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RESÚMEN 

Antecedentes: La insuficiencia renal es un problema de salud pública en el que la 

diálisis es un sustituto terapéutico que requiere anestesia. La variante intratecal 

constituye la técnica más frecuentemente empleada, sin embargo se asocia a hipotensión 

y acidosis, determinantes esenciales del pronóstico del paciente. Acuerde a las 

características farmacológicas de la ropivacaína, se sugiere que su empleo podría 

resultar benéfico. Objetivos: Evaluar las alteraciones en el equilibrio ácido-base de los 

pacientes renales bajo anestesia intratecal hiperbárica con ropivacaína vs bupivacaína.  

Material y métodos: Se realizo un ensayo clínico controlado, prospectivo, longitudinal, 

comparativo y cegado de 30 pacientes de la institución que en forma aleatorizada 

recibieron anestesia intratecal hiperbárica con ropivacaína o bupivacaína en dosis 

equipotentes, registrándose variables gasométricas en tres tiempos diferentes: previo al 

bloqueo, posterior al mismo y al finalizar la cirugía. El análisis estadístico empleo 

medidas de tendencia central y dispersión. La estadística inferencial se obtuvo mediante 

ANOVA y C de Cramer con base en Chi cuadrada. Una p< 0.05 fue significativa. La 

información se proceso con SPSS 19.0. Resultados: El pH sérico, el déficit de base y el 

lactato sérico de los pacientes insuficientes renales bajo anestesia intratecal hiperbárica 

con ropivacaína son mas fisiológicos que con bupivacaína, mientras que los cambios 

hemodinámicos y por tanto los requerimientos de apoyo vasopresor son menores. 

Conclusión: La anestesia intratecal hiperbárica con ropivacaína produce menos 

alteraciones en el equilibrio ácido-base del paciente insuficiente renal que la anestesia 

con bupivacaína. 

Palabras clave: Anestesia intratecal hiperbárica, equilibrio ácido-base, ropivacaina, 

bupivacaína. 



ABSTRACT  

Background: Renal failure is a public health problem in which dialysis is a 

replacement therapy that requires anesthesia. The intrathecal variant is the most 

commonly used, however is associated with hypotension and acidosis, key determinants 

of patient prognosis. Agree to the pharmacological characteristics of ropivacaine, it is 

suggested that their use could be beneficial. Objectives: To evaluate alterations in acid-

base balance of kidney patients under anesthesia with intrathecal hyperbaric ropivacaine 

vs bupivacaine. Material and methods: We performed a controlled clinical trial, 

prospective, longitudinal, comparative and blinded 30 patients of the institution in 

intrathecal anesthesia randomly received hyperbaric ropivacaine or bupivacaine in 

equipotent doses, blood gas variables were recorded at three different times: prior to 

blockade after himself and the end of surgery. Statistical analysis use measures of 

central tendency and dispersion. Inferential statistics was obtained by ANOVA and C-

based Cramer Chi square. A p <0.05 was significant. The information was processed 

with SPSS 19.0. Results: The serum pH, base deficit and serum lactate renal 

insufficient patients under anesthesia with intrathecal hyperbaric ropivacaine are more 

physiological than with bupivacaine, whereas both hemodynamic changes and 

vasopressor support requirements are lower. Conclusion: Intrathecal anesthesia with 

hyperbaric ropivacaine produces so alterations in acid-base balance of renal insufficient 

patient anesthesia with bupivacaine. 

Keywords: Anesthesia intrathecal hyperbaric acid-base balance, ropivacaine, 

bupivacaine. 

 

 

 



ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

La Insuficiencia Renal Crónica, es una enfermedad irreversible de ambos riñones en la 

que el organismo pierde la capacidad de filtrar las sustancias tóxicas de la sangre. Las 

personas que la sufren requieren tratamiento de sustitución de la función renal (diálisis o 

trasplante) para conservar la vida (1). 

La IRC es un problema de salud pública a nivel mundial, el número de pacientes se 

viene incrementando tanto en países desarrollados como en desarrollo. Como 

consecuencia, cada vez es mayor la necesidad de recurrir a procedimientos quirúrgicos 

de colocación de catéter para diálisis o en su defecto de trasplante renal. 

Un punto importante que se observa en esta enfermedad es la edad de los pacientes que 

son admitidos para tratamiento dialítico también se ha incrementado. Por ejemplo, en 

Japón dos tercios del total de pacientes en diálisis peritoneal intermitente están por 

encima de los 60 años y la mitad son mayores de 65 años (2). 

En lo que respecta al panorama epidemiológico mundial de la situación de la IRC, la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) ha declarado que en el mundo hay 

aproximadamente 150 millones de personas con diabetes las cuales si no reciben un 

cuidado estricto de su padecimiento serán las que estarán llenando las Unidades 

Nefrológicas, que en el momento actual ya están resultando insuficientes para la 

atención de los pacientes diabéticos con enfermedad renal. 

Los datos compilados por la OMS muestran la existencia aproximada de 150 millones 

de personas a nivel mundial con diabetes, predicen que este dato puede ser doblado a 

más de 300 millones para el 2025 (3).  

Con los datos antes mencionados está patología, representa un extraordinario impacto 

en lo que se ha dado en llamar “epidemia” de la IRC en el mundo, su importancia radica 

en los grandes costos que origina. Por ejemplo en los EE.UU. se gastan entre 50 mil y 



70 mil dólares por año/paciente dependiendo de la patología acompañante y la 

modalidad del tratamiento. 

En el Reino Unido la nefropatía diabética es la causa del 18% de pacientes nuevos que 

requieren de diálisis y en los EE.UU. representa el 7.3% de todos los adultos y 17.8% 

de ellos tienen Diabetes mellitus y están por encima de los 65 años (4). 

En nuestro país, el perfil epidemiológico actual presenta una dinámica no tan similar a 

la que se observa a nivel mundial ya que por un lado observamos la presencia de 

enfermedades infecciosas y por otro las enfermedades no infecciosas, constituyendo una 

situación polarizada en la presencia de enfermedades en México. 

Otro problema agregado a la presencia de IRC es el registro, el cual aún no es confiable 

para determinar su epidemiología, por lo tanto su incidencia y prevalencia tienen tasas 

con amplias variaciones. Entre los registros más completos están el de Estados Unidos 

de Norteamérica o Japón en donde la incidencia es de 150 a 200 pacientes por millón de 

habitantes y la prevalencia está entre 1100 y 1300 pacientes por millón de habitantes, 

con un total de 300 mil pacientes con algún tipo de tratamiento en los EE.UU. 

En contraste con países latinoamericanos éstos tienen entre 200 y 600 pacientes por 

millón de habitantes, lo cual denota un importante problema de subregistro. En el caso 

de nuestro país, la problemática en el subregistro también es manifiesta. En una 

encuesta nacional realizada en 1992 por el Instituto Mexicano del Seguro Social, que es 

la institución sobre la cual recae la mayor parte del peso de la IRC, se detecto una 

prevalecía de 200 pacientes por millón de habitantes tratados con diálisis peritoneal y al 

contrastar con otra encuesta realizada por esta misma institución pero a población 

abierta arrojó una prevalencia mayor a 1000 pacientes por millón de habitantes. Cifra 

que es más confiable y se acerca a la prevalencia encontrada en población mexicana 

residente de Estados Unidos de América (5). 



Por otra parte, de acuerdo con las cifras reportadas por la Fundación Mexicana del 

Riñón existen actualmente en México 8.3 millones de personas con Insuficiencia Renal 

Leve, 102 mil personas con IRC y 37,642 personas con tratamiento continuo de diálisis. 

En otros países el promedio de enfermos renales oficialmente censados son el 0.1% de 

la población total. 

Así mismo, el Centro Nacional de Trasplantes estimó que se deberían realizar 5,000 

trasplantes anuales y reportó que en el año 2005 se realizaron un total de 2001, de los 

cuales el 28.6% (573) fueron provenientes de donadores cadavéricos y en el 2006 se 

realizaron 2800 trasplantes con el mismo porcentaje de donaciones cadavéricas. 

Según género el masculino es el más afectado con un porcentaje de 55%, situación más 

o menos similar a la observada en E.E.U.U. (53%), afectando más al grupo de edad de 

45 a 65 años; la modalidad de diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) es el 

tratamiento de reemplazo más común y la causa más frecuente de IRC es la diabetes 

mellitus. 

Se ha estimado que 55,000 pacientes reciben tratamiento renal sustitutivo con diálisis y 

que al menos la misma cifra no tiene acceso a este tipo de tratamiento. Se calcula que 

más de 71,000 pacientes recibirán tratamiento sustitutivo con diálisis en el 2010 (6). 

Es así, que la enfermedad renal crónica es considerada como un desafío global que urge 

a que se fortalezcan las estrategias de tratamiento sustitutivo.  

Así, la diálisis peritoneal constituye una alternativa en el tratamiento. Sus resultados 

globales, especialmente en cuanto a supervivencia, son considerados de buenos a 

excelentes, por lo que resulta una opción indispensable dentro de la oferta terapéutica a 

los pacientes que inicien tratamiento sustitutivo renal.   

La indicación  diálisis peritoneal tiene que considerar por lo menos una vertiente 

anestésica. Desde este punto de vista, están razonablemente definidas las situaciones en 



las que el tratamiento quirúrgico bajo las diferentes modalidades anestésicas puede 

implicar desventajas para el paciente, lo pueden condicionar un conflicto a la hora de 

optar por una u otra modalidad de manejo. La hipotensión del paciente durante la 

anestesia regional constituye un determinante esencial para optar por otro tipo de 

manejo, como la anestesia general. Sin embargo, si lo que se pretende es disminuir 

costos y optimizar recursos la anestesia regional, es una correcta selección ya que tiene 

efectos muy positivos sobre dichos conceptos.  

La anestesia regional constituye indudablemente la forma más frecuente  de  proveer 

anestesia en esta clase de pacientes, tanto de forma electiva, urgente o emergente, y de 

esta la anestesia intratecal alcanza cifras entre 87 y 95% de sus aplicaciones. Dentro de 

las razones puramente médicas, su popularidad se debe a sus importantes ventajas: corto 

período de latencia, analgesia más efectiva con mayor calidad del bloqueo sensitivo, 

relajación muscular más profunda, dosis inferiores de anestésico local y menor riesgo de 

toxicidad para el paciente (7). Sin embargo, el efecto adverso más común relacionado 

con esta técnica es la  hipotensión, reportándose  una incidencia que oscila  entre  el 

40% y 90% (8). Sus mayores implicaciones se relacionan con afecciones múltiples a 

nivel sistémico, de ahí la importancia de proveer una adecuada anestesia neuroaxial con 

un mejor resultado para el paciente (9). 

La anestesia raquídea induce extenso bloqueo neural sensitivo y simpático, acción que 

tiene importantes efectos sobre la fisiología de los sistemas (aparatos) nervioso central, 

cardiovascular, y respiratorio del paciente. 

Aunque la inyección de anestésicos locales por vía intratecal bloquea la conducción 

nerviosa tanto eferente como aferente, aun no están claros el sitio de este efecto ni el 

grado del mismo. La anestesia raquídea produce bloqueo eferente de impulsos tanto 

motores como simpáticos. La debilidad motora es frecuente con incluso dosis pequeñas 



de anestésicos locales por vía intratecal. De cualquier modo, a veces incluso la anestesia 

quirúrgica abdominal densa puede no bloquear por completo la función motora en las 

extremidades inferiores. 

La anestesia raquídea produce importante bloqueo de impulsos simpáticos eferentes. 

Las fibras nerviosas simpáticas preganglionares mielinizadas pequeñas son mas 

susceptibles al bloqueo por anestésicos locales que las fibras sensitivas mayores, que 

tienen mas mielinización. De este modo, en las regiones mas cefálicas del bloqueo, 

concentraciones bajas de anestésicos locales pueden bloquear impulsos simpáticos pero 

no sensitivos. Hay dudas respecto a la magnitud exacta de esta “zona de bloqueo 

diferencial”. En seres humanos, es difícil estimar la actividad eferente del sistema 

nervioso simpático. Métodos que difieren proporcionan resultados diferentes. El 

bloqueo de la habilidad para percibir el frio se extiende dos a tres segmentos por arriba 

del nivel de bloqueo sensitivo. Las mediciones termográficas de los cambios de la 

temperatura cutánea sugieren que se extiende aun más alto, seis o más segmentos por 

arriba del nivel de bloqueo sensitivo (10). 

Otros métodos sugieren que la anestesia raquídea produce bloqueo simpático 

incompleto. Las glándulas sudoríparas están reguladas por el sistema nervioso 

simpático. Su actividad puede valorarse al medir cambios de la conductancia cutánea. 

Dichos estudios sugieren que la actividad nerviosa simpática persiste por debajo del 

nivel de bloqueo sensitivo. La respuesta hemodinámica y de catecolaminas a una prueba 

presora con frío (zambullir una mano en un cubo de agua helada durante dos minutos) 

también puede servir como un índice de la función del sistema nervioso simpático. El 

bloqueo sensitivo torácico no cambia la respuesta de la frecuencia cardiaca a la prueba 

presora con frío y disminuye los cambios de la presión arterial y del índice cardiaco, 

mas no los elimina. Las concentraciones plasmáticas de adrenalina y noradrenalina 



aumentan en algunos pacientes, pero no en todos. El bloqueo incompleto del sistema 

nervioso simpático también podría explicar la aparición de dolor por torniquete y biselar 

a pesar de la presencia de bloqueo sensitivo de magnitud adecuada. 

Lo que es mas importante, la anestesia raquídea produce bloqueo sensitivo aferente. Al 

igual que con el sistema nerviosos simpático, la actividad somatosensitiva puede 

persistir a pesar de la presencia de anestesia quirúrgica. La bupivacaína por vía 

intratecal prolonga la latencia y disminuye la aptitud de los potenciales evocados 

somatosensitivos desencadenados por debajo del nivel del bloqueo, pero no los elimina. 

La estimulación directa de la medula espinal puede percibirse en presencia de anestesia 

periférica profunda. Al contrario de la anestesia epidural, el bloqueo raquídeo inhibe la 

suma temporal central de estímulos nocivos repetidos. Estos resultados sugieren que el 

sito primario de bloqueo de la conducción inducido por anestesia raquídea yace dentro 

de la raíz dorsal y de las raicillas raquídeas, no en la médula espinal en sí (11). 

La anestesia raquídea altera profundamente la hemodinámica del paciente. La 

hipotensión, el efecto hemodinámico de mayor importancia clínica de la anestesia 

raquídea, puede ocurrir con rapidez. Sin tratamiento, la hipotensión puede ser grave y 

dañar al paciente. 

La incidencia de la hipotensión varía con la definición frecuencia de la medición, 

método para esta última (manguito manual en contraposición con automático), y 

tratamiento profiláctico (si lo hay). La hipotensión importante complica a 50 a 60% de 

las anestesias raquídeas sin dolor previo. La hipotensión es menos recuente en pacientes 

que presentan dolor intenso antes del procedimiento. En pacientes que están en posición 

supina, y que no están recibiendo líquidos por vía intravenosa, la presión arterial 

disminuye hacia un promedio de 44% (después de inyección intratecal de anestésicos 

locales). 



La hipotensión aparece en proporción con la magnitud del bloqueo simpático, que 

aumenta la capacitancia venosa y disminuye tanto el tono arteriolar como el gasto 

cardiaco. La venodilatación mesentérica por bloqueo simpático de la circulación 

esplácnica es la causa más importante de este aumento de la capacitancia venosa, que a 

su vez aminora la presión venosa central (CVP) y el volumen del ventrículo izquierdo al 

final de la diástole. Después que disminuye la presión venosa central, también lo hacen 

el gasto cardiaco, el volumen sistólico y, por ende, la presión arterial (12).  

Tanto el decremento de la circulación venosa como el bloqueo de la fibras simpáticas 

que van hacia el corazón (T1-T4) contribuyen a la declinación del gasto cardiaco. 

Aunque no está clara la contribución exacta de la simpatectomía cardiaca a la 

hipotensión durante anestesia raquídea, se observa con mayor frecuencia hipotensión 

considerable en pacientes  con bloqueo sensitivo por arriba de T5 y, por ende, bloqueo 

importante de los nervios simpáticos cardiacos. En clínica, aparece cierto grado de 

bloqueo de fibras cardioaceleradoras siempre que el nivel del bloqueo sensitivo se 

extiende por arriba de T6 a T8

La hipertensión es una complicación común de la insuficiencia renal crónica, la cual es 

el resultado de la excesiva producción de renina. La presencia de hipertensión, así como 

una disminución de la volemia en el espacio intravascular, contribuyen a una respuesta 

hipotensora mas importante durante la anestesia neuroaxial como consecuencia de los 

mecanismos previamente mencionados. La combinación de todos estos factores produce 

acidosis, que aunada a la reducida capacidad de producción de amoniaco, la incapacidad 

de aumentar la excreción de ácido titulable y cierto grado de alteración de la reabsorción 

de bicarbonato contribuyen aún mas a la incapacidad de excretar el ácido neto 

. En estas circunstancias, la taquicardia compensadora no 

acompaña a decrementos de la presión arterial. Más a menudo, la frecuencia cardiaca 

disminuye conforme lo hace la presión arterial (13). 



producido. El hidrogenión retenido titula los buffers del líquido extra e intracelular 

estimulando una mayor excreción de CO2, llevando a un descenso de las 

concentraciones de bicarbonato, generando así mas acidosis (14).  

De ahí que, al proporcionar anestesia regional a esta clase de pacientes se debe de tener 

cautela en cuanto a las repercusiones hemodinámicas del anestésico administrado. Así, 

el anestésico ideal debe cumplir con los siguientes requisitos: 

1. Inicio de acción rápido y duración prolongada. 

2. Un sitio de acción localizado. 

3. Requerimiento de dosis pequeña y baja toxicidad. 

4. Baja exposición con mínimos efectos. 

5. Reversibilidad. 

En la anestesia neuroaxial peridural y subaracnoidea se ha usado la ropivacaína, que 

tiene un perfil semejante al de la bupivacaína, pero con menor efecto neuro y 

cardiotóxico (15). 

Este relativamente nuevo anestésico local pertenece a la familia de la mepivacaína y es 

miembro de la clase aminoamida; fue liberado en el mercado anglosajón para su uso 

clínico en 1996 (16) es un polvo blanco cristalino, químicamente descrito como S-(-)-1 

propil-2', 6'-pipecoloxilidida hidrocloruro monohidrato, con peso molecular de 274 d. 

La diferencia estructural con la bupivacaína estriba en que el grupo butil está sustituido 

por un grupo propil y en que se prepara como un isómero S (levoisómero) en lugar de 

una mezcla racémica, estas diferencias la hacen menos liposoluble y de menor 

toxicidad. La ropivacaína es el primer anestésico local tipo enantiómero puro 

(compuesto S) (Figura 2). El R-enantiómero de bupivacaína es más cardiotóxico que el 

S-isómero, presentándose este efecto con dosis que varían de 0.065 a 0.5% o más. Tiene 

similitudes en su farmacocinética y farmacodinámica con la ropivacaína, sólo que esta 



última se une a proteínas plasmáticas en un 96% y la mayor parte de esta unión se 

asocia con la alfa 1-ácido glucoproteína; su eliminación primordialmente es por 

metabolismo hepático a través del sistema CP-450, el CYP1A2 y el CYP3A4, siendo su 

principal metabolito la 3-hidroxiropivacaína. Sólo el 1% es eliminado en orina. Los 

eventos adversos documentados con mayor frecuencia y con una incidencia de menos 

del 5% son hipotensión arterial, bradicardia, náusea, vómito, parestesia y retención 

urinaria, aunque todos ellos están considerados como leves y transitorios (17). 

 

Fig. 1 Estructura química de la ropivacaína  

y su semejanza con la bupivacaína 

 

Las contraindicaciones principales de la ropivacaína son los estados de emergencia y la 

hipersensibilidad conocida a los anestésicos locales; este último aspecto no requiere 

explicación y es una contraindicación absoluta para todos los anestésicos de este tipo. 

Por lo que hace a las emergencias, nos referimos fundamentalmente a las de tipo 

hemorrágico en donde la hipovolemia y la anemia hacen necesaria la indicación de 

anestesia general para resolver el problema que está poniendo en peligro la vida del 

paciente y que por lo tanto contraindican a la ropivacaína o a cualquier otro anestésico 

local y también a la anestesia neuroaxial; ya que en dichas circunstancias se requiere de 

una solución inmediata (18). 



En el cuadro I se observan las características físico-químicas de algunos anestésicos 

locales tipo amida usados en anestesia/analgesia neuroaxial en obstetricia y en el mismo 

se aprecian las dosis clínicas y los umbrales de toxicidad de la ropivacaína en 

comparación con los de bupivacaína. 

Tiene una vida media de eliminación de 5 horas, con un aclaramiento plasmático 

aparente de 181 hr-1

 

.  

Cuadro 1. Características físico-químicas  

de la bupivacaína y la ropivacaína. 

 

La ropivacaina a partir de concentraciones bajas (25-50 mmol/L) produce un bloqueo 

intenso de la instalación rápida de las fibras tipo AS y C. con concentraciones mas 

elevadas (100 a 200 mmol/L) el bloqueo de las fibras AB es mas importante, aun 

cuando es idéntico la intensidad para las fibras C. 

Como en otros anestésicos locales la latencia varía según la concentración de la 

solución y la vía de administración.  

La duración de acción prolongada se debe en gran parte a su potente efecto 

vasoconstrictor, que determina la disminución de los flujos sanguíneos locales. La 

duración del bloqueo motor también es dosis de  pendiente. 



La ropivacaina bloquea mas rápido las fibras C que las fibras AS y produce un bloqueo 

dependiente de la frecuencia (uso dependiente) potente. Este carácter esta 

correlacionado con la liposolubilidad y el peso molecular del anestésico local. La 

ropivacaina parece tener una actividad mas selectiva por las fibras responsables de la 

transmisión de la información nociceptiva (fibras AS y C) 

Que por aquellas que controlan la transmisión del influjo motor (fibras AB). 

En realidad, la capacidad de la ropivacaina para generar un bloqueo diferencial es 

evidente solamente en concentraciones mas bajas. 

En lo referente a la vía de administración y a la extensión del bloqueo, en condiciones 

normales de utilización los afectos adversos son idénticos a los de otros anestésicos 

locales: hipotensión arterial, nauseas, bradicardia, parestesias transitorias, lumbalgias, 

retención aguda de orina, etc. La neurotoxicidad central esta directamente relacionada 

con la potencia anestésica. La cardiotoxicidad es menor que con otros anestésicos 

locales (19). 

La ausencia de conservadores en la solución comercial de ropivacaína y sus 

características fisicoquímicas hacen de esta droga un anestésico seguro cuando se 

inyecta en el espacio subaracnoideo, además no requiere que se le añada epinefrina, ya 

que produce un efecto vasoconstrictor leve aun en elevadas concentraciones  y que lo 

diferencia claramente de los demás anestésicos locales porque ellos causan 

vasodilatación; este efecto un tanto inusual que ocasiona disminución del flujo 

sanguíneo medular sin repercusiones clínicas, hizo que se retrasara su aceptación por la 

vía intratecal por temor a que se presentaran lesiones neurológicas, hasta que se 

demostró que no había razón para temer y que incluso es menos neurotóxica que otros 

anestésicos locales a los que se les puede agregar un vasoconstrictor (17-19). 

 



MATERIAL Y MÉTODOS: 

Con la aprobación  del Comité de Enseñanza e Investigación y Bioética del Hospital de 

Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico Nacional “la Raza”, y 

con el consentimiento informado de los pacientes (Anexo 2), se realizo en un grupo de 

30 pacientes de la institución un estudio clínico, comparativo, longitudinal, prospectivo, 

aleatorizado, y doble ciego que evaluó las alteraciones en el equilibrio ácido-base de los 

pacientes insuficientes renales bajo anestesia intratecal hiperbárica con ropivacaína vs 

bupivacaína. Se incluyeron aquellos pacientes insuficientes renales, con edades 

comprendidas entre 18 y 60 años, con peso entre 50 y 90 kilos y con un riego anestésico 

quirúrgico III-IV. Se excluyeron a aquellos pacientes con alguna contraindicación para 

la aplicación de anestesia regional, aquellos con enfermedad neurológica central, 

periférica o mental, así como también a aquellos que no proporcionaron el 

consentimiento. Los criterios eliminación fueron una complicación en la técnica 

anestésica y/o falla en la calidad de la misma, o bien, aquellos pacientes que durante la 

trayectoria del estudio optaran por retirarse del mismo. 

A su llegada a quirófano se les monitoreo la presión arterial no invasiva (PANI), 

frecuencia cardiaca (FC), electrocardiografía continua (EKG) y saturación de oxigeno 

(SPO2) con un equipo multiparámetro. Se les instalo una cánula nasal para la 

administración de oxígeno suplementario a un flujo de 2 l/min. Antes de iniciar el 

bloqueo mixto (BM), se les administro una carga rápida de solución Ringer Lactato 

tibio por vía intravenosa en cantidad de 5 ml/kg para prevenir la hipotensión arterial, se 

le monitoreo signos vitales y posteriormente se les asigno aleatoriamente a cualquiera 

de los dos grupos, mediante técnica de números random, con el propósito de evitar o 

minimizar sesgos de información: El grupo I recibió ropivacaína hiperbárica al 0.75 %  

(n=17) y el grupo II bupivacaína hiperbárica al 0.5 % (n=13) en dosis equipotentes. El 



anestésico local según el caso, fue preparado por un mimbro del servicio de 

anestesiología, diferente de quien registro los resultados del estudio, quien bajo 

condiciones de antisepsia adiciono al anestésico local 0.4cc de solución glucosada al 50 

% para posteriormente aforarlo a un volumen de 4 cc con agua estéril. A continuación 

se procedió a canular la arteria radial derecha previa infiltración local de lidocaína al 1 

% y bajo condiciones de asepsia y antisepsia, y se procedió a tomar la muestra para 

gasometría basal, que inmediatamente fue procesada por un analizador de gases 

arteriales (ABL 5 RadiometerR Copenhagen). Posteriormente se coloco al paciente en 

posición decúbito lateral izquierdo y se procedió a la aplicación del bloqueo. El bloqueo 

mixto fue siempre entre L1-L2, la técnica quedo a consideración y preferencia del 

anestesiólogo. Una vez identificado el espacio subaracnoideo se administro la dosis del 

anestésico a una velocidad de inyección de 0.2 ml/seg. Y se dejo un catéter peridural en 

dirección cefálica, dejando una longitud del mismo en el espacio de 5 cm. Previo 

resultado negativo de la prueba de aspiración del catéter, permaneciendo inerte, 

fijándolo posteriormente en la espalda del paciente. 

Después de aplicado el bloqueo mixto se coloco a todos los pacientes en decúbito 

supino, una vez alcanzado el nivel sensitivo mínimo Hollmen 3 sea igual o mayor al 

dermatoma T6, se dio inicio a la cirugía. Los parámetros hemodinámicos monitoreados 

tensión arterial cruenta sistólica (TAS), tensión arterial cruenta diastólica (TAD), 

tensión arterial cruenta media (TAM) y frecuencia cardiaca (FC) se registraron en forma 

continua hasta finalizado el evento. En caso de hipotensión (TAS < 90 mmHg y/o TAM 

< 60 mmHg) se administro efedrina 10 mg en bolos cada minuto hasta alcanzar una 

recuperación de la presión sistólica similar a la que existía previa a la colocación de la 

técnica anestésica y 0.5 mg de atropina intravenosa en caso de bradicardia. Posterior al 



inicio del bloqueo y hasta después de un lapso de 7 minutos (latencia), se tomo otra 

muestra para gasometría de sangre arterial que fue inmediatamente procesada, 

Las variables hemodinámicas en los tiempos de canulación arterial, inicio del bloqueo, 

culminación del bloqueo y término de la anestesia fueron registrados, las variables 

gasométricas también fueron registradas en una hoja diseñada para tal fin (Anexo 1). 

Se realizo estadística descriptiva, utilizando medidas de tendencia central y dispersión. 

Para variables cuantitativas y con distribución normal, se obtuvo una media aritmética y 

desviación estándar. Para variables cualitativas nominales tazas de razones y 

proporciones. 

La estadística inferencial se obtuvo por medio de ANOVA para medidas repetidas  y de 

C de Cramer con base en Chi cuadrada. Una p < 0.05 fue considerada como 

estadísticamente  significativa. Los datos fueron  procesados mediante el programa 

estadístico SPSS para Windows versión 19.0.  

Los resultados se presentaron en tablas y gráficos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 

Fueron incluidos en el estudio 30 pacientes: 18 hombres y 12 mujeres de 17 a 36 años 

de edad, con un peso de 40 a 64 Kg y una estatura de 143 a 176 cm. Los datos 

antropométricos aparecen en la tabla 1. La muestra está homogéneamente distribuida, 

sin que se encontraran diferencias significativas entre los grupos asignados. Las dosis 

aparecen reflejadas en la tabla 2. 

Tabla 1. Datos antropométricos 

 
Variables 

Grupo I 
(Ropivacaína) 

Grupo II 
(Bupivacaína) 

 
Total 

 
SE 

n (%) 17 13 30 - 
Edad (años) 27±6,62 26±6,35 26±6,48 N.S. 
Género (M/F) 10/7 8/5 18/12 N.S. 
Peso (kg) 51±10,74 53±10,92 51±10,83 N.S. 
Talla (cm) 159±7,08 157±9,41 158±8,13 N.S. 
* Valores expresados como media ± DS. N.S= No significativo. S = Significativo. 
S.E= Significación estadística. 
 

Tabla 2. Dosis administradas 

Variable Grupo Media ± D.S. S.E. 
Dosis (mg) I (Ropivacaína) 20.4±6,56 p<0,001 

II (Bupivacaìna) 10.6±4,60 
* Valores expresados como media ± DS. S.E= Significación estadística. 
 

Las presiones arteriales cruentas sistólicas basales de los pacientes fueron las siguientes 

(media ± DE, mmHg): Grupo I = 138,05 ± 15,19; Grupo II = 137,93 ± 16,87, mientras 

que las presiones arteriales sistólicas registradas a los 7 minutos de haber realizado el 

bloqueo fueron significativamente inferiores en el grupo de bupivacaína hiperbárica 

(Grupo I = 105,69 ± 11,04; Grupo II = 89,21 ± 11,54, p < 0,001). Las presiones 

arteriales cruentas diastólicas basales de los pacientes fueron las siguientes (media ± 

DE, mmHg): Grupo I = 91,63 ± 7,09; Grupo II = 93,01 ± 8,43, mientras que las 

presiones arteriales diastólicas registradas a los 7 minutos de haber realizado el bloqueo, 



al igual que con la presión arterial cruenta sistólica fueron significativamente inferiores 

en el grupo de bupivacaína hiperbárica (Grupo I = 54,33 ± 5,02; Grupo II = 42,11 ± 

6,27, p < 0,001). Las frecuencias cardiacas basales de los pacientes fueron las siguientes 

(media ± DE, mmHg): Grupo I = 60,31 ± 3,03; Grupo II = 62,55 ± 4,21, mientras que 

las frecuencias cardiacas registradas a los 7 minutos de haber realizado el bloqueo, al 

igual que con la presión arterial cruenta sistólica y diastólica fueron significativamente 

inferiores en el grupo de bupivacaína hiperbárica (Grupo I = 57,16 ± 1,24; Grupo II = 

41,05 ± 3,14, p < 0,001). Las variables hemodinámicas aparecen en las gráfica 1 y 2. 

El bloqueo sensitivo medio alcanzó T6 en ambos grupos. El bloqueo motor según la 

Escala de Bromage aparece registrado en la tabla 3. 

La anestesia resultó excelente en 14 de los pacientes del grupo I (82.35%) y en 11 

pacientes del grupo II (84.61%) sin alcanzar valor significativo (p>0,05). En el grupo 1 

no se administró atropina a ningún pacientes y efedrina a 1 paciente, mientras que en el 

grupo II se administró atropina a 4 pacientes y efedrina a 9, demostrándose una 

diferencia estadísticamente significativa (p<0,01). 

Gráfica 1. Presión arterial cruenta  

 



Gráfica 2. Frecuencia cardiaca 

 

Tabla 3. Escala de Bromage para el bloqueo motor 

 
Bromage 

Grupo I 
(Ropivacaína) 

Grupo II 
(Bupivacaína) 

 
Total 

I 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
II 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
III 9 (30) 10 (33.33) 19 (63.33) 
IV 8 (26.67) 3 (10) 11 (36.67) 
Total 17 (56.67) 13 (43.33) 100 (100) 
* Valores expresados como n (%). p = 0,01876.  
 

Tabla 4. Requerimientos de colinérgico y vasopresor. 

 
Fármaco 

Grupo I 
(Ropivacaína) 

Grupo II 
(Bupivacaína) 

 
S.E. 

Atropina (mg) 0 637±62.5 S 
Efedrina (mg) 10 67±11.25 S 
* Valores expresados como media ± DS. N.S= No significativo. S = Significativo. 
S.E= Significación estadística. 
 

Los valores de pH y lactato sérico disminuyeron en ambos grupos a los siete minutos de 

haber realizado el bloqueo y al finalizar el estudio siendo significativamente inferiores 

en el grupo de bupivacaína hiperbárica.Los resultados aparecen registrado en las tablas 

5 y 6. 



Tabla 5. pH arterial 

 
pH 

Grupo I 
(Ropivacaína) 

Grupo II 
(Bupivacaína) 

 
S.E. 

Basal 7.45±0.07 7.43±0.09 N.S. 
Latencia 7.37±0.06 7.33±0.14 S 
Fin de la cirugía 7.34±0.10 7.27±0.09 S 
* Valores expresados como media ± DS. N.S= No significativo. S = Significativo. 
S.E= Significación estadística. 
 

Tabla 6. Lactato sérico 

Lactato 
(mmol/L) 

Grupo I 
(Ropivacaína) 

Grupo II 
(Bupivacaína) 

 
S.E. 

Basal 1.6±0.2 1.5±0.5 N.S. 
Latencia 1.4±0.4 2.8±1.1 S 
Fin de la cirugía 2.3± 3.7± S 
* Valores expresados como media ± DS. N.S= No significativo. S = Significativo. 
S.E= Significación estadística. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



DISCUSIÓN 

Diferentes estudios epidemiológicos indican mayor incidencia de enfermedad renal 

crónica en el sexo masculino (2, 3). Esta tendencia es similar en los pacientes de esta 

serie. Resulta interesante que el promedio de edad de los pacientes es de 26±6.48 años, 

jóvenes económicamente productivos; en quienes el acceso a un trasplante renal les 

devuelve la capacidad de reintegrarse a sus actividades laborales (2). 

La anestesia intratecal es usada frecuentemente para procedimientos de abdomen 

inferior y extremidades. La hipotensión es muy frecuente durante estos bloqueos 

anestésicos centrales y pueden causar graves problemas. El principal factor causante de 

hipotensión es la denervación funcional simpática que ocasiona vasodilatación venosa y 

arterial. La venodilatación puede aumentar mucho la capacitancia venosa y ocasionar un 

descenso del retorno venoso y del gasto cardíaco (20). Habitualmente se utilizan 

vasopresores para el control del tono vascular y cargas de volumen preventivas o no 

para compensar la vasodilatación venosa. Hasta el momento, no existe consenso en 

como utilizar estas medidas, por lo que en la bibliografía aparecen referencias al uso de 

diferentes fármacos vasoconstrictores con diferentes pautas de administración y al 

empleo de diversas soluciones parenterales (21-25). Todo ello genera confusión, 

especialmente en determinados grupos de riesgo como los nefrópatas. 

Se plantean diversos factores que influyen sobre la fisiología del bloqueo espinal en 

nuestro estudio: dosis, tipo de anestésico local, además de las características propias de 

la población que difieren de los estudios realizados, y el volumen que no es un 

determinante que influya en la calidad y distribución del bloqueo.  

En nuestra casuística, hemos obtenido unos descensos tensionales con el uso de 

bupivacaína que consideramos relevantes, por cuanto originaron compromiso en las 

cifras de lactato sérico y valores de pH de los pacientes, que respondieron escasamente 



al tratamiento realizado con bolos de efedrina (5-10 mg). Realizamos sistemáticamente 

una moderada prehidratación con 5 cc.kg-1

Nos parece adecuada una ligera hidratación previa con 5 ml.Kg

 de Ringer Lactato antes de proceder a la 

realización del bloqueo y no administramos vasoconstrictores preventivamente. El 

tratamiento con efedrina se realizó en 10 pacientes (33,33%), y la atropina (4 pacientes, 

13,33%) se administró para tratamiento de bradicardias en las que no existía un 

componente hipotensivo. El uso de efedrina fue escaso en los dos grupos estudiados por 

lo que no nos parece justificada su utilización preventiva en todos los pacientes, ni 

notamos que se asocie más a uno de los anestésicos locales utilizados. Tampoco la 

incidencia de bradicardias se asoció al uso de alguno de las soluciones anestésicas 

empleadas. El bloqueo simpático aparece relacionado en la bibliografía con múltiples 

factores que hemos querido reducir al máximo mediante la realización de una técnica 

muy uniforme (26-33). Las punciones lumbares fueron realizadas con el mismo tipo de 

aguja y calibre, dirigiendo el orificio de salida paralelamente al eje de la columna 

vertebral y con el paciente en posición de decúbito lateral, para obtener un nivel 

sensitivo alto. El nivel metamérico promedio fue igual en los dos grupos (T6), óptimo 

para el tipo de cirugía, pero con diferente calidad del bloqueo. Se encontró que la 

ropivacaína y bupivacaína hiperbáricas a dosis equipotentes mostraron diferencias 

significativas en la calidad del bloqueo sensitivo; esta diferencia en cantidad también se 

relacionó con la duración del bloqueo motor. 

-1 de peso con solución 

de cristaloides para corregir la hipovolemia relativa en los pacientes nefrópatas. 

Nosotros hemos encontrado una débil correlación entre en la dosis de bupivacaína 

hiperbárica al 0,5% y la intensidad del bloqueo simpático que no existe para la 

ropivacaìna hiperbárica al 0,75%, y que podría hacer suponer que este bloqueo sería 

más predecible en función de la dosis administrada y por el tipo de anestésico local. La 



solución anestésica utilizada fue siempre inyectada a una velocidad aproximada de 0.2 

ml/seg. Las características del bloqueo motor fueron semejantes, aunque no se pueden 

sacar conclusiones sólidas en nuestro estudio debido a que sólo se registraron 30 

pacientes, y a que a partir de los 7 minutos continúa evolucionando el bloqueo, 

desconociéndose por ello la verdadera intensidad del mismo una vez instaurado. El 

nivel alcanzado por el bloqueo sensitivo (T6) también fue semejante con ambas 

soluciones y suficiente para la realización de estas intervenciones. Las disociación que 

hemos observado y que alcanzaron significación estadística, y clínica, fueron el grado 

de hipotensión alcanzado con bupivacaína hiperbárica (23,44 vs 35,33%) y el efecto 

cronotrópico negativo alcanzado también con bupivacaína hiperbárica (5,22 vs 34,37%). 

La ropivacaína hiperbárica al 0,75% nos parece un fármaco seguro en los pacientes 

nefrópatas, que nos permite la realización de intervenciones sobre extremidades 

inferiores y regiones abdominales inferiores, causando un menor descenso de la presión 

arterial que la bupivacaína al 0,5% hiperbárica, a pesar de haber utilizado mayor dosis.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIÓN 

Podemos concluir que la anestesia intratecal hiperbárica con ropivacaína produce menos 

alteraciones en el equilibrio ácido-base del paciente insuficiente renal que la anestesia 

con bupivacaína, minimizando la respuesta hipotensiva sin mostrar variaciones 

significativas en la frecuencia cardiaca durante el transanestésico. 
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ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DÁTOS 
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ANEXO 2.  CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO A PACIENTES 
 

 

MéxICO, DF, a _____ ,de ____ del 20 ___ _ 

Por medlO de la presente hago conotar que he sido mvitado a participar En el protocolo 
de mveotigaclón titulado ANE~,TESIA INTRATE CAL IllPERBÁRICA y 
EQUILIBRIO ÁCID O-BASE EN EL PACIENTE INSUTICIENTE RENAL. 
ROPIVACAINA VS BUPIVACAINA. Reglo1rado ante el Cemité de EnsEñanza e 
Inveotigaclón y BlOética del Hospital de Especialidades "Dr. Antomo Fraga Mouret' del 
Centro Médico NaclOnal "La Raza", con número de registro R-2011-3::01-W. Cuyo 
Inveotigador reop m sable es la Dra. Janaí Santiago López, a la que se le puede localizar 
en el SErVIClO de AnesteslOlogía del Hospital, ubicado En Sens y Zachila sin. Col. La 
Raza, Deleg. Azcapctzalco, CP 02990, México D.F o en el Tel 557 82 10 88 Ext 
23075 Y 23076. mVlamente se me ha exphcado que mi particlpaclm En el proyecto 
cm sdirá en la admmdraclón de cualesqUl8"a de los anestésIcos locales pct" vía 
mtratecal. La anestesia mtratecal es un procedimiEnto de rutina durante la clfUgía 
abdemmal, de tal modo que resulta oo hgado una adecuada admmlstraclón de la misma 
cm mímmos camblOs en la hemodinamla slStf1111Ca que puedan pm er En nesgo al 
paciente. Este procedimiEnto se reahza En fonna rutinana según los eotándares 
eotablecldos a mvel mtemaclOnal para el manejo de las pacientes semetidos a clfUgía 
abdemmal y aWlque la mCldEnCla de cemphcaclOnes es baja el hecho de no aphcarla en 
fama adecuada puede feoultar En oucesos catastróficos 
El mveotigador responsable se ha cemprometido a danne mfamaclm oportuna, así 
cemo responder a cualqUler pregunta y aclarar cualqUl8" duda que le plantee a C8"ca de 
los procedulllentos que se llevarán a cabo, de los negos, de los beneficlOs o cualqUl8" 
c<ro aounto relaclOnado cm la mvestigación o cm mi tratamiEnto Pct" lo que habiEndo 
sido mfonnado de los beneficlOs, así como también de los negos y pehgros y 
cemphcaclOnes pctenclales, dando pct" Entendido que el cUldado médico no es una 
ciencia exacta y no hay nmguna garantía para que el resultado sea mvanablemEnte 
favorable después de la admmlo1raclm de la anestesia 
Así, con conocimiento prevlO, ACEPTO Y AUT ORI ZO al grupo de mvestigadct"es 
para que se me mcluya En dicho prctocolo. Entiendo que COnsErVO el derecho de 
retiranne del estudlO en cualqUler memento que lo cm sldere conVEniente sm que ello 
afecte la atención médica que recibo en el Inotituto. El mveotigador reop oosable me ha 
garantizado que no se me Identificaran En las preSEntaclOnes o pubhcaclm es que 
denvEn de eote estudio y de que los datos relaclOnados cm mi pnvacldad s8"án 
manejados en fama cm fidenclal. También se ha cempremetido a proporclOnanne 
mfamaclm aduahzada que se oo tenga durante el estudio, aunque eota pudiera cambiar 
mi parecer respecto a la pEflllanEnCla en el mismo 

N embre y finna del paciEnte 

Testigo 

Testigo 

Nombre, filma y matrícula del 
Inveotigadct" responsab le 
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