
t1v1dad s1mp6t1ca va acompaílada de relaJac16n de las arter1o-~ 
las con reduccf6n de la resistencia precapilar y aumento del .. 
flujo capilar, junto con una reducci6n del coraz6n y el traba
jo cardfaco. Los vasos de capacitancia pierden su tono, la C! 
pacitancia venosa aumenta, reduciendo el retorno venoso y el -
gasto cardfaco. La elevaci6n de la frecuencia cardfaca en 1a
h1potensi6n arterial con resistencia perif~rica disminuida, es 
aquf el factor decisivo de la compensación. dependiendo del 
mantenimiento de un volumen cardfaco suficiente. En la Aneste 
sia espinal alta hay una bradicardia por la fnsuffciencia de~ 
las fibras simp!tfcas del coraz6n y la supremacfa del vago car 
dfaco se puede presentar el reflejo de Bafmbrfdge debido a la
dfsmf nuci6n del retorno venoso. La tendencia de un pulso len
to se presenta cuando la presf6n cJecfende en m&s de un 25%. La 
importancia de la disminuc16n de la presión arterial va de 
acuerdo al namero de segmentos desconectados, el sfgno princi
pal de la h1potensi6n arterial es la derivaci6n de la sangre -
en las zonas paralizadas conservando la sangre en su totalidad 
(Efecto Poolfng). En un principio en la persona normal hay -
un aumento transitorio de la pres16n arterial debido al vacia
miento reactivo de los depósitos venosos y a la lfberac16n de
catecolaminas¡ tan s61o a continuaci6n se presenta el descenso 
tensional y, este es paralelo a la disminución de la presión -
venosa central (PVC). La presión arterial sist611ca desciende 
antes y con mayor intensidad debido a la insuffcfencfa de la -
contracción mfocardfca. En condiciones normales la irrigación 
coronaria es constante, pese al decenso de la presión arterial, 
manteniendo las necesidad de oxfgeno del corazón prácticamente 
cubiertas. 
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El tiempo c1rculator1o se pr.010~9,i_:-en-:Un 100%, aproxima .. 
damente. El 02 en sangre arterial no se.altera mucho, el 02 -
en sangre venosa disminuye mucho y, cón-ello_-·se acrecienta .m4s 
la diferencia arter1ovenosa. · - ·· -

EFECTOS METABOLICOS. 

Efectos del bloqueo 
6rganos. ·El fallo de los 
lar no concuerda con los 

. . ' __ . -, : .. -_. :· ' .;:/_. --. 

espinal en el fluJo sangufneo de los 
6rganos aparece cuando el flujo cap1 
requerimientos hfsticos. -

CORAZON. La ci rculaci6n del coraz6n es muy sdt11, para
el propio aporte sangufneo depende de si mismo. El flujo mio
cardfco esta determinado por la necesidad de oxfgeno y por un
compl 1cado equilibrio que incluye no sdlo la precarga, pastear 
ga, y, la pres16n 1ntramural, también la proporc16n de estas -= 
fuerzas durante la sistole y ~t!stole. El miocardio mormal to 
lera decensos de la pres16n sangufnea inducidas hasta de 40-Slr 
mm de Hg s1std11cos, sin embargo en presencia de la pres16n 
d14stoltca de 75 a 85 mm de Hg, puede asaetarse con signos 
eléctricos de isquemia. La htpertens16n tambi~n causa signos -
desagradatles sobre el corazdn. 

SISTEMA NERVIOSO CEllTRAL. El corebro es el menos capaci 
tado para tolerar la anoxia. Ultimamente la m~dula espinal hi 
sucitado una atencidn creciente como objetivo vulnerable en la 
anoxia. Durante la Anestesia y en el postoperator1o es de vi
tal importancia el mantenimiento de un intercambio gaseoso ade 
cuado y flujo sangufneo para la médula y el cerebro¡ los pr1n~ 
cipales factores que afectan el riego hfsttco del neuroeje son: 
la pres16n arterial, la pres16n venosa y la resistencia pertfé 
rica vascular. El flujo sangufneo cerebral se vuelve inadecui 
da cuando desciende por abajo del 60% del normal, esta ocurre:" 
con una pres16n arterial media de unos 50 mm de Hg. La pre- -
s16n arterial en el sistema, que por autoregulactdn, manttene
el flujo sangufneo cerebral y medular con ampl tos mirgenes de 
seguridad, si la perfustdn desciende por debajo de un determi
nado punto crtt1co. La presidn arterial media cuando se man-
tiene encima de 50 mm de Hg, asegura una oxtgenac16n adecuada
cerebral y medular en sujetos normales. El flujo sangufneo -
cerebral es el equilibrio entre la presi6n arterial media y la 
presidn venosa media¡ el aumento de la prest6n venosa c~ntral
se debe equilibrar con el incremento de la presidn arterial, -
el aumento de la pres16n venosa durante la htpotenstdn arte- -
rial puede obstruir el flujo capilar y producir anoxta 1squéml 
ca. El dtdx1do de carbono es uno de los reguladores más pode
rosos del neuroeje y de la reststencta vascular; el flujo au--
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menta con la retenc16n_ d_e co2-. y ·d1sm1nU:re· en :ta:· h1po_capn1a. 
. . . 

HIGADO. El flújo sangufneo hepitico· depende en gran ma
nera de ta.pres16n ·sistémica· rued1a, .si se- permite 4ue la pre-
s16n si st611 ca descienda hasta el fras de 60-70 mm de Hg, hay -
una notable d1sm1nuc16n del flujo sangufneo hep!tico. 

RIRON. La respuesta renal y suprarrenal ante las lesio
nes es uno de los principales mecanismos que parecen diseftados 
para sobrevivir en un medio ambiente hostil, el r1116n responde 
ante el traumatismo reteniendo sales y agua. el mecanismo de -
esta respuesta ant1dturét1ca es en parte humoral y en parte 
nerviosa; la denervact6n aguda y cr6n1ca del r1ft6n va segutda
de un aumento moderado de ta excrect6n de sal y de sodio al pa 
recer por control nervioso en el transporte tubular del sodio-: 
y agua mediante desvtos del flujo sangufneo intrarenal de la -
corteza hacia la m6dula, hacia las nefronas con la asa de Hen
le m~s largas y, en consecuencia con m!s capacidad para reab-
sorver sodio y agua. Normalmente el trauma va seguido de una
retenci6n de sal y de agua¡ se demostr6 que este mecanismo es
ta profundamente alterado por el bloqueo espl!cnico mantenido
por un periodo de 4a horas después de la Cirug(a (Beban, 1971-
1973). La retenci6n postoperatorio de agua y de sodio actua a 
través de mecanismos diferentes. El flujo sangufneo es b1én -
mantenido por autoregulac16n a pesar de los grandes cambios en 
la presi6n arterial diast61tca, siempre que la pres16n arte- -
rfal diast61 tea permanezca en 55 mm de Hg. Los riñones son r! 
sfstentes a los efectos de la d1sminuci6n del flujo sangufneo, 
la f11traci6n glomerular y el gasto urinario pueden bajar por
htpcperfus16n renal si hay hipotensi6n arterial severa, pero -
los cambios son anicamente transitorios. 

VEJIGA URINARIA. El control medular de la vejiga reside 
en los segmentos sacros Il, Ill y IV. Los efectos del bloqueo 
espinal sobre este 6rgano dependen del nivel segmentario del
mfsmo, y de la presencia o ausencia de un arco medular intacto 
a través del cono. El bloqueo dorsal produce pocos lrastornos 
a este nivel, en cambio, el bloqueo lumbar afecta los segmen-
tos sacros y proporciona una vejiga analgésica del tipo tabét! 
co o de neurona motora inferior. 

GLANOULA SUPRARRENAL. MEDULA. Las influencias de la es
t1mulaci6n nerviosa sobre la producc16n de catecolaminas es cg 
nacida desde hace mucho tiempo. Se manifiesta por una impor-
tante relacf6n entre el nivel sensorial dermat6mtco tor&c1co y 
los niveles de norepfnefrfna y esptnefrina. Después de un ~1~ 
queo espinal alto, existe una depres16n plasm!tica de catecol! 
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minas que coincide con la cafda de la pres16n arterial d1ast6-
11ca aproximadamente 75% de los niveles basales lo cual vuelve 
a niveles normales despul!s de la ctrugta. 11 Con anestesia espJ. 
nal, se bloquean los aferentes del sitio daftado qu1r0rt1camen
te atenuando de esta manera la respuesta neuroendocrina al -
stres quirGrgtco". "El potencial de los efectos secundarios -
indeseables securidartos a la respues adrenl!rgica al stres qut
rGrgico en pacientes con padectmtentos cardtovasculares puede
ser atenuado con anestesia espina\", 

CORTEZA. La corteza suprarrenal responde ante los trau
matismos aumentando la producc16n de h1drocort1sona (cortiso\). 
A veces hasta 10 veces superior a los niveles basales. La ct
rugfa abdominal mayor va seguida normalmente de un aumento del 
corttsol plasm4ttco en una proporct6n de unas 4-5 veces supe~~· 
rtor desde las ctfras basales de 10 a 15 mtcrogramos/100 ce, -
hasta un m4x1mo de 40-60 mtcrogramos/100 ce a las 4 horas pro
duciéndose descensos de este ttpo hasta llegar a cifras norma
les 24-36 horas después de la c1rugfa. 

PANCREAS ENDOCRINO. La gl1cem1a se eleva bruscamente 
después de la cirugta mayor, como parte de la reacct6n general 
ante el trauma. La causa de esta respuesta ttene forma y dur! 
ct6n semejante a la del corttsol. Stn embargo, ambas respues
tas difieren en la medtda en que son modificadas por el blo- -
queo espinal. la respuesta del cortisol persiste virtualmente 
inalterada ante la respuesta por la analgesia medular prolong! 
da¡ la htpergltcemta se puede eltmtnar por completo con un bl.Q. 
queo espl&cntco efectivo. La respuesta de la glucosa sanguf-
nea puede ser elevada por los stgutentes factores: 

A. Aumento de la ltberaci6n de glucosa procedente del glucoge
no almacenado. (Gluconeogenests). 

1. Nervioso, por los nervios espl&cntcos. 

2. Humoral, por hormonas circulantes como \a adrenalina o -
el gluoagon. 

B. lnh1b1c16n del metabolismo de la glucosa. 

1. Jnh1bici6n nerviosa o humoral, de la excrect6n de la tn
sul ina. 

2. Esttmulact6n nerviosa o humoral de la secrect6n de gluc,! 
gon. 
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Jahnsan (1949), de~~str6 que.el bloquea medular en D-IV
inhtbi• la respuesta hiperglicémica alcstres quirOrQica en las. 
animales.· Conf1rmada:en:e1-ser humano'por. Bromage (1971) y -
Brandt (1976), La:respuesta de.las.diabéticas a la insulina - · 
queda oumentada par. eLblaquea espUcnica y los niveles hipe-
rosmolares de Ja -·g11cem1a·::_sangufnea pueden normal fza_rse r.tpfd! 
mente cuando.,se_ 1nstala un··bloqueo·:espfnal alto. 

CONTROL DE LA TEMPERATURA. La por&l isis de las ·aferen-·
tes sfmp4t1cos interfiere con los mecanismos termoreguladores
en tres formas: a). Disminuye la produccf.Sn de adrenalina, -
b¡. Desciende el metabolismo y la praducci6n de calor y 
c • Hay vasadilatac16n periférica. 

RESPIRACION. Ahora se reconoce que ni los efectos car-
dfovasculares, nf los resptratorfos con anestesia raqufdea pu~ 
den ser atribuidos a los efectos de los anestésicos locales en 
el Lfqufdo cefalorraqufdeo ventricular, actuando dfrectamente
sobre los centros respiratorios superiores del tallo cerebral, .. 
La etiologfa del paro respiratorio es en la mayorfa de los -
casos no farmacoldgica sino fisfo16gfca y es el resultado de -
disminuciones severas del gasto cardfaco con inadecuadas perf.!!, 
siones cerebrales, y no a par&lfs1s frénica. 

las neuronas motoras de la respfraci6n en el centro res
piratorio de la m~dula conservaban el tono motor intrfnseco y
se estimulaban continuamente a menos que fueran inhibidas, ah.Q.. 
ra se acepta que las neuronas motoras respiratorias al igual -
que otras neuronas motoras requieren de una dotación de afercn 
tes antes de que puedan responder y llevar a cabo sus funcfo-
nes normales. En ausencia de estas aferentes, las neuronas 
motoras de la respirac16n en la m~dula quedan inactivas y asfn 
tom4tfcas. El aparato respiratorio reflejo se vuelve muy man,! 
Jable cuando los aferentes quedan reducidos por el bloqueo es
pinal alta en DI o en Dll. El arca refleja frénico a nivel 
CIII, IV y V, muestra una dependencia similar en un namero ad! 
cuaro de aferentes. 

Las informaciones sensitivas de la pared tor&cf ca se for. 
man a partir de las 12 rafees dorsales posteriores. Las sens1 
ciones procedentes de los dos tercios externos del diafragma pa
san a los seis segmentos dorsales inferiores, la porcfdn cen-
.tral del diafragma a través del nervio frénfco hasta 1 os seg-
mentas cervicales Clll, IV y V. Las aferentes procedentes de -
1os pulmones y vfas respiratorias discurren a _lo largo de los
nerv tos, vago y parasimpático hasta los 4 segmentos dorsales superiores. 

Eferentes. La 1nervacfdn motora del &rbol bronquial es-



una mezcla de simpática (broncod1latador) y parasimpática . 
(broncoconstrictor). 
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La 1nervae16n auton6m1ca de los pulmones desempena un pa 
pel vasomotor importante, y los nervios simp&ticos aumentan la 
resistencia vascular pulmonar. 

La compliancia pulmonar disminuye en forma gradual, has
ta la normalidad en el paciente con bloqueo espinal alto (por
arriba de DI 1). 

El pulm6n no s61o es afectado por sus propios mecanismos 
nerviosos, sino tambián por efectos indirectos procedentes de
fen6menos vasculares auton6m1cos procedentes de lugares distan 
tes, ej., en la 1nsuf1c1encta cardfaca congestiva, como respon 
sable de la rtgtdez pulmonar y deterioro de la capacidad v1taT. 

La denervac16n torácica por el bloqueo espinal alto no -
parece afectar la pos1c16n de la parrilla costal, según se de
duce del volúmen pulmonar. Tampoco parece afectarse la capacl 
dad residual funcional. 

USOS DEL BLOQUEO SUBARACNOIDEO 

La ut11 idad de la Anestesia Espinal para la real izaci6n
de las distintas intervenciones qu1rargicas es bien aceptada 
si se toman en cuenta parámetros como los siguientes: 

1.- La adecuada selecci6n del paciente y de la edad, 

2.- El estado ffsico del paciente, en especial su funct6n res
piratoria. 

3,. El estado psico16gico del paciente, de ella repercutir4 el 
éxito del procedimiento. 

INDICACIONES QUIRURGICAS DEL BLOQUEO SUBARACNOIDEO. 

l.- Procedimientos ortop6dtcos de extremidades inferiores, in
cluyendo la cadera. 

2.- Operaciones rectales, incluyendo resecciones abdomtnopert
neales. 
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3.- Operociones pélvicas y abdominales bajos. 

4.- Procedimientos obstétricos incluyendo ces&reas. 

5.- Operaciones del tracto genitourinario, incluyendo reseccf.Q. 
nes transuretral es. 

6.- Cirugl• vascular de pélvis y extremidodes inferiores. 

Aldrete (1986), menciona el·uso·qÜ1rdrgico de este tipo
de Anestesia para pacientes seleccionados en forma más riguro-
sa. ' 

!.- Ciruglo de hlgodo,· vfos bil iares'y pSncreos. 

2.- Est6mogo y bazo.· 

3.- Cirugl• 1ren•l. 

4.- Intervenciones neuroquir~rgicas (por ejemplo hernia de di! 
co, 11stesis, espondilftfs, 11berac16n de ratees, etc.). 

Las propiedades analgésicas del bloqueo subaracnoideo 
pueden ser modificadas por los siguientes factores: 

1 ... Relacionada con el paciente, la pos1c16n del paciente du-
rante e inmediatamente después de la 1nyecc16n, puede in-
fluir en la difus16n del anestésico. 

2.- Con la soluc16n anestésica. 

Peso espec1f1co del LCR, para seleccionar la soluc16n 
hiperb!rica o h1pobáric•. 

Capacidad disminuida del espacio subdural, repercute en
el grado de analgesia y la dosis requerida. 

El uso de vasoconstrictores en la soluci6n anest~stca. -
Para disminuir la absorct6n y los niveles plasm&ticos de las -
drogas anest~stcas asf como para prolongar la duract6n de la -
occi6n, (has to del 50%). 

Por lo general la Anestesia Espinal se realiza a ntvel -
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lumbor, para evitar les16n de la médula espinal. A nivel de -
Lll y Llll o de llll y LIV. 

Peso especfffco y temperatura de ·la soluc16n anestl'!:sica. 
Una soluci6n anest~stca inyectado en el espacio subdural se e! 
t1ende segcln la ·altura y presfcSn de la 1nyecci6n, la mezcla -
con el LCR, la formac16n de remolinos, el factor de dilucf6n,
el gradiente de concentrac16n y de la d1fusl6n. Las dHeren-
ctas entre peso especfftco del LCR y de la solución anest11s1ca 
es s61o de relativa importancia ya que tambi~n resulta determ! 
nante la tempratura de la soluc16n. Las soluciones htpob&ri-
cas oscilan rápida y limitadamente en el LCR del paciente colo 
cado en postcicSn de sentado, en decabtto lateral se desplazan-= 
en la dfrecc16n de la parte m«s elevada, este desplazamiento -
s1n embargo es limitado. El punto m!s alto de la columna ver .. 
tebral lumbar en posic16n de decObito supino es siempre Llll,~ 
el punto mlis bajo de la columna vertebral dorsal en posic16n .. 
horizontal es siempre DV y DVI. 
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FARMACOLOGIA' DE \os. ANESTESICÓS. LOCALES 
,_, ---,· ::::L~'-· '.·,:,· ·. -:· __ :_ 

ANESTESICOS.LOCAÚ~FJ:,¡;~5,Áie~'t'ésiccá Locá1es.(AL) son ~. 
drogas que tienenila:propiédad•de•producir pérdida de la sensi 

.bflidad en un&rea:espec!(ica:.;del;',cuerpo,:por .. inhibici6n.de -= 
los procesos ·de conducci6n;en3tos;teJido••nervfosos periféri-
cos. En la pr&ctica•cl!nica's61o.:se.utilfzan aquellas sustan
cias que producen ~na,.pérd1da~trans1tor1a~pero completamente -
reversible de_·la anestesia·.-,"_./.--· · 

-,·:;:.:;,;:· 

FISIOLOGIA o~· LA· CONDUéc1DN NERVIOSA, El interior de un 
nervio periUrico existe con un potencfol eléctrico negativo -
de -60 a -90 mV llamado "Potencial de membrana en reposo"; .. 
cuando llega un estfmulo.nervfoso produce una onda de despola
rfzacfcSn, hasta alcanzar· un nivel crftfco, esto se llama "Um-
bral de exc1tacf6n", al alcanzar una altura m&xfma, el fnte- .. 
rfor de la c61ula esta cargada positivamente en relacfcSn con -
el exterior, este es el "Potencial de accfcSn" de 100 mV. Des
pués de 14 fase de despolarizaci6n, se inicia la repolariza- -
cil'Sn, lo cual hace que la célula vuelva a tener su ¡>otencfal -
de reposo. 

Estos cambios electrofisfo16gicos se deben principalmen
te a las diferencf4s de concentraciones de electr61ftos en el
cftoplasma del nervio y en el lfquido extracelular, asf como a 
la permeabilidad de la membrana celular a varios iones, en es
pecial al sodio y al potasio. La membrana en estado de reposo 
es pri1ctfcamente impermeable 41 intercambio de iones; al mamen 
to de un estfmulo la membrana celular se hace permeable y los~ 
fones de sodio penetran del exterior al interior de la célula
nervfosa, cuando la célula esta en fase de despolarizaci6n mi1-
xfma el potasio intracelular se desplaza al exterior, lo que -
ocasiona el fnfcfo de la repolar1zacf6n. Estos intercambios -
ionicos se realizan fundamentalmente por gradientes de concen
traci6n. En estado de reposo, la célula necesita la accf6n 
de la llamada ''Bomba de sodio y de potasio". 

Los AL, producen una dfsminuc16n de la velocidad de des
polarizacf6n e impiden que esta onda alcance el umbral de excJ.. 
tacf6n, por lo tanto la célula no se despolariza y no se prod~ 
ce el potencial de accf6n. 

Segan Covfno, la secuencia de eventos que se producen 
por accf6n de los AL son: 
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1.- Desplazamiento ·de los iones de Calci~ de la sÜpe~/ic.iede
la membrana celular, por antagonismo compe_t1t1vo·~-,-si_endo.-
ocupado estos sitios por los AL. · · - ;·:·· ···.i ·- • 

z ... Bloqueo de los canales de sodtcÍ, reducieri~·Q el paso de es
te ton del exterior al interior de la membrana . . 

3.- D1sminuci6n de la velocidad de despolar1zaci6n·e1~'ctrica,-
1o que origina que no se alcance el umbral de~exc1tac16n,
no se produzca el potencial de acc16n,· y _no habra bloquea-
do la conducc16n nerviosa. · · ·· 

FORMULA ESTRUCTURAL 

O ESTEK 
11 c-o- CHz--CH2- N 

v-N- C --CH2-- N 

GRUPO 
AROMATICD 

AMIDA 

CADENA 
INTERMEDIA 

GRUPO 
AMINO 

En los AL, el grupo aromático es el responsable de las -
propiedades lipof!licas y, el grupo amino de las hidrof!licas. 
De acuerdo a su fc5rmula estructural los AL se dividen en 2 gr.!!,. 
pos: 

1.- Agentes con una unidn de tipo Ester, en la parte final de
su porcidn arom4t1ca y la cadena intermedia (procafna). 

2.- Agentes con unión de tipo Amida (lidocafna). 

En los agentes locales de tipo Amida, la simple ad1c16n-

- - ----- ___________ , __ ........ ~ .. ..,. """--~---···--·"':...... ........... ~"-
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de un· radical bu tilo a la· pos.fcicSn ~·~fria ,de l·a· mÉ!pfvacafna OC,! 
sfona que este se transforme en. _la .. bupfvacafna mSs potente. 

_,. ' ¡ 

Metabolismo. En los AL del 't'lpo Ester derivados del Sci 
do paraamfno benzoico se hfdrolfzan·:en'{el __ ,plasma por acc16n 7 
de la pseudocolfnesterasa; los ·de .. _tfpo_.;Am_f.da sufren su degrad! 
ci6n enzim4tica en el hlgado. · , · 

• - - • : < ::· ~~~-- - ... ·.; . "' .' 

En las posibfl idades de proéluéi·r:~eacciones aUrgicas, -
estas son m&s frecuentes en los:-AL\del·~tfpo Ester, por su gran 
affnfdad por los colorantes y ·prese~yat~vos,-·attamente alergé
nfcos. 

Clasificaci6n clfnica de los'AL: 

1.- Por su duraci6n. De corta duraci6n (procafna). Duraci6n 
intermedia (lidocafna, mepfvacafna, prilocalna). Larga du
racfdn (bupfvacafna, tetracafna). 

La duracfdn de la analgesia depende en forma directa de
la fdrmula qufmf ca, de las caracterfstfcas ffsfco-qufmf cas (cQ 
mo la unfdn a protefnas), dosfs usada, y de la adic16n o no de 
sustancias vasoconstrfctoras. 

' 

2.- Por su potencia. De baja potencfa (procalna). Potencia 
intermedia (lidocalna, mepfvacalna, prilocafna). Alta po-
tcncia (bupivacafna, tetracafna). 

La potencia de los AL esta influenciada por factores 
mo lfposolubllfdad, capacfdad de producir vasodflatacf6n y 
caracterfstfcas farmacocint'!ticas. 

co
sus 

3.- Por su tfempo de latencia. Corta latencia (lfdocalna). La
tencia fntermedla (prflocalna, bupfvacalna). Larga laten-
ch (tetracafna). 

La latencia puede variar por factores tales como las ca
racterfstf cas propias del f&rmaco (namero de moléculas sfn car 
gay con carga, PH y PKa}, la dosis ministrada, el sftfo de -
apl icacf6n y la t~cntca empleada. 
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RELACION ENTRE POTEN¿IAY ToXICIOAD DE LOS ANESTESICOS LOCALES. 

DROGA ANESTESICA •. POTENCIA •. · · TOXICIDAD. INOICE ANESTESICO. 

Procafna. 1.0 1.0 1.0 
Tetraca fna. 10.0 12 o.5 
Cloroprocafna. 1.0 o.a 1.0 
L ido ca fna. 3.0 l. 75 2.0 
Bupfvacafna. 3.0 3.0 1.75 
Mepfvacafna. 3.0 2.0 . 3.0 

ALDRETE (1986). 

FORMAS ACTIVAS DE LOS ANESTESICOS LOCALES,· 

Los Anest4s1cos Locales existen en el mercado en forma -
de solllciones de una sal. La sal del anestésico local puede .. 
estar en forma de molécula no cargada (B) y de cationes carga
dos positivamente (BH+). 

La proporcf6n entre bases no cargadas y catfones carga-
dos depende del PH de la soluc16n anestésica y del PKa de la -
droga. El PKa es siempre constante, y por lo tanto la propor
cf6n entre las formas no cargadas y los cationes con carga de
pende del PH de la solut16n anestfisica. Si el PH baja la con
centración de ta forma catf6nfca aumenta y predominan 1 os ca
tiones sobre las bases. Si el PH sube, las concentracfones de 
H+ disminuyen, por lo que exfstir&n m&s formas libres con com
paración con los cationes cargados. 

De la concentractdn de la forma no cargada (la base), de 
pender( la facilidad con la cual el anest~s1co se difunde a ~ 
trav~s del epineurum, las soluciones alcalinas lo penetran m&s 
f&ctlmente acortando el perfodo de latencia, cuando el AL atra 
v1eza el epineurum se establece un equilibrio entre la forma~ 
no cargada y la catidntca, esta 111t1ma es la que se une a los
receptores siendo al parecer la responsable de la tnterrupc16n 
nerviosa. 

FARHACOCINETICA. La absorc16n de una soluc16n anestési-
ca en el sftio de la ap11cac1dn depende de varios factores: 
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l.· Sitio. Hh Ucllmente se absorven en .mu~osa ~ingival y los 
nervios intercostales. ' · 

2,- Dosis.. A mayor dosis mayor absorcl,6n ·y ma'fores ·posibll ld;t 
des de produc t r . f entSmeno_s_,:. t6x i cos;. ·,;- ;·. ;_·:.;:~ :,,;;>; :»-::-:<(\-; :.:- · · . -

3... Ad1ci6n de.,~-~ s t·a·n~i as ::\¡~"'5'~~-~·~s t'~-1-Ct~ra:s···/.'R~¿fJ-~-e~ ··_1 ~-- c~nt 1-
dad de droga, que pas.'•l."torrente;,clrcuhtor.io·y, la toxi-
cidad. .· : .. -: ........ ;ii· \/Y···.;·: ··i•.~·•::··,·:,:.:.;.;,•.' : · · 

4. •. Ca racterf St 1 co si f A r/l1~~'016g 1 éo ~ d;l 'allestéiÍco,' A inayor poder de 
la droga;para produclr:vasodilatacldn tendr! una consecuen · 
ch directa'de mayor• absorci6n •. · . : · · -·- - .. : ,_,,·--- ,-_. .. ·.'(· -; ' . ' . 

· .... Dl~triliuc:'lón: Una vez que. es absorbido, el AL pasa al 
torrente circulatorio ·central y de ah! a través del agua total 
del· cuerpo, la droga es redistribuida a los tejidos en un mod!!. 
lo hrmacoclnético de 2 o 3 compartimientos. En la curva de -
d1stribuci6n, la fase al ta se debe a que los AL son captados -
en los tejido• ricamente Irrigados (pulm6n, r1ft6n Y.ma.sculo). · 

Hetabol lsmo. Los AL del tipo Ester (procafna¡ .s~ reall-~ 
znn en el plasma por acctdn de la enzima pseudocol nesterasa.
Los del tipo Amida {1 ldocafna) sufren la degradaci6n enzlm4t1c·· 
ca en el hfgado. La excrec16n de los metabo11tos y de alguna-~ 
porcf6n de forma activa es llevada a cabo por los f'.'1ftoneso·,· 

RELACION ENTRE LAS PROPIEDADES FISICO-QUIMICAS 
DE LOS ANESTESlCOS LOCALES. 

Y LA ACTIVUÍÍÚ> • 

CLASIFICACION POTENCIA SOLUBILI FIJACION LATENCIA DURA• 
DEL AGENTE. RELAHVA. DAD EN - A PROTEI . (m1n) CION. 

L!PIDOS. NAS. - (m1 n) 
(en vivo) (%) 

Saja potencia y 
breve duraci6n. 

Pro ca fna. 1 1 5 1.5-3 45-60 
2-cloroprocafna. 1 1 9 t.5-3 40-60 

Potencia y duracidn 
intermedia. 

Hepivacatna. 2 1 75 2-4 70-90 
Pr11 oca f na. 2 t.5 55 2.5-4 gD-120 
LI doca !na. 2 4 65 2-3 GS-75 

Gran potencia y 
larga durac16n. 

es 6-8 180-400 Suplvacafna. 8 30 
Tetraca i'na. 8 80 as 8·10 150-350 
Et1docalna. 6 140 95 2-5 lSD-500 

Aldrete (1980). 



21 

TOXICIDAD DE LOS ANESTESICOS LOCALES 

. Los Anes Us icos Loca 1 es (AL): ~~andés~~ usados en las do 
s 1 s recomendadas ... genera.1 mente:: no:· presenta·n-_:_ otros _efe e tos fa rm! 
col iSg1 cos 1 oc_al es. o.'. sis témf_cos ·Jmportantes·~ '?-Cuando se sobrep,! 
san 1_ as dos 1 s.· apa recen',_1 as.,~ reacciones '.)~t6x f cas ,·, 

- --.·· ·,-~-:; .-.::j~-:~'.-!:~:~~-:~·{;_:::-;J._:; :.~1:5·~~:~~~~~~:;~'.~::;~~..;¿~·;·~J-~::;,{!:,¡f 1,\Ji~:~i1~:~::~;-L~- .·; , 
.. , La:• tox i ci da.d,i sis Um.i éa •·de:\ 1 o~'' AL'; pueden 'ser expresadas - . 

en .. Urm1 nos:: de>tox i c ida di a bso 1 uta·;, que' es: la··. cantidad mf nima -
· de -1 a·;_ d róg a"-::_capaz\-de'( produ e 1 r,:1 ef ectosr tcSx fca·s, o ·como tox fe 1 -

. dad .. relatfva;:,cuando.-jla:_~_toxfcfdad·;de:.una_:·.droga .es referida, -
con _re 1acf6n-.a -otra~ m&s ·-:-conocf da, tomada como pa trcSn. 

- -- . _____ '" _----, -~<~:,-/~;;~{~}[¡~;:-J:f;iX~'.15~\::Íif:-~;:·~:~: :;:_·_y,:_--_ - ._ . .. 

· ·.oosis:mlnima·'Jetah:'Cantidad·capaz de matar mh de la m! 
.tad de.un lote de animalesc(DL·,50)~ · . 

. - ' . . . - - . 

Indice a·nestésiCot.es ·1a relaci6n que existe entre ta P.!! 
tencia relativa y la toxicidad relativa. 

Este método cl&sico no expresa el valor y la seguridad -
de un anestésfco local, asf, ta dosfs letal puede variar de 
acuerdo a ta concentración usada. La concentracf6n mfnfma 1 f
mfte (Cm) es la capaz de producir Efecto que representa la po
tencia fntrfnseca de cada ~nestésfco, no esta en relacf6n -
constante con ta concentración usada clfnfcamente para todas -
las sustancias; asf, es como fue creado el término ncoeffcfen
te de segurfdad 11 como una mejor forma de relacionar la poten
cia de un anestésfco local y su toxfcfdad. Casf todas las 
reacciones tóxicas de los AL, de tipo sistémico, son debidas a 
las sobredodfs que ocurren por absorción de la droga, con nfv~ 
les sangufneos altos. 

REACCIONES TOXICAS SISTEH!CAS. 

Sistema Nervfoso Central. Los principales son los de e~ 
citación cortical, convulsiones y la concomitante depresión -
bulbar (depresión respfratorfa y apnea). El mecanismo de la e~ 
cftacfdn del Sistema Nervioso Central al parecer se encuentra
relacfonado con un bloqueo fnfcfal de tas vfas fnhfbfdoras de
la corteza cerebral y de sus conexiones con el Sistema Lfmbfco, 
tanto en las sfnapsfs cortical como en las propias neuronas 
inhfbfdoras, activando el sistema Amfgdaloide del Sistema Lfm
bfco; esta acción permito una actfvacfdn mayor de las neuronas 
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facllltadoras, que ~leva a un aumento de la excitabilidad del
Sistema Nervioso Central demostrada por la actividad convulsi-
va. · 

A dosis mayores, se provoca una depresión .. tant~ l~s~··Vfas, 
lnhlbldoras como de las facllltadoras resultando en depresifo-:' 
generalizada. 

Sistema Cardtovascular. En general se con~idera· que el
Ststema Cardtovascular es mas resistente que el Sistema Nervt~ 
so Central a la toxicidad de los A.L. 

Los AL estab111z·an la membrana celular, 'disminuyendo la
excitabilidad, la velocidad de conduccl6n y la fuerza de con-
traccl6n del miocardio. Ha dosis mayor hay h1potensl6n arte-
rlal y baja del débito cardiaco hasta el paro cardiaco por hl
poslstolla y asistolia. 

El tono::vasomotor al pr1nc1p1o puede estar levemente au
mentado, ~con.:dosfs t6x1cas hay vasodtlataciO:n y depresión cen .. 
trol. 

Los AL de acc16n prolongada {tetracafna, buptvacafna, 
ettdocafna) presentan acciones cardtodepresoras m!s intensas y 
prolongadas que los de acc16n intermedia. La bupivacafna pre

·senta una toxicidad más elevada debido a su alta solubilidad,ª un mcg/ml, esta cerca del 25% unida a protefnas y, cuando 
las concentraciones plasmáticas estan por arriba de 4-5 mcg/
ml existe una gran parte libre en plasma y capaz de fijarse en 
las membranas. 

ALERGICAS. Tipos de reacciones alérgicas: a). Hipersen
.slbllldad por expos1cl6n repetida. b). Edema angioneur6tico.
c). Anafilaxis. d). Llberac16n local de histamlna. En la ac
tualidad estos fen6menos son raros y estan practicamente limi
tados a los AL del tipo ester. 

PSICOGENICAS. Pueden ser reflejo del dolor o de la ansi~ 
dad, provocan alteraciones vasomotoras con pálidez, náuseas. -
sudores frfos e h1potens16n arterial, llegando hasta el sfnco
pe neu rog4ni co. 
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FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE LA TOXICIOAO S!STEHICA. 

1.- En cuanto a la droga. Oroga elegida para cada tipo de 
Anestesia, la dosis adecuada. Tambi~n es importante el -
volumen total que se ha de emplear. Sin embargo, el pico 
sangufneo m&s alto con cualquier anestésico local depende 
de la dosis total ministrada (masa total en milfgramos) -
independientemente de los voldmenes y concentraciones. 

2.- En cuanto a la t~cnica. En la reg16n cervical representa 
mayor peligro potencial de absorc16n sangufnea de los AL, 
tambi~n influye la velocidad de la inyecci6n, la posibi
lidad de 1nyecct6n intravenosa y, el uso de vasoconstr1c
tores. 

3.- En cuanto al paciente. El nivel sangufneo de un anestés! 
ca local depende de su absorc16n, metabolismo y e11m1na-
c16n. Los pacientes debilitados, en shock, con enfermeda
des hep4ttcas y, en los extremos de la vida deben recibir 
dosis menores, que los recomendados para adultos normales. 
Las alteraciones del equilibrio 4cido-b&sico tambi~n tie
nen influencias, los AL son los más t6x1cos en cond1cio-
nes de acidosis, el PH bajo y la PC02 elevada, aumentan -
los niveles de concentraci6n libre de la droga en plasma. 
La 1nsuf1c1enc1a renal, la uremia y la anem1a, provocan -
acidosis metab611ca, las protefnas plasmáticas estan ba-
jas, por lo que aumenta la fracc16n libre y activa de la
droga y al mismo tiempo la toxicidad. 
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BUPIVACAINA 

Este agente an~St'~~1·c~.·~:1ó~al::.fue:p.reparadO ·por F. Ekens
tam en _19~7. y .en el ·comercio se:le~conoce como _Marcafna. 

Nombre .• Lá>.ilup1v~Cati1~ es~.u·n~;;amid~:. -la agregact6n de .. 
un radical. buttlo a la Mep1vaca!na, ·lo:transforma en la bup1v~ 
caln• su .nombre qulin1co es·Clorh1drato:de. 2,6 d1met11-x111d1da 
N- but1lp1pecol1ca.;: ·· · 

o : '. ___ , ___ ., _______ J ___ Q 
CH 3 J C4 H9 

o CH 3 

Ml 

CH 3 

------c------~ 
1 
H 

Estructura qufm1ca de la Bup1vacafna; btotransformac16n 
a pipecol1lx111d1na (PPX), 

Propiedades Qufmicas. su peso mol~cular es de 288 y, 
su punto de fus16n de 258 grados centlgrados. Pll es de 7,0, 
PKa es 8.05. Densidad al 0.5% es de 1.000. 

Propiedades Ffsico-Qufmtcas. La base es muy soluble. La 
bup1vacafna es termoestablc y las soluciones simples pueden 
reestertlizarse casi indefinidamente. Sin embargo las solucio
nes preparadas con adrenalina no doben esterilizarse mediante
ca 1 o r. 

Propiedades Anest~sicas. Potencia. La bupivacatna pro-
porciona una analgesia que es de 2 a 3 veces m!s que la que 
proporciona la lidocatna o la mepivacatna y. su durac16n de a~ 
ci6n excede a la que proporciona la tetracatna en aproximada-
mente el 2si. Su potencia es de 3. en relaci6n a la procatna.
lndice anestésico es de 3, en relaci6n con la procatna. 
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_. -. _-- . . - .. __ , ,: '"' . '..: 

Es un anestl':!s .. 1co que se: ~las-1fi.cai·:~e-:'acue~·do·-~ Su·--:~ctfvf 
dad como de gran potencia y ·gran dura·c16n, con-una;".·solub11ida0 
en l!pidos de 30 •. Fijaci6n·a protefnas de 85S~:·Latench de 5 
a e·, la Anestesfa;m4xfma· se establece·a.·1os·;l5~25",;.,';dui-ac1.6n .. 

de la Anestesia de IBQ.a:400~. • .·.,:·'.:'\:);{,;,~,:·i:'.~::/• 
FARHACOCINETICA'. ·oe·5 ·a; a·.;. de'•1á'in'i'11 tro.'ci6n de la· 

droga , - es. pos 1b1 e detectar: n 1 veles :~p_l asm4 t_f cos::-de ::_1 a; ltlf sma : y- -
estas guardan relaci6n· con. la dosis,itotal.,ministrada';.,; Do 5~ a 
2 horas se observan nfveles~m4xfmos'.·de;o¡14~a~l~l8,ucg/ml-.en ~ 
sangre, que poco a -.poca· d 1sm1 nuyen:• a-:, O~ 1 {a·: O .-34 :'.u cg /ml -. en· cua
tro horas. Despuas de la mfn1.-strac_f6n;-_J_ntr~_venosa.:·_ 1a vida me 
dia es de 2.5 horas. .: . . ·:.· : •:,•,;,;:·:· . · -,,.·_, 

Metabolismo, El sitio principal de metabolismo de esta -
droga es el hfgado, casi ·todo el f4rmaco. es degradado en forma 
similar a la meptvac.afna y se ·inicia con la el tminacfón de 
la cadena lateral ·dé la pipertdina, por N· desaqu1la·
ci6n, su principal metabolito es la pipecolilxilidina (PPX), -
posee aproximadamente la octava parte de la toxicidad de la 
bupivacafna. La PPX y la bupivavacafna inalterada se excretan
lentamente por orina. Con la ac1dificaci6n de la orina, el 6% 
de la dosis intravenosa de la buptvacafna se excretan sin cam
bios. S6lo el 5% se excreta como PPX. La desbut11ac16n de la 
bupivacafna a PPX en el hombre es de cuatro veces m4s effcfen
te que la correspondiente desmetilac16n de la mepivacafna a -
PPX. Otras, posibles rutas de excrect6n del medicamento en el 
ho~bre os por heces y por vfa biliar, aun en estudto. 

La bupivacafna se dispersa con rápfdez en el RN •. y las -
concentraciones plasm4ticas descienden a niveles bajos a las -
pocas horas del trabajo de parto. El tiempo de el fmtnación 
lenta del fármaco es de unas 9 horas, y, es aproximadamente el 
mt~mo que en la madre y un 10% más lento que en el adulto nor
mal. En el plasma fetal se encuentran concentraciones medi- -
bles del fármaco hasta 24 horas después del parto. Las caneen 
traciones hemStfcas neonatales dependen de los niveles en la= 
sangre maternos. El fármaco causa escasa o nula depres16n ne!! 
ro16gica en el feto. 

Toxicidad. La tetracafna y la bupfvacafna tienen la mi! 
ma toxicidad tisular. No se han observado alteraciones del cua 
dro hematol6gico, ni de la formaci6n de heglobina con este f&~ 
maco. 
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Los signos de 1rr1tacf6n local en el tej{do n~rvfoso'son 
poco especfficos. No obstante la gran liposolubilidad y afini 
dad protefca de la bupfvacafna, se sugiere· que _una :cons1dera-_
ble proporcf6n del f4rmaco pasa al neuroeje,:sfn.·embargo·-.las -
concentraciones del f4rmaco en L.C.R. no reflejan_ necesarfamen. 
te el grado de absorc16n nerviosa que tenga lugar. Las cancel!. .. 
traciones hem~ticas t6xicas de la bupivaca!na no estan defini
tivamente establecidas; sin embargo, sobre s.N.C. concentraci~ 
nes hem4tf cas de la droga por arriba de 5 mcg/ml, se han sefta
lado como posible causa de convulsiones. Sobre Sistema Cardto
vascular, produce bradicardia e hipotensi6n arterial. El Hr
maco cruza ta barrera placentaria, por df fusf6n pasiva, sin em 
bargo se ha seftalado con este anestásfco el nivel mfnfmo d~ 
dffusfdn placentaria, produce depresi6n neuro16gica mfnima en
el feto. 

Se cuestiona de que si la adrenalina es o no necesaria -
como coadyuvante de las soluciones de bup1vacafna. Respecto -a
esto existen 2 aspectos: una se refiere a'•la efectividad clf
nica, la cual se considera poco afectada por la presencia o ª! 
senc1a de adrenalina¡ y, respecto a la absorc16n vascular, la-, 
adrenalina aparta una ventaja considerable, disminuye la absa~ 
cidn vascular en el sitia de la apl1cac1c5n de la droga, en far 
ma indirecta también la toxicidad de la misma. 

Presentacidn y dosis recomendadas de la Bupivacafna. La 
bup1vacafna se presenta en concentraciones de 0.25%, o.soi y -
0,75% con o sin la adici6n de adrenalina. 

La dosis m&xima recomendada es de 2 a 3 mg/kg, en pacien 
tes sanos y por 1nfiltracidn. Se se~ala una relac16n importan
te con la edad, las lfneas de regres16n convergen con el aumen 
to de la edad. 

Se asegura con este tipo de Anestésico, una analgesia 
estable de 2.5 horas. La gran intensidad del bloqueo motor, 
convierte a la solucidn con adrenalina como poco adecuada para 
una movilizaci6n posoperatoria precoz. (6), (14). 

Usos de la bupivacafna: Anestesia Regional: 

1.-
2 .-
3.-
4.-

Bloqueo de campo. 
Infiltrac1dn de troncos nerviosos. 
Bloqueo peridural. 
Bloqueo subaracnotdeo. El uso de buptvacafna 
subdural puede ser impredecible. (22). 

por vfa 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se llev6 a cabo un estudio prospectivo, longitudinal y -
de observac16n en una poblac16n de pacientes del Hospital Cen
tral Norte de Concentrac16n Nacional de Petr61eos Mexicanos. 

Se seleccionaron 33 pacientes, programados para C1rug1a
Elect1va; 3 de los cuales se excluyeron del estudio al no obte 
nerse una Anestesia Espinal adecuada, pasando a Anestesia Gen~ 
ral. 

A todos los pacientes se les rea11z6 previo a la Cirugfa 
Ex«menes generales de rutina como B1ometria Hem5t1ca Completa, 
Tiempo de Protrombtna, Examen General de Orina y determ1nac16n 
del peso corporal. Se sol 1c1t6 la valoract6n por el Departa-
mento de Card1olog!a del Hospital, excluyéndose del estudio -
los pacientes con patologfa. Fueron tnclufdos 2 pacientes con
Enfermedad Pulmonar Obstruct1va Cr6n1ca (E.P.O.C.), sin reper
custDnes hemodtnámicas. 

La edad promedio de los pacientes fue de 12 a 27 anos, -
de ambos sexos, con un riesgo qutrargtco-anestEstco de I a 111 
en la clas1f1cac16n de la A.S.A. (Cuadro I 1). Los proced1- -
mientas qutrar~icos fueron ortop~d1cos de miembros 1nfer1ores
Y de abdomen. (Cuadro I 2). 

Edad (Anos) Se><o R.A.Q. (A.s.A.) Peso (kg) 

Promed 1 o Llm1 te Fem. Hase. l l 111 Promedio Limite 
41.03 12 - 77 4 26 12 12 6 49.66 32-70 

cuadro f l. Grupo de pacientes estudiados con sus caracterts-
t1cas: Edad, Se><o, RAQ y Peso. 



Tipo de Cirug!a 

ORTOPEOICA 
(Cadera, fémur y tobillo). 

ABDOMEN 
Hernia Inguinal 
Apéndice 

No. de Pacientes 

27 

2 
1 

cuadro # z. Namero y tipo .de cirug!as realhadas. 
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A todos los pacientes se les expl lc6 el p·rocedimiento ·• 
anestésico, previa med1cac16n preanestés1ca. que~conststfa_en -
D.5 mg de atropina y 5 mg de diazepam I.V., 30 minutos antes • 
de su ingreso al Quirófano. · · · 

El Ou1r6fano, al paciente se le explicó de nuevo el pro
cedimiento anestt!stco. Por t'cnicas no invasi_vas se proced16-
a la mon1tor1zact6n de los signos vitales. Se le coloc6 en-p.9, 
stc16n de decdbito lateral derecho o izquierdo de acuerdo- a - · 
la comodidad del Anestesi61ogo. Se proced16 a realizar la Té¡ 
ntca de Bloqueo Subaracnotdeo por la vta de acceso lateral, em 
pleando una Aguja de Anthoy 1 24, a nivel de LII· LII o de • 
Lill ·L IV, y se procedió a la ministraci6n de 15 mg de Bupiv~ 
catna al 0.5% sin eptnefrtna, tsobartca en un minuto. Se pro
cedió de nuevo a colocar al paciente en postct6n de decabtto -
supino, en Trendelenburg o con la cabeza elevada 15 grados, 
dependiendo de la al tura metamt'!rica que se deseaba alcanzar por
un perfodo de 10 a 15~, hasta ver establecido el bloqueo. 

A todos los pacientes se los monitoriz6 por medio de la
Prueba de ''Pin-Prick'1

, la latencia y la extenst6n del bloqueo
metamt1r1co. 

El bloqueo motor, se valor6 por medio de la Escala de 
Bromage. 

Los valores de la Presi6n Arterial Diat611ca, Sist61ica, 
Media, Frecuencia Cardfaca prevtos a la Anestesia y durante la 
mtsma, se encuentran en el Cuadro I 3, 
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PREVIOS A LA ANESTESIA •.. · 

30" 

60" 

P.A. s. P.A.D •. , .· .· P .• A.H .• ,. F ._c. 

· -:' ··--'~ ~;;-;_::-_;,-:;..;-~~.:·:t.·· 0-;:.::,.~::>''.:;;'í~;1':.!''.?;.:-\':,_~·-r,:,;_:;._~-,,-;~.;;~ ~,;;:;;'.;'t.•:-'-;i~\-:·/"\':!.- ~',;,. _ '.; : __ _. .: _·,- · 
Cuadro 1 J; Pres16n•Arter1al?S1st611ca'.'(P;A;S·;) ;',·D1ast611ca ·· · ¡ P; A; D,) ,•·Hedh: ( P ;·A;H;) ;.·': .. Y. Fre. cu ene 1•. C.•.r. d.f.aca , 

· · F.c.); prev1os.y'durante,;laJ.Anes.tes1a • . •::·• . · • 
X .± o.s. '(Valores promedio± Des.~hci6n 'Si:&ndar). 

. '·: -.- (;;-: - ...... ---.~.;:·:.'. -:··.. - ' '·,, - - ,. '. ' 
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DE U NU DEBE 
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RESULTADOS 

Los resultados del presente ostud1o, se observ_an en el ':' 
cuadro I 3. 

Se tomaron como patr6n los valores d~:·la:_p~es.·16'n·~·af.te.: ... 
rial d1astcS1ica, s1std11ca, media y frecue11c1a· .. cardface":pro· -
v1os a la Anestesia y, durante la misma al. minúta·,,-·5~"--l0"- 1 :- --

20"', 30'" y 60". Se obtuvieron los valores promed1a_·y-.lamb111n. 
la desvlac16n esUndar, El an'11s1s estadlst1co,.• se'real1z6 -
por medio de la "t" de Students (Método de.varianzas)~ 

.':·::·:.·.:. ·_;-·:.-: ..... ·-· . . 
Se compararon los parcfmetros basales del 'grU-j,0 1- Con los~· 

cambios observados durante el bloqueo_ subaracno1deo, obtenidos 
con el uso de Bupivacafna al 0.5% sin ep1nefrtna·, 1sob&r1ca. 

En t6rm1nos generales no se observaron cambios de 1mpor
tanc1a. S6lo al m1nuto, la Pres16n Arter1•1 Med1a sufr16 un -
descenso del 10%, sin ser estadfst1camente significativa, ya -
que tampoco se observaron variaciones de la misma a los 5'", 
10'", 20", 30 ~ y 60"', Tamb111n se observó una d1sm1nuci6n del-
10% de la prcs16n arterhl s1st611ca a los 60'; s1n 1mportan-
cia estadfst1ca, probablemente por una baja repos1c16n de lf-
qu1dos. 

El nivel metámertco de la sensibilidad cut!Ínea se rea11-
z6 por medio de la pru~ba de "Pin - Prick". No se present6 
elevac16n metamérica mayor de D-10 en todos los pacientes ortQ. 
pl'.!dicos. Para la Cirugfa de abdomen el nivel metá'.merico fue -
de 0-6, debido al efecto de la postura. Se observ6 una analg~ 
s1a qu1r0rg1ca y un bloqueo sensitivo completo en todos los P!. 
cientes. 

Todos los pacientes, segun la escala de Bromage, presen
taron un bloqueo motor completo del 100%. 
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CONCLUSIONES 

La Analg~sfa Espinal tntradural ha venido a revolucionar 
los diferentes procesos qu1rGrg1cos y sus resultados. ya que -
con ello, el .riesgo anest~stco-qu1rdrg1co ha dfsmfnufdo, sobre 
todo en pacientes de edad avanzada, en los cuales por sus con
diciones generales serta casi 1mpos1ble el realizarlos. 

. . El uso de la Bupfvacafna por vfa subdural y las· pocas al 
teracfones que produce, teniendo en cuenta sus diversas accio
nes principalmente a nivel del Sistema Slmp&tlco. Sus propie
dades farmaco16gfcas que le permiten ministrarse a dosis pe
quenas y dnfcas, han motivado que se realice y se compruebe 
su ut111zacf6n en los mencionados procesos qutrargfcas. 

La Anestesia Espinal también es de utilidad en pacientes 
con patologfa cardfaca, recordando que el coraz6n tan s61o 
puede afectarse indirectamente e11 las alteraciones más graves
de la clrculacl6n periférica. 

En comparaci6n con la Anestesia General, el bloqueo sub
dural permite que el paciente ventile expontáneamente, esto 

·permite que se puedan presentar menos alteraciones del inter-
cambio gaseoso. 

Este tipo de agente anestésico fue el adecuado para el -
tipo de procedimiento qutrargfco realizado en este estudio, 
produciendo una analgesia y una relajac16n muscular adecuada;
y, una sensibilidad cutánea totalmente bloqueada, lo que es 6~ 
timo para el paciente aprehensivo, los cuales el simple hecho
de continuar con sensfbflfdad cutánea nos impide el obtener un 
resultado satisfactorio, que en ocasiones obligan al uso de 
una sedacfdn profunda o a cambiar de t4cnfca anest~sfca. 

En nuestro estudfo, se observó una estabilidad hemodfná
mfca casf completa. 

El uso de la Buplvacalna por v!a subdural al 0.5% sin -
epfnefrfna (isob&rica), y las dosis tan bajas que se utflfzan
permften que los niveles plasmáticos de la mf sma no sobrepasen 
los 3 m:g/ml, no produciendo reacciones tóxicas sobre aparato
cardfovascular, (3, 9, 20). 
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. .· . 

El uso de solucio~es h:i~:a.b·4~1c~:s.· .. ~~-~~~; .. ~.f~rtas_'..\,~-~taj-~s-· 
sobre las hiperb!ricas, siendo 1a· __ altura~del-·bloquea·.:._eSpinal .. 
alcanzado mayor con l!sta lll tima; por," 1 a··tanto~ de· repercusfo--
nes hemod1n&m1cas mayores, ·(22). "_." -·. ;'.·¿··- :<;·::-"'_-:: -- · 

'-• ~ . ~~:,>. ~ . 

El Uso dé concentracioneS:·_··difé"r'e~·t·~~-:'.·.d-~- .. -b·u·pivaca·f~a. al~ 
O.SS o al 0.75% sin ep1nefr1na,· no. parece .. tenel". importancia en 
cuanto ·a los resultados obtenidos, (8). :: -·_-_,·_·.;;:-. ·-- ._ 

Para tener resultados satfsfactor1os _cón· 1a -t~·cnfca ane! 
t~sfca empleada y el agente utilizado, es de··tmportancfa tener 
en cuenta par&metros que lo pueden modificar como: la densidad 
de soluci6n anestésica usada¡ hipo o hfperb~rfca (22). El vo· 
lumen del anestésico ministrado, (4). La postura del paciente 
durante y despuh de la Anestesia, (13). La odici6n o no de· 
sustancias vasoconstrictoras a la soluci6n ancst~sica, (7). 

Los resultados observados en nuestro estudio son mu.v se .. 
mejantes a los obtenidos por Cummnings y Cols (11), en cuanto
al uso de süluciones isobSricas. Que nos permiten recomendar -
este tipo de anestesia para pacientes de edad avanzada. 

El campo principal de empleo de la Anestesia Espinal son 
todas las intervenciones de la mitad inferior del cuerpo 1 so-
bre todo en c1rugfa ortopédica de miembros inferiores, \ZS). 

Por att1mo es de importancia de senalar que en ocasiones 
el uso de este agente anestl5s1co por vfa subdural es de resul
tados impredecibles, lo demuestra el hecho de que en nuestro • 
estudio 3 pacientes fueron excluidos del mismo al no estable-
cerse un bloqueo espinal adecuado, pasando a Anestesia General, 
(22). 



JJ 

818LIOGRAF!A 

1.- Abooud Thjrese K. Afrasiabi Anoush~ Continuous infusion 
epfdurat:.in;parturfents recefvtng bupfvacafne •. chloropro-
cafne, .. materna1,··fetal, and neonatal effects ·Anesth ',_ 
Analg, 1984r 63: 421 -8.-

2.-

J.-

4,. 

s.-

.. . . - - . ' . 

Aldrete J• Antonio.Tex~o de·Anestesioiogh-iec!~ica-Pr.!cti 
ca Salvat.Hexicana.de Ediciones, S;A, .de,.C;V,- pp·. 61La -:: 
624,,625 a .. 635 ·6J?:~_:663; 1986.: ' ·, ,,.,, '·-: .. ~'.-:~_: .• ';. 

Ave ry ·Pame 14 .' Re;,;,,;'óJ~fa:f~~-~~J*i~"~r~t[~~;t#·s'~'~Ü~,¡;~ t~ ~sium 
on the cerebral· and.' ca rdfac"'tox i cityo'of ibUpi vaca i ne: and 
1 f doca i ne. Anes thes i o 1 ogy.::61: i: 134 c".:138 ;t¡,1984 •i : , : . 

. ' --· ._·_ -'; ·. ,' .. _· _'::>).;'.\{;o,'}j;:i~~:~)~::~:~~?~~~if !j~?f~~~:~t~~;_:·~~:::·:;_ .. _~: __ _:,< __ . : '·/·· . 
Axe lsson K.H, Edstrom .H .H ;\Spi na HiAnaesthes fa'::wtth gl uco:>e 
free O.SS bupivacaine:'.•;effécts:\off°differentl.volumes;- Br. -:: 
J. Anaesth (198Hi s~; ~7.1{:"{1f1Jiffs0'.ii:'Y::;y,: .'· . 

8ibler N.c. · EdsÚom H .u; Kechlefif,"cóm'pál'atfve effects of 
fntrathecal bupfvacafne,and·_retracafne on analgesia, car-
dfovascular functfon and;pJasma~catecholamfnes. Acta Anes
thesiology. ·Scand, JO: 199-203,· 1986. 

6.- Bromage Phflfp R. Analgesia Epidural. Salvat Editores, 
S.A. pp, 51 a 88. 265 a 333, 1984. 

7.- Chambers W. Alastafr. Lfttlewood Oavfd G. Spfnal Anesthe-
sfa wfth hyperbarfc bupfvacaine: effects od added vaso
constrfctors. Anesth Analg. 1982, 61: 49-52. 

8.-

g,. 

Chambers W.A. Lfttlewood, H.H. Spinal Anaesthesfa wfth 
hyperbarfc bupfvacafne offects Of concentratfon amd volume 
admfnfstered. ar. J. Anaesth (1982), 54, 75. 

Clarkson Crafg W. Hondeghem Luc H. Hechanf sm for bupfvacaf 
ne depressfon of cardfac conductfon: fast block of sodfum~ 
channe1s durfng the actfon potentfa1 with slow recovery 
from block durfng dfastole. Anesthesfology 62: 396-405, 
1985. 



34 

10.- Collins .Vicent J. Anestesiologfa. Nueva Editorial ;ntera- · 
mericana S.A. de c.v •. pp. 475 a 495, 505 a .512; 512 a · 

. 517, 518 a 523, 496 a 504, 1983. . 

11.- Cummin9s ·a:c.·eamber O.B. Edstrom H.H. Subarachnoid 
blockade efth bupivacaine. A comparison with cinchocaine. 
Sr. J. Anaesth (1984), 56, 573. ·. . ".' · 

. . . -

.12.- De Joun9 Rudolph H. Ronfeld Robert.A. Cardiovascular ·· 
effects af convulsant and supraconvulsant doses of.amfde~ 
local anesthetics Anesth Analg, 1982, 61: 3-9 •. · •.. 

13.- De Joung Rodolph H. Bonin John O. Oeaths from loéa1·· . -
anesthetfc - fnduced convulsfons fn mfce. Anesth Analg, 
59, 401 - 405, 1980. 

14,. De Joung Rudolph H. Local Anesthetics, Second Ed1tion. 
Charles C. Thomas Publisher. pp. 230 - 336, 1977. 

15.- Goodman y Gilman. Dases Farmacoldgicas de la Terapéutica. 
Nueva Editorial lnteramericana S.A. de c.v. pp. 319 a 339, 

. 1978. 

.. 
16.- Harrison G.C. and Morral D.f, Response of MHS swine to 

I.V. fnfusfon of lfgnocafne and bupfvacafne. Br. J. 
·Anaesth (1980), 54, 385. 

17.- Kalso E. Tuomtnen. Effects of posture and some C.S.F. 
characteristics on spinal anaesthesia with isobaric 0.5%· 
bupivacaine. Sr. J. Anaesth (1982), 54, 1179. 

18.- Killiam Hans. Anestesia Local. Salvat Editores, S.A. de -
C.V. pp. 243 a 319, 1979. 

19.- Kirkpatrick Anthony f. Bupivacaine blood levels during 
continuous interscalene block. Anesthesiology, 62:65•67,0 
1985. 

20.- Liu Philip. Feldman, Acute cardiovascular toxicity of 
fntravenous amfde local anesthetf cs fn anesthetfzed ventf 
lated dogs. Anesth Analg, 1982; 61: 317-22. -



21.-

22.-

23.-

35 
. . - ' .. __ -. 

Lui Philip. Feldman Hal•S,'.Compa;átive CNS fo lidocaine,
ettdocafne,_ bupfvacafne;:·and tetracafne_ tn·awake dogs 
following rapid•.Anasth. Analg .1g03; 62:375-9. · 

. . - ', . . 

Holler 1'.w •. F~r~~~d~z A; .subarachonoid anaesthesia with -
0.5% bupiva'caine:'.effects of ,densfty. 8r. J, Anaesth 
(1984) ,·0_--:S6 1 _·1191·;:: --- · . 

··;:· .. '_.·-~' ...... - :_---;,·_·-_,_,'.~ ·.\_;' ... -._ . . 

Haclntii~h''ll~lle~t: Pun~i6n Lumbar y Analgesia Espinal. 
Salvat Editores, S;A. de c.v. pp. 73 a 82, 83, a 96, 
1981; ·. ,.'... . . .. 

' --.-~-: , __ .,_ . -·-·; ,, 

24.- ·Neill'· ·¡¡;·5·,·.waf:so~ R. Plasma bupivacaine concentrations 
durfng:·cambfned regional and general anaesthesfa far re-

; sectfon~·and.-recOnstructfons of head and neck carcfnomata. 
8r •.. J"•Anaesth. (1984), 56, 485. 

~-:o 

. :~. :- ' .-. ':;- ' ' 
25.- Nighfo9a1e·p,J, Harstrand. Subarachnoid anaesthesfa with

. bupivacaine for orthopaedic procedures in the elderly. 
8r. J;· Anaesth. (1g01¡, 53, 369. 

26.- Orkin Frederick K. Complicaciones en Anestesiologfa. Sal
vat Editores, S.A. de C.V. pp. 4g a 122, 1986. 

27.- Rosenberg Per H. Renkonon. Antimicrobial actfvity of bup.! 
vacaifte and morphine. Anesthesiology, 62: 178-179, 1985. 

28.- Skrettfng P. Vaagenes P. Subarachnofd anaesthesfa: compa
rfson hyperbarfc solutfons of bupfvacafne and amethocatne. 
8r. J. Anaesth (1984), 56, 155. 

29.- sundness K.O. Vaagenes P. Spinal Analgesia with hyperba-
rfc bupfvacafne: effects of volume of solution. Br. J. 
Anaesth (1982), 54, 69. 

30.- Sheskey M.C. Rocco A.G. A dose -response study of bupiva
caine- for spinal anaesthesia. Anesth Analg. 1983; 63: 
931-5. 



31.- P1tkanen H. Haapan1em1 L. 1nfluence of age on sp1na1 
anaesthes1a w1th 1sobar1c O.SS bup1vaca1ne. Br. J. 
Anaesth (1984), 56, 279. 

36 

32.- W11klund L. Jorfeldt. Splanchn1c turn-over of sorne energy 
metabo11tes and acid-base durfng fntravenous 1nfus1on of-
11doca1ne, bup1vaca1ne, ar et1docafne. Acta Anaesth scand. 
1981, 25, 200-208. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Características del Líquido Cefalorraquídeo
	Fisiopatología del Bloqueo Subaracnoideo (BSA)
	Farmacología de los Anestésicos Locales
	Toxicidad de los Anestésicos Locales
	Bupivacaína
	Material y Métodos
	Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



