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CAMBIOS llEMODINAMICOS, ;~ESPIRATORIOS ~. DE·, E~UILIBRIO . ACIDO 

BASE CON EL uso DE LIDÓ~Ái~;:;:Af' ~% c:6N E~:rnEFRI~~;. e:icÁRBO . 

NATO DE SODIO Y CIT~;~:~~-:'i{~~i~~i~-E~·,1~E~;E~Ii E~IDJ~~ .. 
;-_: :.' .. ..¿;·-~.·<· - ;':··,.- ·':· ,. '·.- ,-::'-," --. -_,,>\ .. 

· ... ·;,_::~i_:·: . ::_ .. ,·--~:.:-.:.·-, .. ¡ ~-,:_'._·;: '' ;• ,·_:::..>. 
__ ._,.-,":: .)¡;~\\".'~-;~;>";;;:·· 

ANTECEDENTES CIEN'.f l,J'.~.C?~'·t ·( \· : 
.··,-',"\:·- ~~·_; ' . .,. '',~::~ --,''.>':'.·', 

. '-: : '."(., ¡ . -~:. ... ' 

El bloque~\"~'~t<J"t%U~/j_~~l:>ar es una técnica anestésica ~ 
tilizada par~ 'pf~d.Ü~:Í.Í)~'nk'~1:esi~ regional en procedimientos 

quirúrgicos. (1}f'·'~Í ·~~fodo incluye el depósito de anestés.!, 

ces locales ·de tipo éster o amida en el espacio epidural. -

( 2). 

Los anestésicos locales son compuestos que actuan so-

bre las membranas excitables, previniendo el rápido movi--

miento de los iones de sodio encargados de generar corrien-

tes eléctricas y trasmitir así mensajes al sistema nervioso 

central, esta acción puede ocurrir en varios sitios: en la-

superficie externa ó en la capa de lípidos y proteínas, com 

pitiendq en su forma cati6nica con el calcio de la membrana\ 

el resultado de estas acciones es el mismo, estos mecanis--

mes obstruyen el canal del sodio y por lo tanto bloquean la 

generación de impulsos y transmisión de los mismos. (3). 

Los anestésicos locales son bases débiles, que tienen-

un pKa que varía entre 8.0 y 9.0, el cual determina la rela 



2 
. I 

ción base/catión a un pH determinado, de modo que solo del-

5 al 20% se encuentra en forma de base no ionizada en los -

tejidos. Esto tiene importancia, ya que los anestésicos lo

cales se depositan en la proximidad de los nervios cubier--

tos por varias membranas y para poder bloquear la conduc--

ción nerviosa, deben atravesar estas membranas en su forma

básica liposoluble desprovista de carga eléctrica. La apli

cación de un anestésico local, a nivel peridural, trae com

plicaciones fisiológicas, que acompaftan el bloqueo autónomo 

y somático, sobre todo en los sistemas de control cardiova~ 

cular. (4), 

El bloqueo simpático eferente segmentario, produce va

sodilatación periférica con disminución de la resistencia y 

aumento de la capacitancia, observándose clínicamente hipo

tensión, este efecto puede disminuirse con la administra--

ción de soluciones parenterales previas al bloqueo ó con la. 

administración de agentes agonistas alfa 1 adrenérgicos.(5) 

La aplicación de analgésicos opioides combinados con -

anestésicos locales de tipo amida administrados por vía epl 

dural, disminuye la dosis de los anestésicos locales y los-

efectos cardiovasculares que se observan con la aplicación-

única de los anestésicos locales. ( 6) ( 7). 
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El efecto analgésico de los opioides administrados por 

vía epidural ha ~ido bien documentado; está basado en estu

dios hechos en animales de experimentación, en los cuáles -

ha sido demostrada la presencia de rec~ptores:.a:!)piáceos: en 'f 

las láminas I, II y V de Rexed, ubicados en el asta dorsal

de la sustancia gris de la médula espinal, su fijación en -

estos sitios, así como otros mecanismos de acción, tales c~ 

mo: absorción sistémica y difusión cefálica vía líquido ce

falorraquídeo que son determinantes de los efectos colatera 

les como: depresión respiratoria, náusea, vómito y prurito

en forma transitoria, estos efectos pueden ser antagoniza--

dos por la administración intravenosa de naloxona. !8) (9). 

El tiempo de latencia y la duración de los efectos ta~ 

to de los anestésicos locales como de los péptidos opioides 

esta determinado por su pKa. (10). 

La adición de epinefrina a· la administración de analg~ 

sicos narcóticos, disminuye la concentración plasmática de

los mismos, por reducción en la absorción vascular (11 ); 

además los efectos de la epinefrina sobre el sistema alfa a 

drenérgico de· la médula espinal, ha sido considerado como -

mecanismo posjble de los efectos de hipoalgesia que por si-
/ 

misma produce. ( 12). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

El clorhidrato de lidocaín~ con epinefl'ina y la solu-

ción de citrato de fentanyl, tienen un pH que oscila entre-

3 .4 y 4, tal pH provoca que cuando son aplicados al espacio 

epidural, requieran la neutralización por el sistema buffer 

local, para acercarse al pK de dichos fármacos y de este mo 

do aumenta la concentración de base no ionizada, iniciando

su acción, además a este pH ·1a potencia anestésica puede -

disminuir y producir daño tisular, por lo cual la adición -

de bicarbonato de sodio a la solución anestésica, puede te

ner la ventaja de contrarrestar los efectos ocasionados por 

el pH bajo. 

HIPOTESIS 

1 .- El bicarbonato de sodio agregado a la solución de lido

caína al 2% con epinefrina más citrato de fentanyl dis

minuye el período de latencia. 

2.- El bicarbonato de sodio agregado a la solución de lido

caína al 2% con epinefrina más citrato de fentanyl au-

menta la duración e intensidad del efecto analgésico de 

esta mezcla. 
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3.- Los efectos sobre la •la.tenda y ·la dura~ión· de la anal

gesia están inv~rsa y direc'tamente :reiacionacfos respec

tivamente con .el pKa de. las ~oluc:iones a~min{:t:radas. 
'·, : ," - ; . -, ' . -; 

',:• 

OBJETIVOS. 

. I . 
1 .- Medir si la cantidad de bicarbonato de sodio'administr~ 

da ~ la mezcla de lidocaina al 2% con epinefrina más -

citrato de fentanyl disminuye el tiempo de latencia. 

2.- Comparar si el efecto analgésico de la mezcla aumenta -

con la adición de bicarbonato de sodio. 

3.- Establecer si existe ó no los efectos inversa y direct~ 

mente relacionados con los cambios en el pH de la mez-

cla y el tiempo de latencia, asi como la duración de la 

analgesia. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se formaron 4 grupos de pacientes escogidos al azar, -

de quienes se obtuvo consentimiento informado. 39 del sexo-

· masculino y 1 del sexo femenino, con peso de 65.1 ± 12.49 kg 

(X + S } y edad de 59 ± 17 allos (X ± S}, clasificados como- •. · 
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ASA I y II, programados para cirugía electiva, en los cuá

les no existió contraindicación para la aplicación del blo 

queo epidural ni de las drogas administradas. 

No se administró medicación preanestésica. 

A todos los pacientes previo a la aplicación del blo-

queo, se le administró solución de cloruro de sodio al 0.9% 

a 10 ml x kg. 

Se determinó con un potenciómetro Beckmann Modelo 76=~ 

el pH de las soluciones comerciales anestésicas, comunmente 

utilizadas y se agregó a dichas soluciones bicarbonato de -

sodio al 7.5% hasta obtener un pH de 7,39, 

Técnica Anestésica: Se aplicó bloqueo epidural de con

ducción, con infiltración local por planos, con 50 mg de ll· 

docaína al 2% con epinefrina, se realizó punción de nivel -

de L3-L4 con aguja de Touhy No. 16, con técnica de Gutié- -

rrez (13), el volumen administrado fue de 15 ml, el 50% de

la dosis E!n dirección caudal y el 50% de la dosis en direc

ción cefálica, el cateter epidural fue colocado cefálicamen 

te, la velocidad de inyección fue de 1 ml por segundo. 

En los 4 grupos, se canulÓ la arteria radial, previa -
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prueba de Allen, para toma ·de presión arterial media, así -

mismo se monitoriz6i.~ fre~~encia cardiaca en cardioscopio-
- .. ' .... 

Modelo Cardiopak, Men~~n: i s'e ;~oloc.ó cateter para medición

de la presión venos~ centr~l .> .. 

Se realizó medición· de gases sanguíneos en sangre ar

terial, en un analizador de gases Modelo IL 813, control, -

a los 5, 30, 60 y 120 minutos, después de la aplicación del 

bloqueo, así como frecuencia cardiaca y respiratoria en los 

tiempos antes señalados. 

Se tomó el tiempo, de latencia en cada uno de los gru-

pos y se corroboró el nivel segmentario de analgesia por -

técnica de pinchamiento. 

La intensidad de la analgesia fue monitorizada de a--

acuerdo a lo~ descrito. Suficiente ( 3 puntos, cuando se --· 

realizó la intervención quirúrgica sin requerir más dosis). 

Regular ( 2 puntos, cuando se complementó la anestesia con 

diacepam y fentanyl intravenosos). Insuficiente ( 1 punto.

cuando requirió dosis de reforzamiento por vía epidural).

Se tomaron tiempos de la duración de la analgesia, desde el 

inicio del bloqueo epidural, hasta la recuperación completa, 

al igual que el tiempo quirúrgico. 



El bloqueo motor se monito~izó de acuerdo al siguiente 
···-'. ·. ,._. 

criterio. completo/( 1 o i>iiritos,• :i.ncapac:i.dad para mover. pies . 

y rodillas. Par61aL{'s. bÜrí~os ,:.~~~acidad para flexionar ro 
'''-:;' . __ -_:_.,.,·' -: . . .. ' ' . . -

dillas l. Nulo• (0 puntos; c;a¡Íacidad, para fiexioriar rodillas-

Y pies). 

En el grupo r:. se administró lidocaina al 2% con epin~ 

frina al 1 : 200 000 a dosis de 3 mg por kg. 

En el grupo II: se administró lidocaina al 2% con epi

frina al 1: 200 000 a dosis de 3 mg por kg más 

citrato de fentanyl a dosis de 3 mcg por kg de 

peso. 

En el grupo III: se administró lidocaina al 2% con ep! 

nefrina al 1: 200 000 a dosis de 3 mg por kg -

de peso, más bicarbonato de sodio hasta llevar· 

el pH de la mezcla a 7.39. 

En el grupo IV: se administró lidocaina al 2% con epi-

nefrina al 1: 200 000 a dosis de 3 mg por kg -

de peso, citrato de fentanyl a dosis de 3 mcg

por kg de peso, más bicarbonato de sodio sufi- , 
ciente para llevar el pH de la mezcla a 7.39. i 
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ANALISIS ESTADISTICO, 

Los datos fueron expresados como X :!: s y las diferen-

cias se evaluaron con' análisis de varianza con, prueba de F 

y prueba de Tukey; análisis de varianza de Kruskal-Wallis y. 

"U" de Mann Whi tney; prueba de z y< X2 de Pearson. Se con si-
·,., < 

deró p <O.OS significativo. 

RESULTADOS. 

TIEMPO DE LATENCIA. 

Los tiempos de latencia para los 4 grupos tratados se

muestran en el Cuadro No. 1 . Podemos observar que en grupo

I, el tiempo de latencia fue de 10.1 :!: 7.81 minutos signif! 

cativamente mayor que en los otros 3 grupos, entre los cuá-

les no se encontró diferencia estadísticamente significati-

va., 

DURACION DE LA ANALGESIA. 

La duración de la analgesia en los 4 grupos de estudio 

se muestran en el Cuadro No 2, en el que se observa una ma

yor duración de la analgesia para el grupo II, con 238.5 :!: 

43. 5 minutos con respecto a los demás grupos, lo cual fué - ! 

estadísticamente significativo. El tiempo de analgesia del

grupo IV, 158 :!: 70.79 minutos, también fue significativame~ 



X 

s~ 

LIDOCAIHA Al 2~ 

CON EPINEFRJNA 

7 ' 8 1 

CUADRO No. 

l !DOCA IHA Al 2~ 

CON EPillEFRINA 

HAS FENTANYl 

4 ' 1 

1 ' 9 1 

l!DDCAINA AL 2~ 

CON EP!llEFRINA 

HAS Na HCOJ 

4. 9 

2, 4 2 

LIDDCAINA AL 2~ 

CON EPINEFRINA 

HAS NaHCOJ HAS 

FENTANYI. 

4 ' 4 

1 ' 6 5 

TIEHPD DE LATENCIA EXPRESADOS EN X~ SEN HINUTDS 

t DIFERENTE ESTADISTICAKEllTE SIGIUFICATIVD COI/ P< 0.05 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.H.N. I.H.S.S, 



X 

s 

L!DDCAINA AL 2~ 

CON EPINEFRINA 

107.l 

LIDOCAINA AL 2~ 

CON EPINEFRINA 

HAS FENTANYL 

238.5 

43.53 

LIOOCAIHA AL 2~ 

CON EP!NEFRINA 

HAS N•HCOJ 

103,5 

13.13 

CUADRO No. 2 OURACION DE LA ANALGESIA EXPRESADOS EN X ~ S EH HlllUTOS 

•DIFERENTE ESTADISTICAHENTE SIGNIFICATIVO CON p <.O.OS 

HOSPITAL OE ESPECIALIDADES C.H.N. 1.11.s.s. 

LIOOCAINA AL 2~ 

CON EPINEFR!NA 

HAS N3\ICOJ HAS 

FEllTAllYL 

158. 5 + 

70.79 . 
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mente mayor que en los grupos I y III. 

INTENSIDAD DE. LA ANALGESIA. 

En el Cuadro No. 3, se observan los grados e·n ·la inte_!! 
. . .. 

sidad de la analgesia, observando que esta es mayor en fer..:. -

ma estadísticamentes significativa en los grupós II y IV -

con respecto de los grupos I y III. 

BLOQUEO MOTOR. 

Como se muestra en el Cuadro No. 4 se encontró difere!! 

cia estadísticamente significativa en el grado de bloqueo -

motor para cada uno de los grupos, .siendo mayor para el gr~ 

pe I y III, con respecto de los otros dos grupos. 

ESTADO DE CONCIENCIA. 

En el Cuadro No. 5 se muestra el estado de conciencia

por grupos, aunque este no resultó estadísticamente signif! 

vo, en los grupos donde se administró fentanyl, presentaron 

somnolencia. 

FUNCION RESPIRATORIA. 



SJFICIENTE 

REGULAR 

INSUFICIENTE 

LIDOCA!llA AL 2= 

CON EPINEFR!NA 

7 

1 

2 

LIOCCA!NA AL 2= 

CON EP!NEFRINA 

HAS FENTANYL 

LIDOCA !NA AL z= 
CON EPINEFRINA 

HAS llaHCOJ 

9 

1 

CUADRO No. 3 INTESIOAO OE LA ANALGESIA EXPRESADO EN NUHERO DE CASOS 

•DIFERENTE ESTAOISllCAHTE SIGlllFICATIVO CON p<.0,05 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.H.N. l.H.S.S. 

LIOOCAINA AL 2= 

EP!NEFRINA 

HAS NoHCOJ HAS 

FENTANYL. 

1 o 



LIDOCAINA Al 2~ LIDOCAINA Al 2~ LIDOCAlllA AL 2~ LIDOCAIUA 2~ 

CON EP!NEFRINA CON EPINEFR!NA CON EPlllEFRlllA COll EPINEFRINA 

HAS FENTANYL HAS Na llCOJ HAS NaHCOJ HAS 

FENT ANYL 

COMPLETO 2 5+ 

PARCIAL 8 1 5 1 

NULO 9 9 

CUADRO No, 4 BLOQUEO HOTOR EXPRESADO EN NUHERO DE CASOS 

•DIFERENTE ESTADISTICAHEllTE SIGHIFICATIVO CON,p<:0.05 

HOSPITAL DE ESPECIALIOAOES C.H,H. l,H,S.S. 



CONC!ENTE 

SOMNOLENCIA 

LIOOCA !NA AL 2~ 

CON EPINEFRINA 

10 

L!OOCAINA AL 2~ 

CON EPINEFR!llA 

HAS FENTANYL 

7 

3 

l!OOCAINA Al 2~ 

CON EPINEFR!llA 

HAS NaHCOJ 

10 

CUADRO No. 5 ESTACO DE CONCIENCIA POR GRUPOS EXPRESADOS EN NUHERO DE PACIENTES 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.H.N. J.H.s.s. 

l!DOCAINA Al 2i 

COH EPINEFRINA 

HAS NaHCOJ 

7 

3 
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En el. Cuadro No.··. 6 se ~uestra aumento. estadísticamente 

significativo en ;la· fr~~uenda respiratoria del ~rupo III a 
.··_.,,. 

los 5 minutos, así ct1~J,·~;.¡~<'dismi;.¡u~ión en la PaC02 del gr.!!_ 
·:/•".; ;:: ·.·· 

po IV, este efect,o no:se:bbs.~rva .en los demás grupos . 
. - .. :--:: :.·<r --;-\,.,,> 

. ''" 

FACTORES HEMODINA~Icoi? ;0:· 
Presión Arterial Media: como se puede observar en el Cuadro 

No. 7, hay un disminución estadísticamente significativa de 

de la presión arterial media en el grupo I a los 30 minutos 

así como un aumento en la frecuencia cardiaca, este hecho -

no se observa en las mediciones subsecuentes. Así mismo en-

el grupo II y IV se encuentran con un aumento estadística-

mente significativo de la presión arterial media a los 5, -

30, 60 y 120 minutos. No se encontraron cambios estadístic~ 

mente significativos en el grupo III. 

Presión Venosa Central: sin cambios estadísticamente signi-

ficativos en todos los grupos. 

COMPLICACIONES, 

Se observaron principalmente, bradicardia y prurito. 

las cuales se presentan en el Cuadro No. B . 



CONTROL 

pH PaC02 P02 
mmHg 11111Hg 

¡ 7,4J 29,5 64,J 
GRUPO 1 + 

S-0,0J 5.6 s.o 

¡ 7.44 J0.2B 57.9 
GRUPO 11 

s!o. 04 4.16 7,BS 

¡ 7,4J JI. 61 62.9 
GRUPO 111 

S~0.02 J.IB 4,05 

¡ 7 .4J JI. 6B 62.2 
GRUPO IV 

S~0.01 2.36 6.01 

5 MINUTOS JO MINUTOS 60 MINUTOS 120 HTllUTOS 

pH PoC02 P02 pH PaC02 P02 pH PaC02 P02 pH PaCo2 
11aH9 111Hg 1111Hg 11111Hg ••Hg 11111Hg .. 11Hg 

7,4J 2B, l J 67 .89 7.42 J0,84 63.B 7,4J 29.26 64,0J 7.41 JO.BO 

0.02 J,08 5.14 O,OJ J.69 7,2B 0.04 J.61 7.59 0.04 J.BI 

7.JS JO.J2 59.0 7.41 JO. 79 SS.B9 7.J9 JI .4 7 56.41 7.41 Jl.J4 

0.04 J. 72 10,6 0.04 2. 72 4,6 0.07 1.BB s.J2 O.OJ 2.09 

7.42 Jl.02 64.SB 7.42 JI. B4 62.60 7 .42 JI .06 61,44 7.42 J0.96 

0.02 J,JI 4.65 0.02 2.0 4.46 O.OJ 2.85 4.21 0.02 J.17 

7.42 211,96 
+ 

61.JB 7.42 Jl.J6 SB,6J 7 ,40 JJ,87 56,6J 7.40 JJ. 7J 

0.02 2.98 9.72 O.OJ J,BJ 7,99 0,0J 3.78 7 .42 O.OJ 4.51 

CUADRO No. 6 MUESTRA LA DETERMINACION DE GASES SANGUINEDS EN SANGRE ARTERIAL EXPRESADOS EN i ! S, 
+DIFERENTE ESTADISTICAHEllTE SIGlllFICATIVO CON UNA p <:o.os 
HOSPITAL OE ESPECIALIOADES C,H,N. !.M.S.S. 

P02 
••Hg 

6J,46 

5.64 

56.94 

5.J4 

64.B9 

4.40 

59.05 

7,19 



CONTROL 5 HINUTOS JO HINUTOS 60 HINUTOS 120 MINUTO 
P A H PVC F.C. P A H PVC F.C. P A H PYC F.C. P A H PVC F.C. P A H PYC F.C. 

x + + + + 106,8 4 .1 77,8 89 .1 J.6 85,9 93 4.6 80,I 96.2 4.5 40,4 93 4,9 81.6 GRUPO 1 
+ 

s - 17.8 2.5 9.8 27,7 2.4 13,J 16.5 3.0 12.2 16,5 2.2 15.0 16,3 2.6 15.0 

x 118 6.7 72.2 108.3 6,9 84 107.2 6.8 78.0 109,J 7.0 74 .1 107.7 7.4 79 .e GRUPO lI 
s ! 15.4 1.8 1o.2 22.0 3.63 13.e 28,7 4.4 9.4 14.0 3,0 14,4 13,9 4.2 9.3 

GRUPO 111 x 97.2 4.4 73,5 97.3 4.3 74 93,8 5.8 74.0 93.3 4,7 71.2 93,0 5,4 72.5 

s ! 12.4 2.43 8,83 13 .1 2.7 11. 7 12,63 2.6 10.75 15.38 2.2 10.e 15.6 2. 6 10.87 

x 99,S 5.7 75.6 88.8 4,7 77.0 88.20 
GRUPO IV 

6.65 75.3 89.4 6,3 67.8 90.9 6.5 75,50 

s ! 14.62 3.3 10.6 17.61 2.31 11.6 20.l 2.5e 14.64 18.28 2.6 15.9 14,7 2.52 11.17 

CUAORO No. 7 FACTORES HEHOOINAHICOS EXPRESADOS Ell X : S 
PAH: ""9· PVC: co 1120 y F,C, LATIOOS POR MINUTO. 
•DIFERENTE ESTAOISTICAHENTE SIGNIFICATIVO CON UllA p<0.05 
HOSPITAL OE ESPECIALIDADES C,H.N, l.H,S.S. 



BRADICARDIA 

PRURITO 

L!DDCAJNA AL 2= 
CON EPINEFRINA 

2 

LIDOCAINA AL 2= 
CON EPINEFRINA 
HAS FENTANYL 

1 

1 

LlDDCAINA AL 2= 
CON EPJNEFRINA 
HAS NaHCOJ 

CUADRO No, 8 CDHPLICACIONES EXPRESADOS EH HUHERO DE PACIENTES, 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.H.H. I.H.s.s. 

L!DOCAINA AL 2= 
CON EPINEFRINA 
HAS liallCOl HAS 
FENTANYL 

2 

TRATAMIENTO 

ATROPINA 

NINGUNO 
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DISCUSION. 

E:n el presente estduio observamos que el periodo de .la 

tencia es mayor en los pacientes manejados con lidocaina al 

2% con epinefrina, este tiempo de latencia entre otros fac

tores está determinado por su pKa, el pH de la solución y -

el medio donde se aplique, en estudios previos se compara-

ron, el hidrocarbonato de lidocaína con el hidrocloruro de

lidocaína, y se encontró que la primera tiene un inicio de

acción más rápido así como de difusión. (14). 

Se encoentró que el uso epidural .de fentanyl más lido

caína, presentó un período menor de latencia, este hecho ha 

sido reportado previamente, debido a que el fentanyl y el -

lofentanyl son altamente liposolubles y esta propiedad da -

lugar a un inció rápido de acción. (15). 

Observamos que la duración e intensidad de la analge-

sia es mayor en el grupo lidocaína al 2% con epinefrina más 

fentanyl, que puede ser debido a los siguientes factores: 

1.- Sumación de los efectos analgésicos y diferentes sitios 

de acción, siendo para los anestésicos locales la rnem-

brana del axón principal a nivel de las raíces nervio

sas raquídeas y para el f entanyl en los receptores pr~ 

y postsinápticos de la sustancia gelatinosa del asta --
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dorsal de la médula espinal. (15). 

2.- Puede ser debido al paso de epinefrina al espacio suba

rac~oideo, ya que se han descrito los efectos.directos

de. la epinefrina sobre el sistema alfa adrenérgico den

tro de la médula espinal y por si misma puede producir

hi poalgesi a. (16). 

El bloqueo motor se presenta en los grupos en los cuá

les se adm~nistr6 lidocaína al 2% con epinefrina, esto es -

debido principalmente a su sitio de acción, en la membrana

del axón principal, actuando a nivel de la superficie exter 

na, dentro de la capa de lípidos y proteína, así mismo com

pitiendo en su forma catiónica con el calcio de la membrana, 

dando como resultado obstrucción de los canales del sodio,

con el consecuente bloqueo en la generación y transmisión -

del impulso eléctrico. (3). En cambio el uso de péptidos o

pioides (fentanyl), actuan más selectivamente a nivel de 

los receptores pre y postsinápticos de la sustancia gelati

nosa del asta dorsal de la médula espinal. (15). Así mismo 

en estudios previos la analgesia espinal selectiva con el -

uso de narcóticos por vía intratecal y extradural, no se a

soció a debilidad muscular, permitiendo al paciente deambu

lar en forma temprana. (17) (18). 

Es importante hacer notar que nuestros pacientes que = 
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recibieron fentanyl, -p~esentaron alteraciones en la concien 

cia caracteriz~d;~)J>C>;;\:_omnó117~~ia, l~ ·.cual ha sido reporta

da en. estudios .prev~os/y: ha•· sido;¿¡~~ificada como .·.sed~g¡ón. 
( 1 9). 

por vía peridural no causa depresión respiratoria (20). Es 

te hecho esta en relación directa con la dosis administrada 

y a su alta liposolubilidad, hecho que ha sido explicado,

debido a que el fentanyl administrado por vía intratecal y 

como es una droga pobremente ionizada, penetrará rápidamen

te a los receptores medulares y por lo cual se encontrarán 

pequeñas concentraciones en el líquido cefalorraquídeo y -

así su eliminación será más rápida. (15). Nosotros observa-

mos un aumento en la frecuencia respiratoria, correlaciona-

do con la disminución de la PaC02, que puede ser explicado

por el stress del paciente, ya que no recibieron medicación 

preanestésica, para poder observar de manera directa, el --

efecto depresor respiratorio causado por la administración 

de fentanyl peridural. 

Se observa que en el grupo al que se le administró li

docaína, presentó disminución de la presión arterial media, 

ya ha sido descrita previamente por Guyton y cols en 1959, 
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Mellandf!r y colS en 1960; · Shimosati y Etsten en 1969, de· -

que el ~so de los anestésicos locales a nivel peridural, -

produce bloqueo del sistema nervioso simpático eferente se~ 

mentario, que da como resultado disminución de la resisten

cia y aumento de la capacitancia, expresándose clínicamente 

como hipotensión. El efecto de la disminución de la presión 

arterial media, trae como consecuencia en forma refleja, ª.!! 

mento en cronotropismo cardiaco que fue observado en nues-

tros pacientes. 

COMPLICACIONES. 

Observamos bradicardia en los grupos I y II, esta com

plicación puede estar relacionada a parálisis de fibras sir

páticas cardiacas que se encuentran a nivel de T4 y TS, cau 

sada por la lidocaina, con pérdida del impulso cronotrópico 

e intrópico hacia el corazón manifestandose como bradicar-

dia y reducción en la fuerza de contracción (21 ), efecto 

que fue contrarrestado con la administración intravenosa de 

atropina ; en relación al fentanyl este efectp puede ser de 

bido a la migración rostral vía líquido cefalorraquídeo. 

La presencia de prurito en nuestros pacientes fue obser 

vado únicamente con el uso de fentanyl, este hecho se ha -

descrito, que puede estar relacionado con alteraciones en -



16 

la modulacion sensorial ·más qu'e a la liberación de histami-

na ( 22). La baja' frecuéncia d~: J>ri;ri to ;observada en nues---
· ... ,···r. - .',-· 

tras pacientes que 'recibierori.fehtanyl, puede ser de?i9a .ª- , 
que se asoció con lidobaina/;¿~·s ya se ha descrito previa

mente, la b.aja incidencia de este· efecto, con el uso de a-

nestésicos locales tipo amida ( 23). 

COMENTARIO. 

La mezcla de lidocaína al 2% con epinefrina al 1: 200 

000 más citrato de fentanyl, fue el que más ventajas clíni

cas proporcionó, debido a que su tiempo de latencia fue más 

corto, la intensidad y duración de la analgesia fueron las

mayores de todos los grupos, con una proporción baja de co~ 

plicaciones. Una de sus desventajas sería la menor intensi-

dad de bloqueo motor, por lo cual creemos conveniente, que-

en cirugía que se requiera bloqueo motor intenso, se asoci~· 

ra al fentanyl anestésicos locales con este efecto, tales -

como la tetracaína y etidocaína. 

! 
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