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INTRODUCCION 

La anestesia local es un arte que requiere experien-

cia y paciencia, el cual no puede aprenderse exclusiva-

mente en los libros, sno bajo la dirección de un profe 

sor. Todo anestesiologo especializado debe dominarla ya 

que tiene su propio y provechoso radio de acción, peco 

igualmente sus riesgos particulares. 

Una de las razones principales por la que los méto-

dos de anestesia local no pueden olvidarse, sino que de 

ben cultivarse y desarrollarse más aún, es la considera 

ción de que en muchas unidades hospitalarias no se cuen 

ta con un servicio de anestesiologia bién desarrollado, 

de acuerdo a las necesidades que la época moderna lo -

exige; además de poder ofrecer a los pacientes quirúrgi 

cos un método anestésico eficaz de fácil aplicación, y 

que su correcta utilización minimiza los riesgos que - 

conlleva la administración de anestesicos generales.(6) 

Independientemente del tipo de bloqueo nervioso o de 

el agente anestesico local indicado, para obtener bue-

nos resultados la anestesia locorregional debe reunir - 

los mismos requisitos de la anestesia general. Esto in 

cluye factores tan esenciales como un anestesiologo ex 

perto, es imprescindible una experiencia en anesteiolo-

gía, no sólo en los aspectos técnicos de cómo realizar 

la técnica seleccionada, sino también en sus indicacio 

nes, contraindicaciones y adecuada conducción intraope 

ratoria. A partir de ésta basé , todo anestesiologo con 

auténtico interés en el bloqueo nervioso y que esté con 

vencido de su eficacia, continuará usando ,y perfeccio-

nando su experiencia hasta que ésta se convierta en una 

parte de su quehacer anestesiológico. (6,7) 



Es imprescindible también una familiarización con la 

fisiología y la farmacología de los anestésicos locales 

así como los efectos fisiológicos y complicaciones que 

acompañan a las diferentes técinicas de anestesia lo - 

corregional. Solo así puede preverse cualquier 	cambio 

en el estado del paciente y no sólo determinar la conve 

niencia de una técnica locorregional específica para un 

paciente en especial, sino también estar preparado para 

instaurar la terapetítica adecuada, si se presenta cual 

quier complicación. El profundo conocimiento de las ne 

cesidades de un bloqueo nervioso justifica también la 

existencia de una infraestructura adecuada, en la que 

el anestesiologo disponga no sólo del material impescin 

dible para la realización de dicho bloqueo, sino tambi 

én del resto del equipamento y fármacos necesarios en 

cualquier anestesia y reanimación. La aparición de com 

plicaciones graves, aunque infrecuente, requiere la a 

sistencia inmediata y oportuna para un correcto control 

tanto en la anestesia locorregional como en la general. 

En los ultimos anós,la utilización de combinaciones 

de anestésicos locales se ha convertido en una práctica 

relativamente popular. La base de ésta concepción radi 

ca en la compensación que existe en asociar dos aneste 

sicos locales, uno con inicio de acción rápida y corta 

duración, con otro de latencia mayor y larga duración - 

de su efecto. (7) 

El presente estudio se basa en, la combinación de 

anestesicos locales del grupo amida, los que reunen 

características antes mencionadas. Con la finalidad 

demostrar que, administrados porvía subaracnoidea, pro 

ducira una excelente< anestesia, con efectos o repercusi 

ones hemodinámicas mínimos. 



JUSTIFICACION 

Diariamente el servicio de anestesiología del hospi 

tal regional General Ignacio Zaragoza del ISSSTE, pres 

ta apoyo a servicios quirúrgicos diversos, en especial 

a Traumatología y Ortopedia, Cirugía general y Ginecolo 

gía, en donde la mayoría de los pacientes son interveni 

dos quirúrgicamente bajo anestesia general. Es por eso 

que surge la necesidad de poder ofrecer una alternativa 

anestésica con la utilización de una técnica locorregio 

nal, la cual sea de fácil aplicación, inicio de acción-

rápido, larga duración y mínimos efectos indeseables; -

con lo que se reducen los riesgos que conlleva la utili 

zación de la anestesia general. 



HISTORIA 

En 1885 Léonard Corning observó los efectos de una 

inyección fortuita de cocaina en el líquido cefalorra - 

quídeo de un perro. La punción lumbar fué descrita por 

Quinke en 1891. La paternidad de la técnica corresponde 

a Auguste Bier y a su colaborador, quienes en 1898 se 

introdujeron mutuamente 20 mg de cocaína en el líquido- 

cefalorraquídeo, y describieron las consecuencias. 	En 

1900 Baimbridge subrayó la superioridad de la raquianes 

tesia sobre el cloroformo en cirugía infantil; es éste 

mismo año en México el Dr. Ramón Pardo en el hospital - 

de la caridad de la ciudad de Oaxaca practicó la prime-

ra Anestesia Regional (raquianestesia) el 25 de julio - 

de 1900, dejando el siguiente mensaje: Es de ensayarse 

la cocainización lumbar en las afecciones dolorosas de 

la mitad inferior del cuerpo y que han sido rebeldes a 

los remedios usuales en casos tales. Filiatre practicó-

la raquianestesia total en 1902 y en 1921 publicó su - 

compendio de raquianestesia general. Las obras técnicas 

surgieron a continuación: Hiperbara, Chaput en 1907; Con 

tinua, Dean 1907; hipobara, Babcok 1909, y nuevos enes 

tésicos locales reemplazaron a la cocaína, cuya toxici 

dad fué reconocida rapidámente (Sicard 1889). Surgió - 

asi la stovaína, Forneau 1904 y la novocaína en 	1905 

por Einhorn. (8) 

Los estudios se orientaron hacia; la prevención de - 

las cOmplicaciones mediante mejores técnicas y - avances.  

farmacológicos (Pitkin,,Labat 1921). Stout describió - 

los principios sobre la dispersión de las soluciOneshi. 

perbaras en 1929. En 1945 Dario Fernández Fierro presen 

ta en la facultad de medicina de Costa Rica, la raquia 

nestesia generalizada y la raquianestesia a la altura - 

voluntaria.:Sarnoff describe el bloqueo diferenCial en 

1946. Los textos de referencia fueron publicados por - 

Greene en 1958, y 'por Lund en 1971. Wang introduce los 

morfínicos por vía subaracnoidea en 1979, (8) 



MARCO TEORICO 

ANATOMIA: 

El conocimiento de la anatomía de la columna 	verte 

bral y de su contenido es la clave para conseguir una a 

nestesia intradural segura y efectiva, no solo en los 

aspectos técnicos de la punción lumbar, sino también en 

la difusión de los anestésicos locales en el líquido ce 

falorraquídeo y el nivel de anestesia conseguidos.(7) 

COLUMNA VARTEBRAL: 

La columna vertebral, formada por 33 vertebras ( 7 - 

cervicales, 12 dorsales, 5 lumbares, 5 sacras 	fusiona 

das y 4 coccígeas) tiene 4 curvas. Las curvas cervical 

y lumbar son de convexidad anterior, mientras que la-

dorsal y la sacra presentan convexidad posterior. Estas 

curvas tienen una influencia importante sobre la difu 

sión de los anestésicos locales en el espacio subaracno 

ideo. La columna vertebral está unida por varios liga 

mentos que le confieren estabilidad y elasticidad. En - 

decúbito supino, los puntos más elevados de las curvas 

cervical y lumbar son C5 y L5; los puntos más declives 

en las curvas dorsal y sacra son D5 y S2 respectiva -

mente(7) 

El ligamento Supraespinoso, es un tracto fibroso po 

tente que conecta las apófisis espinosas desde el sacro 

hasta C7, continuandose hasta la protuberancia occipi-

tal externa, es más grueso y ancho en la región lumbar, 

y varía con la edad, sexo y peso del individuo.,(7) 

El ligamento interespinoso, es delgado y membtanoso 

conecta las apofisis espinosas, fundiendose anteriormen 

te con el ligamento amarillo, y posteriormente con el 

ligamento supraespinoso, también es más grueso y ancho 

en la región lumbar.(7) 
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El ligamento amarillo, contiene fibras elásticas ama 

rillas y conecta las láminas adyacentes que van desde-

el borde caudal de una vértebra hasta el borde cefálico 

de la vértebra situada debajo, cubre el espacio interla 

minar.(7) 

Los ligamentos longuitudinales, anteriores y posteri 

ores unen 	los cuerpos vertebrales entre sí. 

En clínica es posible distinguir e identificar los-

niveles óseos gracias a las referencias, anatómicas de 

superficie; la apofisis espinosa de C7 es particularmen 

te prominente a nivel de la base del cuello, la espina 

de la escápula sirve de referencia para la apofisis es 

pinosa de T3, lá punta inferior de la escápula, cuando 

el miembro superior homolateral está a lo largo del cu 

erpo corresponde a una línea horizontal que, pasa por la 

apófisis espinosa de T7, el vértice de las cresras iliá 

cas al trazar una línea imaginaria sobre ellas indican 

el espacio intervertebral L4-L5, la espina iliáca poste 

rosuperior sirve de referencia para la apófisis espino 

sa de 82.(8) 

LAS MENINGES RAQUIDEAS: 

La duramadre es continuación de la duramadre craneal 

A nivel del agujero occipital. Se trata de una estruc 

tura densa, resistente, formada por fibras colágenas y, 

elasticas, que se termina en forma de saco a nivel de 

S2 y está fijada al, cóccix por el filum terminale. La-

duramadre emite lateralmente expansiones para cada raíz 

raquídea y se prolonga hacia los agujeros de conjugaci,  

ón, en la salida se fusiona con la aracnoides y prosi 

gue con las envolturas nerviosas. La configuración ge 

neral de 'la duramadre no es cilíndrica, sino festoneada' 

lateralmente.(8) 



La aracnoides es una membrana delgada avascular, ado 

sada a la cara interna de la duramadre, cuya configura 

ción adopta, y de la cual está separada por el espacio 

supraaracnoideo. 

La piamadre, fina y muy vascularizada, tapiza toda 

la superficie de la médula, a la cual se adhiere intima 

mente. Una vez en el cono terminal, continúa por el fi 

lum terminale. Lateralmente envía a cada lado de la mé 

dula una lámina fibrosa, el ligamento dentado, cuyos -

vértices se insertan en la duramadre, entre los aguje 

ros de conjunción, en tanto que sus concavidades, li - 

bres en el líquido cefalorraquídeo, separan las raíces 

anteriores de las posteriores. Estas mismas raíces es-

tán recubiertas de píamadre, que continúa con las envol 

turas del nervio raquídeo.(8) 

EL TEJIDO NERVIOSO: 

La médula espinal se extiende, con una longuitud de 

42 a 45 cm, desde el bulbo hasta el cono- terminal. Pre 

senta dos abultamientos o dilataciones: cervical (C4 - 

T1) y lumbar (T1O-L1), que se corresponden con los luga 

res por los que emergen los nervios raquídeos: destina 

dos a los miembros. En el momento del nacimiento, la me 

dula termina a nivel de L3, pero con el crecimiento pro 

grasa hasta alcanzar el borde inferior de Ll. (7,8) 

Los nervios espinales ó raíces raquídeas, son 31 .Pa 

res simétricos de nervios que emergen de la médula espi 

nal a partir de dos raíces, anterior y posterior. Ambas 

raíces anterior y posterior salen de la 'médula en forma 

de filamentos y pequeñas raíces. Las raíces lumbares y 

sacras se extienden por debajo de la terminación de la 

médllo, en el borde inferior de Ll, para formar la. cola 

de caballo. La mayoria de los nervios que constituyent-. 



cola de caballo atraviesan el espacio subaracnoideo -

desde su punto de origen medular y estan sólo recubier 

tos por piamadre; este hecho les confiere una especial 

sensibilidad a los anestésicos locales, diluidos en el 

líquido cefalorraquídeo que los impregna.(7) 

LOS ESPACIOS RAQUIDEOS: 

El espacio peridural circunda las meninges espinales 

y se extiende desde el foramen magnum, donde la durama 

dre se fusiona con la base del cráneo, hasta el hiato -

sacro, donde se continúa con el ligamento sacrococcí 

geo. Está limitado por el ligamento longuitudinal, por 

los pedículos y el agujero intervertebral por fuera y 

por el ligamento amarillo.y la superficie anterior de 

la lámina por detrás. El espacio peridural es amplio -

posteriormente y varia según el nivel vertebral desde 

1-1.5 mm. en C5 a 2-3 mm. en 06, con una amplitud máxi 

ma de 5-6 mm. en L2. Además de las raíces nerviosas que 

atraviesan el espacio peridural, éste contiene grasa te 

jido areolar, linfáticos, arterias y el extenso 	plexo 

venoso vertebral de Batson.(7) 

El espacio supraaracnoideo es un espacio linfático, 

normalmente virtual, situado entre la duramadre y la a 

racnoides. El espacio supraaracnoideo ha podido ser in 

yectado y objetivado en diversas ocasiones durante exá 

menes radiológicos realizados con medios de contraste. 

(8) 

El espacio subaracnoideo está comprendido. entre la 

piamadre y la aracnoides, se encuentra banádo 	por el 

líquido cefalorraquídeo y contiene abundantes trabécu 

las araCnoideas que forman una masa esponjoáa y delica-

da. Este espacio está dividido en tres, partes: craneal 

(alrededor del cerebro), medular (alrededor de la médU 

la espinal) y radicular (alrededor de las raíces poste 

rior y anterior de los nervios espinales). Cada parte ,es 

tá en comunicación directa con las otras. A medida que 



las raíces de los nervios espinales se alejan de la mé 

dula, quedan sólo recubiertos por piamadre y banádos 

por el líquido cefalorraquídeo. Durante su recorrido a 

través de la duramadre y el espacio peridural, las raí 

ces nerviosas arrastran con ellas prolongaciones de las 

tres capas meníngeas, poseyendo por lo tanto, espacios-

peridural, subdural, subaracnoideo y subpial.(7,8) 

EL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO: 

Es un líquido con aspecto de agua de roca, contenido 

en un espacio cerrado, repartido entre dos sectores : 

uno profundo, ventricular, y el otro superficial, suba 

racnoideo. Estos dos sectores comunican con el IV ven 

trículo por el agujero de Magendie y los agujeros de - 

Luschka. El volumen total de líquido en el adulto es de 

120 a 150 ml. de los cuales 25 a 35 ml. corresponden al 

espacio subaracnoideo medular. La mayor parte del volu 

men subaracnoideo medular se encuentra en la parte dis 

tal de la médula espinal, en el área de la cola de caba 

llo. En decúbito supino, la presión del líquido cefalo 

rraquídeo oscila entre 60 y 80 mmHg. El líquido es se-

gregado en su mayor parte a nivel de los plexos coroide 

os ventriculares, pero también se produce a nivel de - 

los capilares del espacio subaracnoideo periencefálico-

y espinal. El líquido cefalorraquídeo 'renueva su volu 

men cotidianamente, pero en caso de depleción, su rit 

mo de producción puede acelerarse de manera considera - 

ble. Se trataría, sobre todo, de un transporte activo -

de Na, al cual estaría ligado un movimiento de agua y 

de iones. La reabsorción es esenCialmente venosa por in 

termedio de vellosidades y granulaciones aracnoideas de 

Paccioni, sobre todo a nivel de los senos venosos intra 

craneales. Existe también una reabSorción linfática del 



líquido cefalorraquideo. Las características fisicoquí-

micas han sido estudiadas ampliamante, la composición -

más completa y aceptada es la siguiente:(6,7,8) 

1. Gravedad específica: 1006 (1003 - 1009). 

2. Volumen: 120 - 150 ml. 

3. Presión: (Lumbar) 60 - 80 mmH2O. 

4. pH: 7.32 (7.27 - 7.37). 

5. PCO2: 48 mmHg. 

6. HCO3: 23mEq/1. 

7. Sodio: 133 - 145 mEq/1. 

8. Calcio: 2 - 3 mEq/1. 

9. Fósforo: 1.6 mg/di. 

10. Magnesio: 2.0 - 2.5 mEq/1. 

11. Cloro: 15 - 20 mEgil. 

12. Proteínas: (Lumbar) 23 - 28 mg/dl. 



BLOQUEO NERVIOSO SUBARACNOIDEO: 

La anestesia subaracnoidea es la interrupción tempo 

ral de la transmisión nerviosa dentro del espacio suba 

racnoideo, producida por la inyección de una solución -

de anestésico local dentro del líquido cefalorraquídeo. 

Este tipo de anestesia usado desde hace más 90 arios, - 

con éxito y seguridad, tiene muchas ventajas 	potencia 

les sobre la anestesia general, en particular en inter 

venciones quirúrgicas en abdomen inferior, perineo y ex 

tremidades inferiores. Se han utilizado diferentes no-

menclaturas para definir la inyección de anestésicos lo 

cales en el espacio subaracnoideo: anestesia intradural 

analgesia intradural ó subaracnoidea, bloqueo intradu-

ral ó subaracnoideo y anestesia subaracnoidea. Semanti 

cemente el nombre correcto es subaracnoideo; la inyecci 

ón se realiza dentro del espacio subaracnoideo, que es 

donde se produce la respuesta nerviosa.(7) 



FARMACOLOGIA 

ANESTESICOS LOCALES: 

Los anestésicos locales fueron descubiertos en Suda 

mérica en el siglo pasado por Niemann, quien aíslo la 

cocaína de las hojas de Erytroxilon coca. Son drogas -

que tienen la propiedad de producir una pérdida de la 

sensibilidad en una área específica del cuerpo, por in-

hibición de los procesos de conducción en los tejidos -

nerviosos. Sólo se utilizan aquellas sustancias que pro 

ducen un estado transitorio pero completamente reversi-

ble de la anestesia. Las drogas con características de 

agentes anestésicos locales tienen en su fórmula estruc 

tural las siguientes partes: un grupo arómatico, una ca 

dena intermadia y un grupo amino. El grupo arómatico es 

el responsable de sus caractrísticas lipofílicas, y el 

grupo amino de las hídrofílicas. De acuerdo a su fórmu 

la química, se pueden clasificar en: 1. Agentes que tie 

nen un estar entre la parte final de su porción aromáti 

ca y la cadena intermedia y 2. Agentes con una unión ti 

po amida entre la porción arómatica y la cadena interme 

dia, la lidocaína y la bupivacaína pertenecen a éste - 

grupo.(10) 

Clínicamente se puede clasificar a la lidocaína y a 

la bupivacaína de la forma siguiente: 1. Lidocaína: de 

duración corta, potencia intermedia y latencia corta. 

2. Dupivaaina: dé duración larga, alta potencia 

tencia intermedia.(10) 

MECANISMO DE ACCION: 

Los anestésicos locales actúan impidiendo el 

no de la despolarización; compiten con el sodio 

de los receptores, ocupándolos e impidiendo la 

de sodio a la célula. 



La secuencia de eventos que se producen por la ac 

ción de los anestésicos locales es: 1. Desplazamiento - 

de los iones de calcio de la superficie de la membrana-

celular, por antagonismo competitivo, siendo ocupados -

los sitios en los que se encontraba el calcio por los a 

nestésicos locales. 2. Bloqueo de los canales de sodio, 

reduciendo el paso de éste ion del exterior al interior 

de la membrana. 3. Disminución de la velocidad de despo 

larización electrice, lo que ocasiona que no se alcance 

el umbral de exitación, por lo que no se producirá el -

potencial de acción, y el resultado será el bloqueo de 

la conducción nerviosa.(10) 

BIODISPONIBILIDAD LOCAL: 

Al contrario de muchos fármacos, los efectos princi 

peles de los anestésicos locales, tanto farmacológicos-

(Bloqueo nervioso) como clínicos (analgesia y anestesi-

a) pueden medirse en forma bastante objetiva. Como enes 

tesiologos nos interesa sobre todo el inicio, la exten 

Sión, la calidad y la duración; sin embargo, éstas vari 

ables dependen en última instancia de la distribución y 

la desaparición de los fármacos del lugar de la inyec 

ción. Lamentablemente, éstos datos no estan demasiado - 

claros ni siquiera en animales, el conicimiento , de la 

biodisponibilidad local o neurocinética de los anestósi 

cos locales es, en gran parte teórica y se basa en cam 

bios temporoespaciales del efecto anestésico, más que -

en medidas directas de las concentraciones intraneural-

y períneural del fármaco.(11 7) 

Es razonable suponer que la extensión de la solución 

inyectada dependa de su volumen, de la fuerza ( veloci-

dad ) a la que se inyecta, del tamaño del espacio en el 

que se ha inyectado, de la resistencia física'que ofre 

cen los tejidos y los líquidos, de la gravedad y de la 



posición del paciente durante la inyección y después -

de ella. Las soluciones hiperbáricas se extienden más -

en dirección cefálica que las isobáricas; sin embargo -

no se han observado diferencias en la extensión de la a 

nalgesia entre las soluciones isobáricas y las hipobári 

cas. 

La comparación de la misma dosis de anestésico local 

en distintos volumenes no muestra diferencia alguna en 

la expansión de la analgesia en decúbito supino, produ-

cida por 15 mg de bupivacaína administrados en forma de 

soluciones hiperbáricas del 0.5 y el 0.75%; sin embargo 

se consigue una menor extensión cefálica al administrar 

10 mg de solución al 0.75%, en comparación con la solu 

ción al 0.5%. La extensión de la analgesia puede estar-

influida o no, cuando la concentración es constante y-

se varía el volumen, dependiendo de la concentración de 

bupivacaína hiperbárica y de la posición del paciente. 

(2) 

DIFUSION: 

Una vez que se ha administrado el anestésico local y 

éste se ha expandido por los líquidos extraneurales, sí 

gue su camino hacia los lugares de acción en el interi-

or de la membrana y sobre ésta, a través del, proceso de 

difusión fundamentaimente.(1,5) 

Tras la inyección subaracnoidea, la liposolubilidad-

relativamente elevada de los anestésicos locales facili 

ta más la captación local que la extensión masiva por- 

el líquido cefaorraquídeo. Así la concentración de' far 

maco en el líquido cefalorraquídeo disminuye con ,rapi-

dez en ambas direcciones a partir del puntó de adminis.  

tración; a medida que tiene lugar la captación del fár 

maco, se produce una disminución en la zona de inyec - 

cioón.(1,5,7) 



La distribución del fármaco en la médula es una-

función compleja de accesibilidad por difusión a par - 

tir del líquido cefalorraquídeo, del contenido relativo 

de mielina (lípido) de diversos haces y de la velocidad 

de desaparición del fármaco por la perfusión local. Los 

estudios realizados en animales muestran que los anesté 

sicos se acumulan a lo largo de las porciones posterior 

y lateral de médula espinal, así como en las raíces de 

los nervios espinales; su acumulación es menor en los 

ganglios de las raíces posteriores y en las partes más 

centrales de la médula. La captación es mayor en la sus 

tancia gris medular que en la blanca, y en las raíces -

nerviosas posteriores se alcanzan concentraciones supe 

riores que en las anteriores.(1,5) 

ELIMINACION: 

La velocidad a la que los anestésicos locales se eli 

minan del espacio subaracnoideo determina la duración 

de la anestesia subaracnoidea. La eliminación por absor 

ción vascular se produce preferentemente en dos zonas; 

el espacio peridural y el espacio subaracnoideo. Así co 

mo los anestésicos locales inyectados por vía peridural 

atraviesan la duramadre hasta llegar al líquido cefalo-

rraquídeo, los anestésicos inyectados en el líquido ce 

falorraquídeo atraviesan también dicha membrana y desci 

ende su gradiente de concentración entre el líquido ce 

falorraquídeo y el espacio peridural. Desde su inyecci 

ón en el líquido cefalorraquídeo, el anestésico local 

muestra una tendencia migratoria hacia el espacio peri 

dural, donde es más facil su'absorción vascular. La ab 

sorción vascular de los anestésicos locales en el aspa 

cio peridural representa una vía de eliminación desde -

el líquido cefalorraquídeo tan importante como la reab 

sorción vascular en el espacio subaracnoideo. La absor-

ción se realiza sobre todo en los vasos sanguíneosde - 

la piamadre en la superficie de la médula y en otros va 

sos intradurales.(1,5) 



UTILIZACION DE VASOCONSTRICTORES: 

Para contrarrestar el aumento del flujo sanguíneo lo 

cal como consecuencia del bloqueo vasomotor y de la ac 

ción vasodilatadora directa de los anestésicos locales. 

A menudo se añaden fármacos vasoconstrictores a las so 

luciones de anestésicos locales. El grado en que se con 

siguen los efectos deseados de disminución en la veloci 

dad de absorción sistémica del fármaco y prolongación -

de la anestesia, es una compleja función del tipo, la-

dosis y la concentración, tanto del anestésico local co 

mo del vasoconstrictor, así como de las características 

del lugar de acción.(3,7) 

La adrenalina es el vasoconstrictor de mayor uso, ti 

ene una acción doble sobre los vasos sanguíneos. La a 

drenalina reduce significativamente las concentraciones 

plasmáticas de cocaína tras la aplicación intranasal de 

soluciones acuosas de cocaína. La adrenalina (5 mcg/ml) 

añadida a una solución de bupivacaína para diversas téc 

nicas de bloqueo, prolonga el tiempo que se tarda en al 

canzar la concentración plasmática máxima.(7) 

Los datos disponibles sobre el efecto de la adrenali 

na y la absorción sistémica de anestésicos locales tras 

la inyección subaracnoidea son contradictorios. Los ha 

llazgos clínicos sobre el efecto de la adrenalina en - 

el curso temporal del bloqueo subaracnoideo son discor 

dantes. Chambers et al, encontraron una falta de signi 

ficancia clínica en la prolongación del bloqueo SUbarac 

noideo en el hombre al añadir adrenalina a la lidocaína 

Burm.describío que el tiempó de regresión de dossegMen 

tos y el-tiempo - de recuperación total de las respuestas 

motora y sensitiva estaban prolongadas.(3,18) 



Por el contrario, Burm no observó prolongación algu 

na por parte de la adrenalina en el bloqueo subaracnoi 

deo con bupivacaína, mientras que Chambers sí la hallo. 

Los hallazgos de Burm al respecto concuerdan con la fal 

ta de efecto de la adrenalina sobre las concentraciones 

plasmáticas de bupivacaína. Así los efectos de la adre 

nalina mezclada con compuestos de tipo amida parecen -

ser equívocos.(3,7) 

EFECTOS DEL pH: 

Cualquier factor que determine una acidosis extrace 

lular local retrasa la difusión neta del anestésico lo 

cal hacia el nervio, al aumentar la ionización del fár 

maco. Puede haber un pH preexistente bajo, como resulta 

do de una infección, o inducido por la inyección del a 

nestésico. Las soluciones ácidas se equilibran rápida - 

mente por medio de la capacidad tampón de la mayoría de 

los tejidos, puede prescindirse dedos estabilizantes -

si se añade adrenalina concentrada antes de la inyecci 

ón, en lugar de utilizar una solución ácida elaborada - 

con anterioridad. Una inyección de lidocaína sola dismi 

nuye el pH del 	tejido durante 30 minutos, y solució - 

nes con adrenalina ,(5 mcg/ml) mantienen la acidosis du 

rante 90 minutos o más. Gohen et al, sugirieron que la 

acidosis podia explicar la aparición de taquifilaxia a 

los anestéSicos locales durante el bloqUeo peridural ó 

subaracnoideo con dosis múltiples, sin embargo, la ta 

quifilaxia no se explica completamente a partir de los- 

efectos del pH.(3,7,9) 



FACTORES QUE INTERVIENEN EN EL BLOQUEO SUBARACNOIDEO: 

Los factores más importantes en la difusión de las 

soluciones de anestésico intradural y los factores más 

susceptibles de manipulación para conseguir los niveles 

de anestesia intradural deseados son, el peso de la so 

lución anestésica inyectada en relación con el peso del 

líquido cefalorraquídeo, el nivel de la inyección, la 

dosis y el volumen de solución anestésica y la posición 

del paciente durante la inyección e inmediatamente des 

pués de ella.(2,5,7) 

La baricidad de la solución destinada a ser utiliza 

da intraduralmente expresa la relación que liga su den 

sidad con la del líquido cefalorraquídeo para una tempe 

ratura dada (usualmente a 37°). A 37°C, el valor normal 

de la densidad del líquido cefalorraquídeo oscila entre 

1003 y 1009. Esta densidad aumenta con la edad y de la 

parte alta a la baja del raquis. En situaciones patoló-

gicas, aumenta en casos de hiperglucemia y disminuye cu 

ando existe ictericia.(5,8) 

Se considera que una solución es hiperbara cuando su 

densidad es mayor de 1010 a 37°C, e hipobara cuando a 

la misma temperatura dicha densidad es menor de 1000, - 

Para los agentes de potencia anestésica local débil, la 

dilución necesaria para obtener una solución hipobara -

es tal, que la anestesia que se obtiene resulta prácti 

cemente insuficiente.(8) 

Las soluciones hiperbaras se acumulan en los puntos 

declive del espacio subáracnoideo, en tanto que las hi 

pobaras tienden a sobrenadar. Por ello, cuando se dese 

a obtener un bloqueo a nivel alto, se coloca al Pacien 

te en posición de Trendelenbourg si se inyectó un agen 

hiperbaro, y en posición de Fowler si se utilizó uno 



hipobaro. Las curvaturas raquídeas explican que en téc 

nica hiperbara, la posición de Trendelembourg no resul 

ta imprescindible para obtener un bloqueo que se eleve 

hasta la región toracica media, el cual puede obtenerse 

fácilmente manteniendo al enfermo horizontal e inyectan 

do 3 ml. de solución. No se observan variaciones nota - 

bles de la dispersión entre soluciones hiperbaras de ba 

ricidades diferentes.(5,7,8) 

Una raquianestesia isobara teoricamante no esta in 

fluida por la posición del paciente. Algunas soluciones 

isobaras, como la de bupivacaína, podrían de hecho com 

portarse como ligeramente hipobaras, una vez introduci-

das en el líquido cefalorraquídeo a 37°C. Esto podría -

explicar que 3 ml. de bupivacaína al 0.75% isobara pro 

porciona un bloqueo más alto (T4) cuando se inyecta a - 

un paciente en sedestación, mantenida durante 150 segun 

dos que cuando la inyección se aplica a otro paciente -

en posición de decúbito lateral, seguida inmediatamente 

de un cambio a decúbito dorsal.(8) 

Nivel de inyección, baricidad y posición del enfermo 

determinan la zona de concentración máxima del anestési 

co local. Cuando más se aleje de esta zona, más se dilu 

irá la solución inyectada en el líquido cefalorraquídeo 

hasta resultar ineficaz.(8) 



CARACTERISTICAS DE LA LIDOCAINA 

1. Sinonimia: Lignocaína. Xilocaína. 

2. Coeficiente de partición: 2.9. 

3. % de fijación a las proteínas: 64.3. 

4. Liposolubilidad a pH 7.4: 2.9 media. 

5. Tipo: Amida. 

6. pKa: 7.9 

7. Concentración anestésica equipotente: 1. 

8. Metabolismo: Hepatico. 

9. Instauración del bloqueo: Rápido. 

10. Duración de acción: 60-90 minutos. 

11. Dintel tóxico: 5-6 mcg/ml. 

12. pH: 6.5 

CARACTERISTICAS DE LA BUPIVACAINA 

1. Sinonimia: Marcaína. 

2. Coeficiente de partición: 27.5 

3, t de fijación a las proteínas: 95.6 

4. Liposolubilidad a pH 7.4: 27.5 elevada. 

5'. Tipo: AMida.. 

6. pKa: 8.1 

7. Concentración anestésica equipotente: 

8. Metabolismo:'Hepático 

9 Instauración del- bloqUeol Muy lento, 

10. Duración de acción: 1.80-360'minutos.. 

11. Dintel tóxico: 	mcg/ml. 

12. pH: 4.56. 



EFECTOS FISIOLOGICOS DE LOS ANESTESICOS LOCALES: 

Los efectos más importantes de la anestesia intradu 

ral son en los aparatos cardiovascular y respiratorio: 

Los efectos cardiocirculatorios de la raquianestesia 

se deben al bloqueo simpatico preganglionar, y su impor 

tancia esta en función de su extensión. 

PRESION ARTERIAL: 

La paralisis simpática ocasiona una vasodilatación-, 

que repercute sobre la presión arterial por dos mecanís 

mos 1. Disminución de las resistencias periféricas (RP) 

y 2. Disminución del retorno venoso al corazón derecho. 

Un bloqueo sensitivo por debajo de T10 no modifica las 

RP, pues se instaura una vasoconstricción refleja en - 

los territorios en los que la inervación simpática per 

manece intacta. En esas condiciones el descenso de la 

presión arterial sistólica es moderado, no sobrepasa un 

5 a 6%. Un bloqueo más alto, que se acompaña de una pa 

ralisis simpática subtotal, provoca una disminución de 

las RP de alrededor de 19%, y el descenso de la presión 

sistólica es del orden del 23%. Un cierto tono arterial 

de base persiste en las zonas de simpaticoplejía, pero 

desaparece en situaciones tales como la acidosis y la-

hipoxia. La vasodilatación arterial se hace entonces má 

xima y la hipotensión se acentúa rapidamente. El tono - 

de base se conserva mejor en el sujeto joven que en los 

de más edad; es más importante en los territorios renal 

y esplácnico que a nivel muscular o cutáneo.(8) 

Un bloqueo por debajo de T10 no se acompaña de un-

descenso significativo de la presión en la auricula de-

recha (PAD). En cambio un bloqueo alto puede ocasionar-

una reducción de hasta un 50% en la PAD. El medio más 



sencillo y más eficáz de restaurar la precarga es mante 

ner los segmentos denervados en posición proclive, ó co 

locar al paciente en Trendelembourg.(8) 

Sin producir disminución directa de la volemia, el-

bloqueo simpático del bazo (T6-T8) puede provocar una -

ingurgitación considerable de éste órgano. 

Para un nivel dado, las consecuencias del bloqueo -

simpático sobre la presión arterial estan directa y am 

pliamente en función del terreno; el sujeto de edad, el 

hipertenso, el hipovolémico y el débil presentan riesgo 

elevado de hipotensión importante. La hipotensión se -

produce rápidamente alcanzando se descenso máximo a los 

25 minutos de realizada la raquianestesia. Si se acentú 

a desde ese momento, por lo general es consecuencia de 

una caida del gasto cardiáco, ocasionada por hemorragia 

o una mala posición del paciente. Es necesario vigilar 

lá presión arterial durante el postoperatorio y, even-

tualmente, corregirla (posición en la cama, adaptación 

de la volemia, vasoconstricción. ). Levantar de inmediato 

a un paciente, incluso si ha recuperado totalmente sus 

funciones sensitivomotoras, puede ocasionarle un sínco 

pe por Colapso.(8) 

FRECUENCIA CARbIACA: 

Puede aparecer bradicardia durante cualquier raquia -

nestesia. La causa principal es -el descentO del retorno, 

venoso al corazón derecho, y la frecuencia cardiaca se 

correlaciona más y mejor con la presión arterial que -

con el nivel de la anestesia. La paralisis de las fi 

bras cardioaceleradoras (T1,2,3,4) interviene - también - 

en caso de simpatícoplejía total. Esta bradícardia res 

ponde bién a la atropina. Las bradicardias importantes-

pueden evitarse Mediante monitorizacion electrocardios- 

cópica,-  preVención - de la hipotentión y Premedicación- --

con simpaticolíticos. En Pacientes tratados con beta- 



bloqueadores, la raquianestesia no modifica la presión 

arterial con los testigos, pero ocasiona la aparición -

de una bradicardia no observable en dichos testigos. Es 

aconsejable en estos pacientes realizar el bloqueo lo-

más bajo posible y premedicarlos con atropina.(8) 

VENTILACION PULMONAR: 

La interacción mínima raquianestesia ventilación es 

el fundamento de la indicación de ésta técnica en cier 

tos insuficientes respiratorios. Incluso si se llegase 

a una situación de parálisis de todos los músculos in - 

tercostales, el diafragma, cuyo recorrido esta facilita 

do por la relajación abdominal, sería suficiente para a 

segurar el mantenimiento de una homeostasis normal en -

reposo. El volumen de reserva inspiratoria desciende li 

geramente, en tanto que el volumen espiratorio de reser 

va, que depende más de los intercostales y de los múscu 

los abdominales, esta descendido en un 30%. El volumen-

corriente no se modifica. Las modificaciones del cocien 

te ventilación/perfusión, relacionadas con una disminu 

ción del volumen sanguíneo pulmonar, son discretas, sin 

consecuencias clínicas en el sujeto normal. Las aneste-

sias raquideas no garantizan la protección de las vías 

aereas en paciéntes con estomago lleno.. Los paros res 

piratorios observados bajo raquianestesia son debidos a 

una hipotensión iffiportante. La aparición.de un cierto - 

murmullo, asociado a tiraje y angustia,. obliga urgente-

mente - a controlar la ventilación Ta corregir la hipo 

tensión para evitar el paro respiratorio, al:que segUi-

rá 'rápidamente el cardiáco.-La motilidad bronquial esta 

peco influida por la raquianestesia..(8) 



VIAS DEL DOLOR 

Los receptores periféricos del dolor son termínacío 

nes desnudas de redes ramificadas, estan compuestos -

por fibras nerviosas que se encuentran en la piel, va - 

sos sanguíneos, vísceras, peritoneo ó pleura parietal, 

y se van uniendo hasta formar la raíz posterior de los 

nervios, los cuales se introducen en la médula por la - 

zona lateral radicular posterior. Se dividen en este lu 

gar en ramas ascendentes y descendentes que corren en-

forma lomguitudinal por el fasciculo de Lissauer; des 

pués de recorrer uno o dos segmentos de la médula, de 

jan la vía y algunos terminan en la sustancia gelatino 

sa, otros atraviesan el lado opuesto de la médula, por 

delante del canal ependimario, y las fibras se dirigen 

hacía arriba para formar el haz espinotalámiüo lateral 

que discurre a través de la médula, bulbo, protuberan - 

cia y mesencéfalo, en íntima relación con el haz espino 

talámico ventral y espínotectal, formando los tres lo -

que se denomina Lemniscus Spinalis.(9) 

El haz espinotalámico pasa del mesencéfalo al nti - 

cleo ventral posterolateral del tálamo, que va junto -

con el lemnisco medio aumentando a este nivel, por las 

fibras del haz ventral y dorsal del. trigémino, donde -

termina la segunda neurona. Los axones de los núclebs - 

ventrales van a la corteza cerebral, a formar la terce 

ra neurona del sistema de protección7 esta neurona va a 

terminar en la corteza frontal y parietal.(9): 

El área cortical ha sido'motivo de frecuentes estüdi.  

os, pero estos resultan problemáticos, ya que la respu- 

esta ala sensibilidad es dificil de :medir en las for 

mas infrahumanas; sin embargo, en individuos hemidecer- 

ticados,.la estimulación eléctrica' demuestra que el do 

lor está más localizado en la'región frontal-y:la dio - 

criMinación en la región parietal. Walker describe el 



tálamo no como un centro del dolor, sino como un locus, 

donde el dolor se integra con otras modalidades sensori 

ales. Para Head y Holmes el tálamo es el centro donde 

se regula el dolor, y la corteza sólo limita la activi 

dad de éste centro; esta opinión se basa en la creencia 

de que las lesiones en la corteza son indolóras; en cam 

bio, las lesiones talámicas producen trastornos doloro-

sos, hiperalgesia, etc.(9) 

La corteza cerebral, sobre todo la frontal y parie -

tal, actúan en íntima relación con sus proyecciones tá 

lamocorticales. La reacción de la corteza es individual 

y de acuerdo con las vivencias anteriores personales. -

Esta ya sería una interpretación del dolor más que una 

vía del dolor. Que las reacciones se originen normalmen 

te depende de la integridad de las fibras complejas de 

asociación e integración, y de que puedan ser modifica 

das por las funciones cognocitivas más elevadas.(10) 

Los impulsos vagales aferentes pasan de las vísceras 

abdominales, a través del plexo celiáco y del nervio va 

go, a la médula.(7) 



LAS VIAS DEL DOLOR 

CORTEZA ERONTOPARIETAL 



CLASIFICACION DEL ESTADO FISICO DE LA A.S.A. 

En 1941, un comité de la entonces llamada Sociedad-

Americana de Anestesistas (más tarde llamada Sociedad-

Americana de Anestesiólogqs , 'cuyas siglas son A.S.A.) 

encomendó a un grupo de calificados miembros la creaci 

ón de una clasificación de los pacientes quirúrgibos,-

con el objeto de unificar criterios sobre la aplicación 

de procedimientos anestéicos. Fue el primer intento de 

separar claramente el concepto de riesgo anestésico, de 

el de su estado físico o de las condiciones clínicas en 

que éste se hallaba en el momento de la operación. El -

resultado fueron cuatro clases, según el tipo y la gra 

vedad de la enfermedad que padecian. 

En 1961, Dripps y colaboradores modificaron la clasi 

ficación, elaborando la más empleada en la actualidad 

la cual consta de 5 categorias, según el siguiente cri 

terio: 

1. Sujeto normal, o con un proceso localizado sin afee 

ción sistémica. 

2. Paciente con enfermedad sistémica leve. 

3. Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no in 

capacitante. 

4. Paciente con enfermedad sistémica grave 

tante, la que constituye además una amenaza 

para su vida. 

5. Enfermo moribundo cuya expectativa,de vida no excede 

las 24 horas, se le efectúe o no el tratamiento quirúr 

pico indicado.(10) 

VALORACION DE PIZARRO 

La valoración de los enfermos y la clasificación >dé 

sus riesgos es difícil,' porque debe ser objetiva. Pera • 

realizar ésta evaluación existe un método creado por:el' 

Dr. Horacio Pizarro Suarez, pata dejar impresa en un- 

- 26- 

e • incapaci 

permanente 



cuadro dicha valoración. En el se consideran los facto 

res de mayor importancia para el acto quirúrgico, y se 

agrupan las variaciones de cada factor en tres posibilí 

dades, dandoles a cada una valores del 1 al 3, según el 

riesgo de los enfermos en las operaciones. El resultado 

de la suma de la puntuación dada se divide entre el ri 

asgo cardiaco del paciente, este se califica de 1 a 3.-

La valoración cardiaca es dada por un cardíologo o un -

internista. Los factores más ínportantes para ser cali-

ficados por esta valoración son: Edad, técnica quirúrgi 

ca función respiratoria, vascular periférico, función -

renal, lapso preoperatorio y un rubro para otros. La su 

ma máxima es de 21 y a partir de ese valor se restan -

los puntos otorgados a cada paciente en particular y se 

divide entre la valoración cardaáca otorgada. 



METODOLOGIA 

De acuerdo a los criterios de inclusión de éste estu 

dio, se seleccionaron 50 pacientes de la programación -

de cirugía del Hospital Regional General Ignacio-

Zaragoza del ISSSTE. 

A todos ellos se des realizó la visita preanestésica 

con el objeto de llevar e cabo la valoración acostumbra 

da, y para informarles del procedimiento anestésico, y 

así obtener su consentimiento por escrito. 

Todos los pacientes ingresaron a quirófano con la-

premedicación rutinaria del servicio; Atropina y Diaze-

pam, a las dosis que les corresponden de acuerdo al pe 

so de cada uno. 

Previo al inicio de la técnica anestésica, se toma - 

ron los sígnos vitales basales, y se administraron 500 

ml. de solucion de Hartmann, carga rápida. 

Todos los pacientes fueron bloqueados en posición de 

decúbito lateral izquierdo, la mesa de operaciones con 

una icclinación de aproximadamente 15°  hacia la parte- - 

podálica. En todos los casos se utilizó aguja # 23. 

La dosis administrada a todos los pacientes fué de- 

75mg. de lidocaína al 5%, y bupivacalna 	 7.5mg. 

en la misma jeringa, que previamente se impregnó con a 

drenalina. 

El volumen total de la mezcla de anestesicos 

les fué de 3m1. 

Inmediatamente después- de aplicada la dosis 

co al paciente en decúbito dorsal, y 'se tomaron nueva - 

mente signos vitales (tensión arterial y frecuencia car 

di4ca). 

A los dos minutos de administrada la dosis se deter-

mina la altura, del bloqueo, Por medio de la "técnica de 

capeo; corrigiendo pOsición en caso necesario-para lle-

var el nivel del bloqueo a la altura deseada 



ESTA 	 tic 

Tf, CA 

En todos los pacientes se colocaron puntas nasales -

con oxígeno al 100% 3 1 x'. 

Se realizo la monitorización en la forma habitual de 

el servicio, (cada 5 minutos) de los sígnos vitales to 

mando cada 30 minutos la lectura de éstos para la reali 

nación de las graficas del presente estudio, ya que no 

mostraron modificaciones importantes mientras duro el -

efecto del bloqueo. 



RESULTADOS 

En cuanto al estado físico de los pacientes incluí 

dos para la realización 	del 	estudio, 	de acuerdo a la 

clasificación de la ASA, 	se dividen en: 

IA: 10 pacientes = 20%. 

IIA: 10 pacientes = 20%. 

IIIA: 3 pacientes = 6%. 

IB: 2 pacientes = 4%. 

IIB: 22 pacientes = 44%. 

IIIB: 3 pacientes = 6%. 

De acuerdo a la valoración de PIZARRO: 

4.5 = 5 pacientes = 10%. 

5.0 = 5 pacientes = 10%. 

5.5 = 2 pacientes = 4%. 

6.0 = 3 pacientes = 6%. 

6.5 = 1 paciente = 2%. 

10.0 = 9 pacientes = 18%. 

11.0 = 3 pacientes = 6%. 

12.0 =21 pacientes = 42%. 

13.0 = 1 paciente = 2%. 

La distribución por sexo: 

FEMENINO 	31 pacientes = 62%. 

MASCULINO 	19 pacientes '= 38%. 

El promedio de la edad fUó de 49 

El promedio de peso de 67 kilos. 

Tipo de bloqueo utilizado: 

SUBARACNOIDEO 	70%. 

MIXTO 	 30%. 

La duracion del bloqueo en promedio 

3 horas con 17 minutos. 

Y el promedio de duración de la cirugía de 

1 hora con 25 minutos. 



En cuanto al nivel del bloqueo alcanzado los resulta 

dos son los siguientes; 

T-2 = 2 Pacientes = 4%. 

T-4 = 20 Pacientes = 40%. 

T-6 = 11 Pacientes = 22%. 

T-8 = 2 Pacientes = 4%. 

T-I0 = 15 Pacientes = 30%. 

La gráfica I, muestra la distribución de pacientes -

de acuerdo al sexo. 

La gráfica II la relación que existe entre las dos tec-

nicas empleadas en éste estudio. Es importante poner de 

manifiesto que, en la técnica mixta, en donde se coloca 

un cateter peridural inerte, no fué necesario el empleo 

de dosis de anestésico local por vía peridural. El cate 

ter fué retirado una vez concluida la cirugía. 

En la gráfica III, se puede apreciar la tendencia de 

la tensión arterial durante el desarrollo de todo el es 

tudio, existiendo variabilidad mínima de ésta, indepen-

dientemente del nivel del bloqueo alcanzado. 

La frecuencia cardiaca muestra la misma tendencia en 

cuanto a variaciones se refiere mostrada con la tensión 

arterial, La gráfica IV muestra estabilidad de éste pa-

rámetro, 

El promedio del tiempo de latencia fué de 4 minutos-

(inicio rápido). La analgesia obtenida se calificó como 

excelente por los mismos,  pacientes. En cuanto a la re - 

lajación obtenida los cirujanos la calificaron de muy 

buena. 



El tipo de cirugias realizadas con la aplicación de 

las dos amidas (Lidocaína y Eupivacaína) en la técnica-

anestésica de bloqueo subaracnoideo, correspondieron a: 

Tipo de cirugía: 	 Número: 

1. Colpoperinoplastia 	 9 

2. Reducción abierta Fx. de tobillo 	6 

3. H.T.A. 	 5 

4. Reducción abierta de Fx. de 

tibia y peroné 	 3 

5. R.T.U. 	 3 

6. Plastía inguinal 	 3 

7. Reducción abierta de Fx. de rotula 2 

8. Reducción abierta de Fx. de fémur 	2 

9. Prostatectomia 	 2 

10. Reducción abierta de FX. de cadera 2 

11. Artroscopia 	 1 

12. H.T.V. + Colpoperinoplastía 

13. Retiro de material de osteosínte- 

sis de cadera 

14. Cistolitotomía 	 1 

15. Laparoscopía diagnóstica 	 1 

16. Reparación de tendon patelar 	1 

17..Plastía de pared 	 1 

18. T.A.I. de miembros inferiores 

19. Técnica de Mac Brida bilateral 

20. Lavado mecánico de tibia 

21. Recambio total de cadera 

22. Retiro de material de osteosín-

tesis de fémur 

23. fistulectomia 



GRAFIC.A II 

GRAFICA I 

40 FEMENINO 628 
31 PACIENTES ( 

MASC. 388 

19 PACIEN'IES 
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DLSCUSION 

Dada la necesidad de una técnica anestésica segura, 

de fácil aplicación, y mínimos efectos colaterales, pa 

ra cirugía de abdomen bajo, perineo y extremidades infe 

riores; se han llevado a cabo innumerables investigacio 

nes acerca de los efectos producidos por el bloqueo de 

tipo subaracnoideo. Desde 1885 Corning da la pauta, con 

su descripción de la inyección de cocaína en el líquido 

cefalorraquídeo de un perro; posteriormente se reconoce 

las posibles complicaciones (repercusiones hemodinámi - 

cas) de la técnica; aparece el primer compendio de ra-

quianestesia publicado por Filiatre en 1921. La mayoría 

de los estudios se orientaron a la prevención de las -

complicaciones, y a la búsqueda de anestésicos locales-

de mayor seguridad y menor toxicidad(8). En la actuali 

dad la utilización de combinaciones de anestésicos lo 

cales ha dado buenos resultados. La combinación de dos 

de ellos del tipo amida, lidocaína al 5% y bupivacaína-

al 0.5%, ofrece un margen de seguridad excelente. 

En base a los números aleatorios y desviación stan-

dar encontrados en el estudio realizado, se demuestra-

que tiene una confiabilidad del 98%, realizando como es 

tudio estadístico X2=Chi2, la cual nos reporta: p= 0.5. 

La asociasión de éstas dos amidas para el bloqueo de 

tipo subaracnoideo tiene mínimós efectos cardiovascula-

res, graficas III y IV, y sobre la función respiratoria 

aún en pacientes en los que el nivel del bloqueo alcan-

zado llego tan alto como T2 y T4. 



CONCLUSION 

Con base en los resultados obtenidos en la realizaci 

ón del presente estudio, podemos afirmar que, la utili-

zación de dos anestésicos locales del tipo da las ami - 

das, como son la lidocaína al 5% y la bupivacaína al -

0.5% más adrenalina, para ser utilizados en bloqueo sub 

aracnoideo en el espacio intervertebral L3-L4, carece -

de efectos cardiovasculares y respiratorios indeseables 

manteniendose los pacientes hemodinamicamente estables, 

en ningun momento se aprecio descenso de la tensión ar-

terial descrita por varios autores, con la utilización-

del bloqueo subaracnoideo. 

Esta técnica proporciona analgesia y relajación exce 

lentes; y un aspecto muy impotante es la analgesia resi 

dual postoperatoria que deja. Con éste tipo de procedi-

miento anestésico, se reducen los riesgos potenciales - 

que existen con la utilización de los anestésicos utili 

zados con la anestesia general. 
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