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INTRODUCCION 

El dolor es una experiencia personalizada, la cual los 

pacientes y los médicos consideran como la transferencia 

de estímulos nocivos desde el tejido lesionado hasta la - 

corteza cerebral a través de trayectos específicos en los 

sistemas nerviosos periférico y central. 

Debido a que el dolor postoperatorio es uno de los prn 

blemas más frecuentes que suelen encontrarse en la sala -

de operaciones y recuperación, a través de los aftos se - 

han propuesto diversidad de técnicas, métodos y medicamen 

tos para el mejor control y tratamiento del dolor como -

complicación perioperatoria. 
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OBJETIVO 

VALORAR EL GRADO DE ANALGESIA POSTOPERATORIA EN 

PACIENTES SOMETIDOS A CIRUGIA ORTOPEDICA (artroscopía, 

osteosintesis) Y DE ABDOMEN BAJO (cesárea,resección - 

transuretral, histerectomía, apendicectomía), POR MEDIO 

DE LA APLICACION DE NALBUFINA EPIDURAL; AS/ COMO DISMI-

NUCION DE LOS REQUERIMIENTOS DE ANALGESICO POR VIA 

PARENTERAL. 
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H IPOTESI S 

LA NALBUFINA POR VIA EPIDURAL PROPORCIONA UN 

ESTADO SATISFACTORIO DE ANALGESIA POSTOPERATORIA 

CON MINIMO EFECTO SIMPÁTICO MOTOR. 
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DISEÑO DEL TRABAJO 

- Prospectivo 

- Longitudinal 

- Comparativo 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Y 

JUSTIFICACI 0 N 
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El dolor postoperatorio, es uno de los problemas más 

frecuentes en la sala de operaciones y recuperación, cuya 

intensidad y gravedad dependen en cierta forma de la edad, 

personalidad, tendencias y estado psicológico, lugar ana-

tómico quirúrgico, experiencias dolorosas previas y la mi 

nera preoperatoria en que se prepara al paciente para la 

presencia o exposición a la experiencia dolorosa; la cual 

a su vez puede estar relacionada con faCtores como: 

incisión, espasmo muscular, posición, isquemia, habilidad 

del cirujano y otros problemas quirúrgicos. (1) 

En lo referente a los procedimientos terapéuticos del 

dolor postoperatorio, estos pueden ser: 

a) aquellas que comprenden desde el empleo de narcóticos 

en el.periodo intraoperatorio para analgesia postopera-

toria; uso de técnicas de saturación inicial en el pre 

operatorio y conservación ,de concentraciones farmacoló 

gicas por vía oral o por depósitos intermitentes de me 

dicamentos analgésicos intramusculareso subcutáneos. 

b) aquellos que consisten en la administración parenteral 

de narcóticos por vía intravemosa contínua o por vía 

intravenosa en dosis única, infusión intermitente en bu .  

los 5,/0 administración contínua por vía epidural.(1,2,3). 



MARCO 	TEORICO 

La anestesia epidural practicada en cirugía, obstetricia 

y tratamientos del dolor agudo, es actualmente una de las -

técnicas de anestesia regional de más frecuente utilización 

que despierta gran interés en todo el mundo, aumentando su 

eficacia dependiendo de la habilidad y frecuencia con que -

se practique. 

Debido a que la anestesia epidural requiere de la inyec-

ción de anestésicos locales dentro del espacio extradural -

en el canal medular, se requiere conocer diferentes aspectos 

que nos ayuden a conocer y comprender su mecanismo de acción. 

a) Aspectos anatómicos: 

La columna vertebral está formada de 7 vértebras cervica-

les; 12 dorsales o toráéicas, 5 lumbares y 5 coccígeas (fu--

sionadas) Mas cuales varían en tamaño, forma y resistencia 

dependiendo de la fuerza que recibe en la posición erecta. 

Por lo tanto, las vertebras cervicales son las más pequeñas 

y permiten el mayor grado de movimiento; mientras que las 

lUmbares son más gruesas y robustas y su movimiento es más 

limitado. 

Todas las vertebras tienen una estructura comón,'están 

constituidas por un cuerpo vertebral en suparte anterior 

y un arco óseo en la parte posterior al conducto vertebral. 

El arco está formado por 2 pedículos en la porción anterior 

y 2 láminas en la posterior. A nivel de la unión del pedículo 

con la lámina se encuentra la apófisis transversa y el sitio 

donde se encuentran las láminas es la apófisis espinosa, la 
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la cual varía entre sí en cuanto a su anguiación caudal. 

Las vértebras adyacentes están unidas por un disco inter 

vertebral y por ligamentos espinales, mientras que las lámi 

nas y las apófisis están unidas por ligamentos. 

El espacio epidural, se extiende desde el agujero occipi 

tal hasta el coxis y la médula espinal desde el cerebro 	- 

hasta el nivel de Ll-L2, mientras que el saco dural hasta 

S2 donde se convierte en el filum terminale. Contiene grasa, 

vasos sanguíneos que irrigan las vértebras, la médula espi--

nal, las meninges y los nervios espinales. Al especio epidu-

ral puede entrarse en cualquier punto de su extensión entre 

el espacio C3-C4 hasta el hiato sacro S4-S5.(Fig.1) 

Los nervios espinales inervan dermatomas específicos en 
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el cuerpo, para los diferentes 

Hombro 	  C6-C7 

Codo 	  C5-C8 

Muñeca 	  C6-C7 

Mano y dedos 	 C7-8-T1 

Intercostales 	 T1-T11 

Diagragma 	 C3-05 

Abdomen 	  T7-T12 

(Fig.2) 

procedimientos quirúrgicos: 

Rodilla Flexión--L5-S1 

Rodilla Ext 	L3-L4 

Tobillo Flex.----L4-L5 

Tobillo Ext. 	SI-S2 

Dentro del S.N.A.,los nervios preganglionares se originan 

a partir de 14 segmentos espinales de Tl-L2 distribuidos en 

forma segmentaria, mientras que los nervios parasimpáticos 

lo hacen a partir de 3, 52-- S4, cuyo bloqueo difuso puede cau 

sar profundos efectos fisiológicos. (Fig.3) 

Cabeza, cuello y extremidades superiores-----T1-T5 

Corazón 	 

	

Pulmones 	 

 

T4-T5 

T2-T4 

 

 



Esófago 	T6-T10 

Intestino delgado--T9-T10 

Intestino grueso---1'11-L2 

Hígado y vesícula--T7-1'9 

Páncreas y Bazo----T6-T10 

Riñón y ureteros---T10-L2 

Suprarrenales--T8-L1 

Testículo y 
Ovarios-------TIO-T11 

Vejiga 	Tli-L2 

Próstata 	TU-L1 

Utero 	 TIO-L1 
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b) Aspectos Técnicos del Bloqueo Epidural: 

Para la realización del bloqueo epidural (BEB), se necesita 

tener conocimiento de varios puntos: 

1.- Puntos anatómicos de referencia.- 

- Apófisis espinosas vertebrales(definiendo claramente la 

línea media) 

- Las crestas iliacas (que corresponden con el nivel de la 

vértebra L4). 

- La 12a. costilla 

- Las escápulas (cuyo ángulo inferior corresponde a T7) 

2.- Preparación del paciente.- 

a)Monitorización (TA no invasiva, Frecuencia cardiaca, 

EKG en derivación DII) 

b)Establecer un goteo endovenoso adecuado 

c) Posición (El paciente debe colocarse con la columna 

lumbar en flexión máxima con el fin de que se abran los 

espacios intervertebrales, lo cual se consigue tanto 

en decúbito lateral como en posición sentado). 

d)Preparar igual que para un procedimiento quirúrgico; ---

aplicando solución antiséptica y tompresas o campos esté- 

riles. 	(Fig. 4) 

3.- Equipo.- 

Como se trata del 'conducto vertebral y acCidentalmene se 

puede efectuar punción subaracnoidea, es escencial tomar las 

precauciones pertinentes de asepsia y antisepsia; el anesta,  

siólogo 'debe usar guantes estériles de goma y. trabajar con 

equipo estéril, el cual consta de: 
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- Jeringas 

- Agujas (principalmente de Touhy calibre 16 6 18 con punta 

con curvatura de ',tibor, que se utiliza para disminuir 

la posibilidad de punción de la duramadre). 

Estiletes 

- Gasas 

- Catéter epidural 

- Anestésicos locales y solución fisiológica 

- Soluciones asépticas 

- Campos estériles 

4.- Técnica (abordaje en línea media).- 

Una vez colocado en posición el paciente, se palpan las re. 

ferencias anatómicas , se localizan los espacios más frecuente 

mente utilizados (11-12, L3-L4, L4-L5) y se procede a preparar 

la espalda con soluciones antisépticas y colocar campos estéri 

les. Se localiza y fija el espacio a puncionar, se hace un 

habón intradérmico con anestésico local exactamente sobre el 

espacio elegido y se infiltra subcutáneamente. Se inserta la 

aguja epidural en medio del espacio (sin perder y/o mover el - 

espacio) perpendicular a la piel y se hace avanzar hasta en--

contrar el ligamento interespinoso, lugar en que se retira el 

mandril para proceder a identificar el especio epidural con la 

técnica elegida: 

a) Técnica de pérdida de la resistencia (Técnica de Dogliotti): 

Es la más comunmente utilizada y tiene muchas variantes. En 

ésta técnica se coloca una jeringa con solución o aire en 

la aguja y se hace avanzar la aguja haciendo presión contí 

nua sobre el émbolo (observando resistencia) hasta manifes-

tar pérdida de la resistencia al atravesar el ligamento ama 

rillo (sitio en que se penetra.al espacie epidural) pudién-

dose inyectar la solución o aire con facilidad. 
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b) Técnica de gota colgante (Técnica de Gutiérrez): esta -

técnica se basa en la presión negativa que habitualmente 

existe en el espacio epidural; en ella, se coloca una -

gota de solución en el pabellón de la aguja y se hace u 

vanzar con las 2 manos, cuando se atravieza el ligamento 

amarillo, la gota se aspira hacia el espacio epidural y 

se confirma con la inyección de líquido o aire sin resiu 

tencia. (Fig. 5) 

Otros abordajes.- 

a) Lateral o paramedio: La aguja se inserta a 1-1.5cm late-

ral a la apófisis espinosa distal al espacio elegido; se 

dirige hacia la línea media con el objeto de atravezar 

el ligamento amarillo sin establecer contacto con apófi-

sis espinosas. 

Una vez en el espacio epidural, se aplica la dosis calcu 

lada de anestésico local y si se requiere un bloqueo nervio 

so prolongado se puede introducir un catéter de plástico ( 

a través do la aguja, con el objeto de inyectar dosis repe-

tidas para el procedimiento quirúrgico o el periodo postopu 

ratorio) el cual tiene marcas a distancia aproximada de 

5cm y que puede dirigirse en dirección cefálica o caudal du 

pendiendo el giro que se haga a la aguja. Una vez colocado 

adecuadamente, se retira la aguja y se fija el catéter con 

tela adhesiva para evitar que se salga de su lugar. 

5.- Mecanismos fisiológicos del BED: 

. 
Los posibles puntos de acción de los anesteszcos locales 

administrados dentro del espacio, épidural incluyen la tranu 

misión de los mervios raquídeos en el espacio paravertebral, • 

los. ganglios de las raíces posteriores, las raíces medulares 

posterior y anterior y la propia.  medula espinal. 
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El principal objetivo de la anestesia epidural es evitar 

la conducción de los impulsos nociceptivos desde la zona 

quirúrgica u obstétrica al cerebro por medio de una gran 

variedad de receptores especializados. Dentro de estos re--

ceptores o fibras, se han identificado 3 tipos básicamente: 

Fibras A.- Son fibras grandes, con un diámetro de 5-20micras 

y una velocidad de conducción de 40 a 120 m/seg.flste 	-

grupo de fibras se subdividen en: Aalfa, A.beta(que son -

altamente mielinizadas, responden fundamentalmente a es--

tándares mecánicos y se localizan en piel, articulaciones, 

músculos y vísceras). Ag.amma(con un diámetro de 4-8 mi--

cras, conducen el impulso de 15 a 40m/seg y responden al 

tacto). Adelta( Son las fibras más finds de las mielini-

zadas del grupo A; tienen un diámetro de 1-5 micras y con 

ducen el impulso a una velocidad de 5 a 15 m/seg. Se en--

cuentran en piel, articulaciones, vísceras y pared de los 

vasos sanguíneos. Aprox. el 75% de ellas, responden a es-

tímulos mecánicos y térmicos y el 25% son nociceptivos). 

Fibras B.- Escasamente mielinizadas, con un diámetro de 1-3 

micras, conducen el impulso'a una velocidad de 3 a 14 m/sog 

y se localizan en la porción preganglionar del SNA y par 

ticipan de manera relevante en la conducción de los impul 

sos simpático y parasimpático. 

Fibras C.- Son las fibras más finas del Sistema Nervioso Para 

simpático. No tienen mielinai tienen un diámetro de 0.1 a 

1 micra y conducen el impulso a una velocidad de 0.2 a 1.5 

m/seg. El 50% responden a estímulos-mecánico y térmicos y 

el 50% responden a nocicepcién (igual que las Melte). 

Los impulsos nociceptivos que son conducidos por las fi--

bras Adelta y C alcanzan la médula espinalpor las raíces poS-

teriores medias y pasan a la región del asta posterior; aquí 

12 



hacen sinapsis en el área lyVyprobablemente en la IV y 

VI, para subir al SNC a través de los tractos espinotalámi-

co contralateral y homolateral hasta la corteza cerebral -

donde es percibido el dolor. (Fig. 6) 

6.- Efectos del Bloqueo epidural: 

a) Farmacológicos.- El objeto de la aplicación de anestésico 

local en el espacio epidural, es interferir el paso de im 

pulsos sensoriales, motores y autónomos en las raíces me-

dulares tanto posterior como anterior; cuya sensibilidad 

depende del grosor y tipo de fibra nerviosa, cantidad de 

anestésico inyectado y propiedades fisicoquímicas del - 

anestésico. Por lo tanto, se ha demostrado que las fibras 

gruesas mielinizadas son más sencibles al bloqueo de anes-: 

tésicos locales en comparación con las fibras más finas y 

amielínicas. Por otra parte, las fibras finas, amielínicas 

suelen afectarse inicialmente después de la inyección epi-

dural por la ausencia de barreras de difusión y las fibras 

más gruesas, altamente mielinizadas, del tipo A, suelen 

resistir Más al bloqueo por la gran cantidad de mielina 

que la rodea, la cual le Sirve de barrera a la difusión de 

los anestésicos locales. 

b) Hemodinámicos.- La interrupción de los impulsos simpáticos 

puede provoCar alteraciones cardiovasculares una vezesta- 

blecido el bloqueo epidural, el cual puede guardar rela 

ción con el nivel del bloqueo, cantidad de fármaco admini.s. 

trado (mayor de 4mcg/ml), tipo de anestésiCo local utiliza 

do, inclusión de un vasoconstrictor, y el .estado cardiovau 

cular del paciente. 

Dentro de estos efectos podemos mencionar: crisis vasovaga-. 

les con bradicardia y probablemente paro cardiaco transitorio. 

Hipotensión, estancamiento venoso y disMinución del gasto car-

díaco. 
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c) Disminución del flujo sanguíneo regional, dependiendo la 

altura del bloqueo. 

d) Alteraciones metabólicas y endócrinas (inhibe el estímu-

lo al trauma por disminución de adrenalina y noradrenali 

na plasmática); inhibe la liberación de insulina, hormo-

nas hipofisiarias, suprarrenales y renales. 

7.- Complicaciones del Bloqueo epidural.- 

Cardiovasculares: Hipotensión 

Paro cardiaco 

Respiratorias: Parálisis de músculos intercostales (por 

bloqueo alto) 

Dificultad respiratoria. 

Posición incorrecta de la aguja o el catéter. 

Punción de la duramadre y/o inyección subdural. accidental. 

- Cefalea postpunción 

- Lesión neurológica( Neuropatía de un nervio raquídeo 

Sx. de arteria espinal posterior 

Aracnoiditis adhesiva 

Lesión expansiva (hematoma-absceso) 

Ubicacion endovenosa 

Intoxicación aguda generalizada, 

Anestesia espinal total. 
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ANESTÉSICOS LOCALES 

Los anestósicos locales son drogas que producen depresión 

reversible de la conducción nerviosa cuando se aplica a una 

fibra nerviosa. 

La cocaína, descrita por Koller y Freud en 1884, fué el 

primer anestésico local descubrierto, y en 1885 Halsted descn 

bre que la cocaína puede prevenir la conducción en el tronco 

nervioso. 

En 1905, Einhorn sintetiza la procaína, la cual se intro-

duce como el primer agente inyectable seguro de utilidad'clí 

nica para la producción de anestósicos locales. Posteriormen 

te, se desarrollan numerosos compuestos de estructura quími- 

.ca similar; dentro de ellos: Tetracaína y cloroprocaína, 	- 

hasta que en 1943, L8fgren sintetiza la lidocaina dando orí-

gen a sustancias como la mepivacaína, prilocaína, bupivacaí-

na y etidocaína, cada una con su propio perfil farmaco1ógico. 

-Mecanismo de los Anestésicos locales: 

La conducción del impulso a lo largo de las fibras nervio 

sas se relaciona ton cambios en el gradiente eléctrico a 	- 

través de la membrana nerviosa en que participan-principal- 

mente iones como Sodio y Potasio (Fig. 7) a través de la meta 

brana a lo largo de fibras mielinizadas (a través de un nódn 

lo de Ranvier) y fibras no Mielinizadas. 

En el caso de la lidocaína, ésta difunde a través de la 

membrana al axoplasma para .evitar difusión en los canales 

de sodio, interactuando con receptores específicos. (Fig.8); 

interviniendo su forma base no.cargada con la catiónica 

rara realizar el bloqueo de conducción. 
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Mecanismos de los anestésicos locales para producir un 

bloqueo de conducción en los nervios periféricos: 

1.- Difusión de la forma básica a través de la vaina a la 

membrana nerviosa. 

2.- Restablecimiento del equilibrio entre la forma básica 

y catiónica en el axoplasma. 

3,— Penetración del catión en el canal de sodio y fijación 

en el axoplasma. 

4.- Bloqueo del canal de sodio. 

5.- Inhibición de la conductancia del sodio. 

6.- Disminución de la velocidad y grado de la fase de des-

polarización del potencial de acción. 

7.- Incapacidad para alcanzar el potencial de acción. 

8.- Ausencia de desarrollo de un potencial de acción propia 

gado. 

9.- Bloqueo de conducción. 

En cuanto a la clasificación de los anestésicos locales, 

éstos pueden ser: 

Aminoésteres( con un enlace éster entre la porción aromá 

tica y la cadena intermedia; son fácilmente hidrolizados 

por la colinesterasa dando orígen al ácido paraaminohen-

zoico, como uno de sus metabolitos principales. Son más 

inestables en solución). 

Dentro de ellos podemos mencionar: Procalna 

Cloroprocaína 

Tetracatna 
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Aminoamidas (con un enlace amida entre la porción 

ca y la cadena intermedia; no son hidrolizados y 

mayor estabilidad), 

Dentro dé éste grupo se mencionanaidocaina 

Mepivacaína 

Prilocaina 

Bupivacaína 

Etidocaína 

aromáti-

tienen 



Las propiedades clínicas de los anestésicos locales son: 

-Potencia, 

-Rapidéz de inicio de acción, y 

-Duración. 

Los cuales se determinan oscencialmente por las caracte-- 

rísticas químicas de los distintos compuestos: 

- Liposolubilidad (determinante fundamental de potencia) 

- Fijación a proteínas (relacionado con duración). 

- pKa. 

Dentro del grupo de anestésicos locales, los que se utili 

zán con mayor frecuencia por vía epidural son las cloropro--

caína; Lidocaína, Mepivacaina, prilocaína, Bupivacaína y, 

Etidocaína; cuya acción sobre el bloqueo epidural depende 

aparte de las características antes mencionadas, de: 

Dosis, volúmen y concentración del anestésico local. 

Adición de un vasoconstrictor a la solución de anestésico 

local. 

Lugar y velocidad de la inyección. 

Posición del paciente. 

Edad, altura y estado clínico del paciente. 
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OPIOIDES POR VIA EPIDURAL 

18 

En años recientes, se han utilizado opioides del tipo 	-

morfina por vía epidural para el tratamiento del dolor post 

operatorio agudo, así como para tratar ciertos síndromes do 

lorosos crónicos, fundamentándose en el descubrimiento de 

receptores opioides por vía epidural, presencia de encefali-

nas (que actúan como neurotransmisores en neuronas específi-

cas, principalmente en la sustancia gelatinosa del asta pos-

terior ; activando posteriormente las terminales nerviosas 

en la médula para la transmisión del impulso nociceptivo al 

cerebro) (Fig.10) 

Existen 4 tipos de receptores opioides que actúan sobre 

el S.N.C. (corteza, sistema cerebral límbico, hipotálamo, - 

tálamo media', mesencéfalo, área extrapiramidal, sustancia 

gelatinosa y nervios simpáticos preganglionares) y sustancia 

gelatinosa de la médula espinal. 

1.- Receptores Mu(morfina). Mul; cuya estimulación causa a--

nalgesia supraspinal. 

Mu2; que causa depresión respira-

toria, inhibición de la motilidad gastrointestinal y efec- 

tos cardiovasculares como bradicardia. 

2.- Receptores delta = Producen analgesia espinal y modula- 

ción de los Mul; así como inhibición de la liberación de 

Hormona .Antidiurética, sedación, miosis. 

3.- Receptores kappa = son agonistas de la elitectociclazo--

cine, provocando sedación y analgesia sin depresión respi 

ratoria apreciable. 

4.- Receptores sigma '= Su estimulación produce disforia, alu-

cinaciones, midriasis y estimulación respiratoria. 
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La administración directa de fármacos opiáceos en el 	- 

neuroeje, se ha intentado desde hace muchos años, proporciu 

nando una analgesia regional selectiva sin bloqueo motor o 

vegetativo; utilizando básicamente los opiáceos más liposo- 

lubles que son los que van a difundir mejor a los lugares 

medulares y menos a las zonas craneales, disminuyendo la - 

posibilidad de depresión respiratoria; sin embargo, existe 

la posibilidad de que se presente al igual que la náusea y 

vómito; retención urinaria (con incidencia del 20%) y 

prurito. 



NALBUF 1 N A 

La nalbufina, es un opioide agonista-antagonista que 

estructuralmente se relaciona con la oximorfona; principal 

mente es agonista parcial de receptores kappa y potente -

antagonista de receptores Mu; además de que tiene potencia 

analgésica similar a la morfina. 

A las dosis de 10 mg, que equivalen a 10 mg de morfina 

aproximadamente con una duración de 3-6 horas, efecto 

analgésico sobre el S.N.C. 

Sobre el sistema respiratorio, puede producir depresión 

repsiratoria (a la misma dosis en un paciente de 70 Kg). 

Farmacocinética: 

- La nalbufina, tiene su concentración pico a los 30 min 

de haber inyectado la dosis por vía I.V. 

- Vida media de eliminación de 2 - 3.5 Hrs- 

- Metabolitos mayores= glueUrónidos conjugados. 

Eliminación: mayormente Por excresiónfecal de secre- 

sión biliar. Y el 7% aprox. se elimina por orina. 

Suele ser bien indicado en el tratamiento del dolor, de 

tipo Moderado. 

Sus efectos secundarios suelen ser: sedación, discine-,› 

cias, nausea y vomito, depresión respiratoria, retencion 

urinaria. 

Dosis: Las dosis empleadas como sedación y analgesia se 

utilizan de 5 a 10 mg (0-1.703 mg/kg) por vía IV, TM 6:seh .  

cutánea. Inducción IV. 0.3-3 mg/kg. Para analgesia con•- 

trolada por el paciente = 1-5mg; a intervalos de 5-15min. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudió una población de 50 pacientes de ambos sexos, 

con estado físico ASA 1-II, sometidos a cirugía ortopédica 

(artroscopía, osteosíntesism colocación de placa y/o próte-

sis) y de abdomen bajo (Histerectomía abdominal, cesárea, - 

apendicectomía) previa medicación preanestésica con midazo-

1am (50 mcg/kg) y colocación de bloqueo peridural con anes-

tésico local (lidocaína al 2% con epinefrina) a dosis usual 

por kilo de peso (5-7mg/kg) 	fentanil (1-2mcg/kg) y bicar- 

bonato (1-2 m1q), y colocación de catéter epidural. 

Se monitorizaron signos vitales: Electrocardiograma, sa-

turación de oxígeno, y evaluación del nivel sensitivo y mo-

tor posterior al bloqueo, en el cuarto de recuperación y pos. 

teriormente a intervalos de 1,2,4,8,12 y 24 horas postopera 

torias. 

Se excluyó a pacientes con estado físico ASA 	 que 

cursaban con algún tipo de padecimiento 'y/o tratamiento que 

pudiera interferir con los parámetros hemodinámicos; paciera 

tes con punción de duramadre (accidental o inadvertida); -

pacientes a quienes se colocó bloqueo mixto, así como aque-

llos que no cumplían con los requisitos de inclusión. 

Se eliminaron pacientes que una vez colocado 'el bloqueo 

epidural, requerían de anestesia general ó algún tipo de 

medicamento no contemplado en el estudio. 

Los pacientes se dividieron en dos grupos: Uno de 30 . p.a 

cientes que consistió en el grupo problema, a los Cuales 

se les administró nalbufinaAmr vía epidural a dosis de 

0.2 mg/kg de Peso, momentos antes de retirar el catéter 

epidural (en sala de OperaCiones), valorándose Tensión Ar-

terial media, sensibilidad, actividad motOra'y.grádo de - 
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dolor (de acuerdo a la escala del dolor en relación a la 

numeración del 1 al 10) a los 30, 60, 120, 240, 360, 480, 

720 y 1440 minutos posteriores. 

81 segundo grupo consistió en 20 pacientes (grupo con-

trol) que fué tratado sólo con la dosis de anastésico lo-

cal de acuerdo a la técnica de bloqueo, valorándose las 

mismas variables que a los pacientes del grupo 1 en el - 

período postoperatorio a los 30, 30, 360, 720 y 1440 minu 

tos. Así también, se valoró la necesidad de requerir anal 

gésicos parenterales y antieméticos, o requerir algún otro 

tratamiento adicional por presencia de reacciones secunda 

ries al medicamento estudiado. 
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RESULTADOS 

Se estudió una población de 50 pacientes divididos en dos 

grupos: 

Grupo 1 (control) con 20 pacientes (12 mujeres y 8 hombres) 

con edad promedio de 39 años (18-65 años) y un peso promedio 

de 66.3 kg(60-82kg), a quienes se trató con analgésicos pa--

renterales según se requiriera desde su llegada a sala de -

recuperación. 

Grupo 2 (problema) con 30 pacientes (21 mujeres y 9 hombres) 

con edad promedio de 34 años (19-54 años) y un peso de 68 kg, 

los cuales recibieron tratamiento con nalbufina por vía epi-

dural (a través de catéter) a dosis de 200 mcg x kg al térmi-

no de la cirugía; valorándose el tiempo en que se requiriera 

analgésico por vía parenteral, (previa valoración del dolor 

con una escala equivalente de 1 a 10 puntos según la intensi-

dad del dolor). 

Como resultados obtuvimos que todos los pacientes del grupo 

1, recibieron analgésico desdelos primeros 30 minutos de su 

llegada a recuperación, por dolor equivalente de 4 a 7 puntos, 

el cual disminuyó progresivamente en relación a la evolución 

del postoperatorio. Por otra parte, los pacientes del grupo 2, 

recibieron analgésicos hasta después de 4-6 horas (de adminis,  

trada la nalbufina) por inicio de dolor,(cuadro 3) representán. 

dose como se observa en la grafica 3. 

En relación a los Parámetros hemodinémiCos; se puede obser 

var que en el grupo 1, se presentan cambios de frecuencia car-

diaca (PC) durante los primeros 30 minutos del postoperatorio, 

manteniéndose constante el resto del tiempo valorado (24 hrs);. 

en comparación con el grupo 2, en que se mantiene la FC coas--

tante durante las primeras horas (4-.6hrs) hasta aproximadamen-

te la sexta hora en que se observa un incremento de ésta en 
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relación a la basal y los valores del grupo 1, para disminuir 

y mantenerse constante durante las horas subsecuentes, esta--

dísticamente con una p significativa (p < 0.05).(cuadro 1) 

En relación a la presión arterial media (TAm), ésta se 	- 

mantuvo con cambios mínimos comparando los dos grupos en los 

diferentes tiempos, con una P no significativa en ninguno de 

los valores (p y 0.05), como se observa en el cuadro 2. 

(gráfica 2). 

Dentro de los efectos secundarios que pudieran haberse pu. 

sentado con la administración de nalbufina, se observaron: 

Náusea en un total de 9 pacientes ( 7 de los cuales 'requirió 

tratamiento con antieméiico ="tietilperazina.y ondansetrón"= 

y en 2 cedió sin tratamiento). 

En cuanto a actividad motora, 26 pacientes ya la habían 

recuperado hasta un 90-100% en un promedió de A-5 horas. --

Ningún paciente presentó alteraciones de la sensibilidad y/o 

manifestaciones de sedación durante el período de valoración. 



D1SCUSION 

Existen pocos estudios en la literatura acerca de los 

efectos de la nalbufina por vía epidural, en comparación 

a la analgesia observada con otros medicamentos en infusión 

(1,2,3,4) y/o en bolos por ésta vía (5,6,7,10,14) relaciona 

dos con el descubrimiento de receptores opioides en la médu 

la espinal (8) y la acción de anestésicos locales (9,11,12, 

13) a nivel espinal. 

En estudios previos, se ha demostrado que la nalbufina 

puede ser uno de los medicamentos de elección para el con-

trol del dolor postoperatorio (15,16,17), ya que tiende a 

ocacionar mínimos efectos colaterales a nivel sistémico y 

sobre el sistema nervioso central en relación a otros medí 

camentos o a los mismos opioides como se mencionara anterior 

mente. 

Como observamos en los resultados, la (nalbufina) propon 

ciona un tirmpo de analgesia de 4 a 6 horas, disminuyendo los 

requerimientos de analgésico por vía parenteral en relación 

a los pacientes que no recibieron éste medicamento; obServan 

dose mínimos cambios en la presión arterial media, y sí, ma-

yores modificaciones en la frecuencia cardiaca al iniciar 

la sensación de dolor; posiblemente porque ésta es el paráma 

tro más lábil en respuesta a un estímulo pudiendo modificar 

o no la presión arterial. 

De tal manera podemos concluir que la nalbufina es 

dicamento útil en el control del dolor postoperatorio con un 

margen de seguridad aceptable en relación a su efecto sobre 

parámetros hemodinémicos y la presencia dé efectos colatera-

les. 
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1440 sin 	 80 ± 2 	 82 + 5 	1.27 	0.20 

FRECUENCIA CARDIACA 

GRUPO 1 	GRUPO 2 

BASAL 75 + 	10 80 t 8 1.83 0.06 

30 sin 83 ± 	9 82 + 	7 0.33 0.26 

60 min 80 ± 8 82 ± 8 1.07 0.28 

360 sin 81 ± 6 88 ± 6 4.23 (*)0.0001 

720 sin 80 + 	2 83 + 5 2.04 (*)0.04 
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PRESION ARTERIAL MEDIA 

GRUPO 1 	GRUPO 2 t P 

BASAL 83 	+ 4 83 ± 16 0.161 0.162 

30 sin 88 	+ 	9 87 ± 	6 0.391 0.300 

60 sin 85 	+ 6 86 	+ 5 0.87 0.390 

360 ■in 84 	+ 	5 87 ± 6 1.29 0,200 

720 sin 82 ± 5 83 	± 	5 0.174 0,143 

1440 ■in 
	

81 ± 3 	82 ± 5 	0.942 	0.353 



Tabla 

. ESTA' 
• .11111101C?1.....• 

FRECUENCIA DE DOLOR EN AMBOS GRUPOS 

(porcentaje) 

GRUPO 1 GRUPO 2 

BASA', 0% 0% 

30 min 100% 0% 

60 min 75% 6.66% 

360 ■in 50% 66.66% 

720 min 0.1% 26.66% 

1440 ■in 0% 10% 
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