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Prefacio a la primera edición

vii

La anestesia regional ha venido para quedarse. Su desarro-
llo y progreso han sido lentos, principalmente debido a que 
el anestesiólogo debe tener un conocimiento exacto de la 
anatomía y un alto grado de habilidad técnica para que la 
anestesia sea segura y satisfactoria, y que la operación no se 
retrase. Estas palabras del cirujano William J. Mayo abrieron 
el prefacio a la Anestesia Regional de Gaston Labat, su téc-
nica y aplicación.1 Publicado en 1922, el texto de Labat se 
centraba en el manejo perioperatorio de pacientes que some-
tidos a procedimientos intraabdominales, cabeza y cuello, y 
de extremidades usando infiltraciones de bloqueo, periférico, 
plexo y esplénico (utilizando la recientemente introducida 
procaína); las técnicas neuroaxiales no se aplicaban amplia-
mente en ese momento.

El arte y la ciencia de la anestesia regional han progresado 
significativamente durante el último siglo, resultando en una 
seguridad mejorada y aumentando las tasas de éxito. La fre-
cuencia de complicaciones serias relacionadas con bloqueo 
neural continúa disminuyendo y es similar, si no superior, a 
la de la anestesia general. Métodos mejorados de localización 
neural e imagen como la fluoroscopia, ultrasonido de alta 
resolución y catéteres estimulantes han facilitado la fijación 
exacta de aguja/catéter. En forma más importante, unas in-
vestigaciones clínicas prospectivas aleatorias han demostrado 
resultados mejorados para pacientes sometidos a procedi-
mientos quirúrgicos mayores cuando se utiliza la anestesia y 
la analgesia regionales. De modo que los temas relacionados 
con seguridad, tasa de éxito y eficacia se han alcanzado.

Sin embargo, es notable que varias de las preocupaciones 
tempranas han cambiado poco. Por ejemplo, el conocimien-
to de las relaciones anatómicas, inervación neural, y fisiología 
continúan siendo fundamentales en la aplicación de técnicas 
de anestesia y analgesia regional. Muchos clínicos no tienen 
acceso fácil a un laboratorio de anatomía y los atlas clási-
cos de anatomía fueron construidos por anatomistas, no por 
anestesiólogos regionales, lo que resulta en ilustraciones que 
describen la anatomía neural con la orientación “errónea” 
de la extremidad y/o con vistas de sección transversal. Final-

mente la mayoría de programas de residencia no proveen un 
entrenamiento formal en bloqueo periférico. Los médicos ex-
perimentados y aprendices ambos deben tener acceso a sec-
ciones anatómicas y a simuladores, permitiendo al ejecutante 
explorar las relaciones anatómicas entre nervios y estructuras 
relacionadas antes del contacto con el paciente.

Desde esta perspectiva, he encontrado el contenido, orga-
nización y componentes de multimedia de Bloqueo de nervios 
periféricos y alivio perioperatorio del dolor completo y compren-
sible. Los autores presentan las relaciones anatómicas super-
ficiales y profundas usando texto, dibujos, fotografías, imáge-
nes RM y videos. Las técnicas de bloqueo están representadas 
con demostraciones de fotografía y video, a menudo en rela-
ción con imágenes RM de la distribución de anestésico local. 
De modo que el texto y el DVD-ROM se complementan para 
brindarle al lector un conocimiento base que se construye en 
sí mismo para describir la seguridad, eficacia y eficiencia del 
bloqueo periférico.

Labat1 concluyó en su texto de 1922, “La anestesia regional 
es un arte”. Cerca de un siglo después Bloqueo de nervios perifé-
ricos y alivio perioperatorio del dolor caracteriza el estado actual 
del arte (y ciencia) de la anestesia regional. Yo aplaudo a los 
autores por sus logros.

Terese T Horlocker MD
Profesor de Anestesiología

Clínica Mayo, Escuela de Medicina
Rochester, MN, USA

Presidente
Sociedad Americana de Anestesia Regional y Medicina del Dolor

Referencia
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Application. Philadelphia: W. B. Saunders; 1922.
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En su libro clásico, Anestesia regional, su técnica y aplicación,1 
Gaston Labat mencionó, “La práctica de la anestesia regional 
es un arte. Requiere un conocimiento especial de anatomía, 
habilidad en la realización de varios procedimientos, expe-
riencia en el método de manejo de pacientes, y amabilidad en 
la ejecución de procedimientos quirúrgicos”. Hace seis años 
Barrett et al., definieron el “arte” contemporáneo de las téc-
nicas regionales periféricas en Bloqueo de nervios periféricos y 
alivio perioperatorio del dolor. El campo de la anestesia regional 
ha hecho avances importantes en el periodo de intervención. 
Los editores de la segunda edición actualizada presentan una 
vez más una guía práctica en la aplicación actual, realización, 
y el manejo de bloqueos de nervios periféricos. Así como en 
la primera edición, el libro tiene dos partes. La Parte I incluye 
la historia, principios farmacológicos y aplicaciones clínicas 
del bloqueo de nervio periférico así como los materiales y 
equipamiento. Han sido agregados nuevos capítulos en selec-
ción de bloqueo, principios de anestesia regional guiada por 
ultrasonido y entrenamiento en bloqueo de nervio periférico.

Cada capítulo en la Parte II corresponde a un bloqueo e 
incluye imágenes originales que muestran la anatomía de su-
perficie (cadáveres y voluntarios) e interna (resonancia mag-
nética y ultrasonido), hay figuras que muestran las posiciones 
del paciente y del ejecutante, así como la diseminación inyec-
tada durante el bloqueo periférico. Las técnicas se describen 
en detalle, incluyendo señales de redirección de la aguja basa-
do en estructuras asociadas óseas, vasculares, y neurológicas. 
En la página web de acompañamiento la anatomía y técnica 
de bloqueo son demostradas en “vivo” utilizando videos. Los 
capítulos en la Parte II concluyen con “claves clínicas”, los 

consejos expertos del editor en mejorar la visualización de 
nervios y tasas de éxito o cómo evitar complicaciones.

Una razón importante para el renovado interés en la anes-
tesia regional en la última década es el uso del ultrasonido. 
Como respuesta, el editor principal para esta edición, el pro-
fesor Dominic Harmon, editor de un libro de aplicaciones 
perioperatorias de ultrasonido, complementa cada capítulo 
en esta nueva edición con consejos prácticos y basados en la 
evidencia en cómo incorporar el ultrasonido en la práctica 
del bloqueo de nervio periférico. Las imágenes adicionales 
y la materia de la segunda edición son cerca de 50% más ex-
tensas que el original. A medida que se expande la práctica 
del bloqueo de nervio periférico, también las habilidades del 
editor en brindar fundamentos completos y comprensibles 
para la seguridad, efectividad y eficiencia del bloqueo de ner-
vio periférico.

Terese T Horlocker MD
Profesor de Anestesiología

Profesor de Ortopedia
Departamento de Anestesiología

Clínica de Mayo 
Rochester, MN, USA

Referencia
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La primera edición de este libro (2004) se creó de un taller 
basado en cadáveres en bloqueo de nervio periférico (BNP) 
ofrecido anualmente desde el año 2000 en el Hospital univer-
sitario de Cork en Irlanda. La intención era brindar un funda-
mento detallado con el cual los médicos pudieran desarrollar 
su experiencia en BNP. La retroalimentación que han recibi-
do los editores sugiere que el libro junto con los elementos 
multimedia fue efectivo para ese propósito. Hemos recibido 
muchas cartas y comunicaciones que explican que éste se ha 
convertido en un libro muy utilizado en forma regular en li-
brerías personales y departamentales.

Durante los últimos seis años, la práctica del BNP ha cam-
biado notablemente en magnitud y naturaleza. Sin embargo, 
creemos que ciertos principios fundamentales todavía se apli-
can: es esencial un entendimiento completo de la anatomía 
superficial e interna, para su práctica segura y efectiva. Las 
imágenes de resonancia magnética son útiles para conseguir 
este prerrequisito de conocimiento anatómico. Estudiado 
en conjunto con imágenes de alta resolución de disecciones 
cadavéricas y de voluntarios humanos, un estudiante puede 
visualizar estructuras, sus relaciones y la anatomía superficial 
relevante. Crucialmente esto permite al estudiante hacer un 
mapa de la anatomía “real” o “visualizada” de las represen-
taciones en 2D adquiridas utilizando una sonda de ultraso-
nido.

El editor principal de esta edición, el profesor Dominic Har-
mon, ha producido un libro ampliamente aclamado en las 
aplicaciones perioperatorias del ultrasonido.1 Aprovechando 

esta experiencia, él ha reunido la experticia de expertos re-
conocidos internacionalmente en el campo del BNP guiado 
por ultrasonido y suplementando cada capítulo en esta nueva 
edición con consejos prácticos y ejemplos sobre cómo usar 
esta modalidad para lograr los mejores efectos. La intención 
es brindar un recurso que contenga todo en uno para el estu-
diante de BNP. No quiere decir que con el uso de este libro 
uno se convertirá en un practicante competente de BNP; más 
bien, deseamos que se maximice cualquier beneficio del estu-
diante de las oportunidades de aprendizaje clínico ofrecido. 
Se describe específicamente, cada bloqueo en términos de su 
anatomía relevante, su anatomía ultrasonográfica y su reali-
zación clínica. Hemos tratado de asegurar que el contenido es 
práctico y basado en la evidencia.

Estaremos muy agradecidos por sus comentarios, sugeren-
cias o correcciones, en particular aquellos que señalen ¡cómo 
podemos hacerlo mejor! Creemos que este libro y su página 
web acompañante será una compañía útil para usted ya sea 
que intente adquirir o mantener conocimientos en BNP.

George Shorten

Referencias

1.   Harmon, D. Perioperative Diagnostic and Interventional 
Ultrasound. Saunders; 2007.



Lista de colaboradores

xiii

Vladimir Alexiev MD FCARCSI EDIC DESA
Registrador en Anestesia y Cuidado Intensivo
Departamento de Anestesia y Medicina del dolor
Hospital Regional Mid-Western 
Limerick
Irlanda

Dora Breslin MD
Consultora Anestesióloga/Profesora Senior 
Hospital Universidad San Vincente/Escuela Universitaria
Dublin
Irlanda

Xavier Capdevila MD PhD
Profesor de Anestesiología y Medicina de Cuidado Crítico
Director de Departamento
Departamento de Anestesiología y Medicina de Cuidado 
Crítico
Hospital Universitario Lapeyronie y Escuela de Medicina de 
Montpellier
Montpellier
Francia

Stewart Grant MD
Profesor de Anestesiología
Duke University Medical Center
Durham, NC
USA

Stephen Mannion MD MRCPI FCARCSI
Anestesiólogo consultor
Departamento de Anestesiología
Victoria University Hospital
Cork 
Irlanda

John McAdoo MD
Anestesiólogo consultor
Cork University Hospital
Cork
Irlanda

John McDonnell MB MD FCARCSI
Anestesiólogo consultor
Galway University Hospitals
Conferencista Clínico Senior en Anestesia,
Universidad Nacional de Irlanda, Galway
Galway
Irlanda

Brian O‘Donnell MB FCARCSI MSc
Anestesiólogo consultor y Conferencista Honorario Senior
BreastCheck & Cork University Hospital
Cork
Irlanda



Agradecimientos

xv

Los autores desean agradecer a las siguientes personas por sus 
consejos, apoyo y trabajo duro en la elaboración del material 
contenido en este libro.

Autores colaboradores quienes brindaron mucho a la se-
gunda edición de este libro.

Profesor John Fraher, Profesor de Anatomía, University 
College Cork, Irlanda, por facilitar la preparación de disec-
ciones cadavéricas (señor Paul Dansie) y permitir el uso de 
su departamento para la producción del video de anatomía 
cadavérica.

Señor Aidan Maguire, Director de Televisión para Produc-
ción de Video, y a su equipo compuesto por el doctor Tony 
Healy, los señores Gerry Ryan, Garry Finnegan y Joseph Peake.

Señor Peter Murphy, Director, Open MRI Centre, Cork por 
la producción, etiquetado y edición de las imágenes RM. Los 
propietarios del Open MRI Centre y del Victoria/South Infir-
mary Hospital, Cork, Irlanda, por el uso de sus instalaciones.

Doctor Michelle Reardon, Lector de Anatomía, University 
College Cork, Irlanda, por su asesoramiento y asistencia con 
cadáveres y anatomía de RM.

Señora Florence Grehan por la fotografía en la segunda 
edición; Director de Fotografía Clínica, Mater Misericordiae 

University Hospital, Dublin, por todas las nuevas fotografías 
en la segunda edición.

Señor Tomás Tyner por la fotografía en la primera edición 
y señor Tony Perrott, Director del Departamento de Servicios 
Audiovisuales en University College Cork, Irlanda.

Todos los voluntarios y pacientes quienes con buena inten-
ción se ofrecieron para realizar los bloqueos en ellos para la 
producción de videos y la adquisición de imágenes de RMI y 
ultrasonido.

Equipo de teatro del Mid-Western Regional Hospital, Li-
merick y Cork University Hospital, Cork. Doctor Vladimir 
Alexiev por la lectura de prueba.

Dominic Harmon
Jack Barrett

Frank Loughane
Brendan Finucane

George Shorten
2010



 PARTE I  Principios

CAPÍTULO

3
Anestésicos locales

Frank Loughnane

El nervio periférico

Anatomía aplicada

La célula nerviosa típica ha sido descrita tradicionalmente 
en términos de tener un cuerpo celular (soma o pericarion), 
múltiples dendritas y un solo axón (Fig. 3.1). Las neuronas 
sensoriales se clasifican como unipolares; o sea, poseen un 
axón que se divide para extender una rama tanto al cordón 
espinal como a la periferia. Las neuronas motoras se clasi-
fican como multipolares porque, además del axón, poseen 
muchas dendritas. Los impulsos que llegan por medio de las 
dendritas y del cuerpo celular se integran en el montículo del 
axón, un área especializada del cuerpo celular. La sumatoria 
de los impulsos excitatorios e inhibitorios se lleva a cabo en 
el montículo del axón y allí se determina si los impulsos se 
generan o no.

El axón siempre se encuentra envuelto dentro de una cu-
bierta nutriprotectora de células de Schwann. La mayoría ade-
más están vestidos por una capa de mielina formada por una 
sola célula de Schwann envuelta varias veces alrededor del 
axón e interrumpida periódicamente en los nodos de Ran-
vier. Así mismo, muchos nervios desmielinizados pueden te-
ner sus axones encerrados dentro de los pliegues de una sola 
célula de Schwann (Fig. 3.2). 

La membrana de la célula nerviosa, en común con las de-
más células del cuerpo, comprende una bicapa de fosfolípi-
dos atravesada por proteínas que regulan selectivamente la 
entrada y salida de iones y moléculas, actúan también como 
receptores de hormonas y transmisores, están involucradas 
en interacciones celulares, y aumentan la integridad estructu-
ral de la membrana (Fig. 3.3). La naturaleza especial de algu-
nas de estas proteínas es la responsable de las características 
únicas de las células nerviosas.2

Bases de conducción iónica

Una proteína especial de membrana, la bomba Na+-K+ ATPa-
sa, es la responsable del gradiente de concentración trans-
membrana de estos iones, peculiar de las células nerviosas. 
Esta bomba transporta sodio fuera de la célula y potasio den-
tro de la misma.3 En reposo, la membrana es permeable en 
forma selectiva al K+, lo que genera una salida de carga posi-
tiva. De modo que el interior de la célula está cargado nega-
tivamente con respecto al exterior; este potencial de reposo 
de la membrana está en el orden de 70-80 mV. Debido a su 
gradiente químico y eléctrico, hay una tendencia del Na+ a 
entrar a la célula.

La sumatoria espacial y temporal de los potenciales excita-
torios e inhibitorios ocurre en el montículo del axón. Peque-
ñas despolarizaciones de red de 15-20 mV elevan el potencial 
de membrana a -55 mV, lo que resulta en una apertura de-
pendiente del voltaje de canales de Na+ y un cambio rápido 
en el potencial de membrana a +40 mV.4-6 Esto es seguido 
por una apertura de los canales de K+, y el consecuente flujo 
al exterior de K+ regresa el potencial de membrana a un valor 
normal y más allá (el periodo refractario donde es más difí-
cil estimular el nervio).3 La bomba de Na+-K+ sirve entonces 
para restaurar el gradiente químico a su estado inicial. Estos 
cambios en el potencial transmembrana cuentan para el po-
tencial de acción familiar (Fig. 3.4). Los cambios eléctricos 
que ocurren durante el potencial de acción sirven para abrir 
canales de Na+ adyacentes dependiente de voltaje, de modo 
que el potencial de acción se propaga a lo largo del axón. De-
bido a que el área que precede inmediatamente el potencial 
de acción está en el periodo refractario, dicho potencial se 
propaga sólo en una dirección.
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fig. 3.1 La célula nerviosa. Una neurona sensorial con un cuerpo celular 
(pericario) y un axón con ramas periféricas largas y centrales cortas (célu-
la nerviosa unipolar); interneurona con numerosas dendritas, un cuerpo 
celular y un axón corto (célula nerviosa multipolar); neurona motora con 
muchas dendritas, un cuerpo celular y un axón largo periférico (multipo-
lar). (De Ref. 1, Strichatz GR. Neural Physiology and Local Anesthetic 
Action. En: Cousins MJ, Brindenbaugh PO (eds). Neural blockade in clini-
cal anesthesia and management of pain, 3ra ed. Philadelphia: © Lippin-
cott-Raven; 1998).

Efector (vaso sanguíneo)

Neurona autonómica
postgangliónica

Ganglio
simpático

Interneurona
(multipolar)

Neurona motora
(multipolar)

Neurona autonómica
pregangliónica

Ganglio de 
raíz dorsal

Neurona sensorial (unipolar)

Receptor sensorial
Efector (músculo liso)

fig. 3.2 El axón. Un axón mielinizado en una sección longitudinal (A), 
muestra la relación de las capas de mielina con los nodos de Ranvier, y la 
sección transversal (B), muestra cómo la célula de Schwann se envuelve 
alrededor de un axón muchas veces para formar múltiples capas de hojas 
de mielina. Una célula de Schwann y su grupo de axones no mielinizados 
(C); muchos axones no mielinizados están incrustados en los pliegues de 
una sola célula de Schwann. (De Ref. 1, Strichatz GR. Neural Physiology 
and Local Anesthetic Action. En: Cousins MJ, Brindenbaugh PO (eds). 
Neural blockade in clinical anesthesia and management of pain, 3rd edn. 
Philadelphia: © Lippincott-Raven; 1998).

 locales

Los anestésicos locales se componen de un anillo aromáti-
co lipofílico conectado por una cadena de hidrocarburos a 
una amina terciaria hidrofílica (Fig. 3.5). La fracción lipofí-
lica es responsable de la actividad anestésica de la molécula. 
Los medicamentos son clasificados como anestésicos loca-
les tipo amida o éster, basados en la naturaleza del enlace 
entre la cadena de hidrocarburos y el anillo aromático. Los 
medicamentos tipo éster son rápidamente hidrolizados por 
el plasma y otras esterasas,8-12 y se han asociado con reaccio-
nes alérgicas y de hipersensibilidad ligadas a su producto de 
descomposición, el ácido paraaminobenzoico.13 En contraste 
las amidas son compuestos relativamente estables, son meta-
bolizados en el hígado, y las reacciones alérgicas a éstos son 
extremadamente raras. La comparación farmacológica de los 
anestésicos locales se muestra en la Tabla 3.1.

Los anestésicos locales producen un bloqueo de conduc-
ción a través de una inhibición reversible de la función del 
canal de Na+.15-16 Estudios fisiológicos han demostrado que 
los anestésicos locales inhiben los canales estimulados más 
fácilmente que los canales en reposo; esto se conoce como 
bloqueo fásico y bloqueo tónico, respectivamente.17 Se ha 
propuesto la hipótesis del receptor modulado para explicar 
estas características.18,19 Ésta se basa en el hecho de que los 
canales de Na+ pasan a través de varios estados durante la des-
polarización de la membrana. Éstos comienzan en un estado 
de reposo (R), pasan a través de un estado intermedio cerrado 
(C), para alcanzar un estado abierto (O), y luego se cierran 
para alcanzar un estado inactivado (I). De acuerdo con la hi-
pótesis del receptor modulado, los anestésicos locales tienen 
mayor afinidad por los canales de Na+ en las configuraciones 

O e I que las configuraciones C y R. De modo que los anesté-
sicos locales se unirán más fácilmente a los canales de Na+ de 
nervios activos o estimulados.

Se han identificado dos posibles sitios de unión para los 
anestésicos locales en el canal de Na+.15,18 El primer sitio se 
cree que es responsable del bloqueo fásico y está situado cer-
ca al poro del canal. La unión y disociación en este sitio es 
relativamente lenta. El segundo sitio es en la parte interna del 
canal, en el centro hidrofóbico de la membrana. La unión y 
disociación en este sitio es rápida.

Farmacodinámica

Los anestésicos locales son bases pobremente hidrosolubles 
y por tanto se preparan como sales clorhídricas. Las formas 
ionizadas y no ionizadas de los anestésicos locales existen en 
equilibrio:

B + H+ BH+

La relación está dada por la ecuación de Henderson-Hassel-
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fig. 3.3 La membrana axonal. Una bicapa de fosfolípidos atravesada por 
proteínas. Las moléculas de carbohidratos unidas a las proteínas y lípidos 
en la superficie extracelular de la membrana forman una “cubierta celu-
lar”. La bicapa lipídica consiste en fosfolípidos densamente empaqueta-
dos. Las proteínas integrales y periféricas sólo en la superficie citoplasmá-
tica están asociadas con funciones enzimáticas y receptoras. (De Strichatz 
GR. Neural Physiology and Local Anesthetic Action. En: Cousins MJ, Brin-
denbaugh PO (eds). Neural blockade in clinical anesthesia and manage-
ment of pain, 3ra ed. Philadelphia: © Lippincott-Raven; 1998).

Carbohidrato

Bicapa
lipídica

Proteína integral Proteína integral CitoplasmaProteína periférica

fig. 3.4 Una propagación de potencial de acción y las corrientes de 
membrana que la producen. Vea el texto para más detalles. IK+, corrien-
te de K+ hacia afuera; saliendo INa+, corriente de Na+ hacia adentro; Ii, 
corriente neta iónica a través de la membrana. (De Strichatz GR. Neural 
Physiology and Local Anesthetic Action. En: Cousins MJ, Brindenbaugh 
PO (eds). Neural blockade in clinical anesthesia and management of pain, 
3rd edn. Philadelphia: © Lippincott-Raven; 1998).

fig. 3.5 Estructura de los anestésicos locales. Éstos anestésicos compren-
den una porción lipofílica e hidrofílica separados por una cadena conec-
tora de hidrocarburos. (De Ref. 7, Stoelting RK. Pharmacology and phy-
siology in anesthetic practive. 2nd edn. Philadelphia: © JB Lippincott; 
1991).

Lipofílico

O

NHC CH2 CH2

CH3

CH3

N

C2H5

C2H5

Cadena
intermedia

Hidrofílico

bach:

pKa = pH-[B].[BH+]

tanto la forma ionizada como no ionizada pueden inhibir 
canales de Na+.20-23 Las observaciones de que los anestésicos 
locales con una amina terciaria son más potentes cuando se 
aplican externamente en un pH alcalino, o se aplican directa-
mente en forma interna, sugieren que la forma neutral de los 
anestésicos locales atraviesa la membrana, en donde asume 
su forma ionizada otra vez para activarse en la parte interna 
del canal de Na+.24 Después de la inyección, el pH alcalino de 
los tejidos libera la base:

B.HCL + HCO3
-B + H2CO3 + CL-

Propiedades fisioquímicas de los anestésicos 
locales

Ionización

El grado de ionización depende del pKa del agente y el pH del 
ambiente. El pKa se define como el logaritmo negativo de la 
constante de disociación (Ka) del ácido conjugado. Es igual al 
pH al cual el anestésico local está ionizado en un 50%. Entre 
mayor sea el pKa de la base, menor será la proporción existen-
te de su forma no ionizada en cualquier pH, y así mismo será 
más lenta la velocidad de actuación.25,26

Solubilidad en lípidos

La solubilidad en lípidos de los anestésicos locales puede 
estar expresada en términos de su coeficiente de partición 
agua:aceite. Un alto coeficiente indica un alto grado de solu-
bilidad en lípido y una fácil penetración a las fibras nerviosas. 
Mientras están balanceados por la fracción alta del medica-
mento en el estado no ionizado, en general, una alta solubi-

lidad en lípidos se asocia con una potencia incrementada y 
duración del efecto.26,27

Unión a proteínas

La duración del anestésico local se relaciona con su grado de 
unión a proteínas. La fracción de unión constituye un reser-
vorio funcional que se libera a medida que el medicamento 
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tabla 3.1 Farmacología comparativa de los anestésicos locales

Clasificación para 
(adultos, mg)* Potencia Acción

Duración luego
de infiltración (min)

Dosis única máxima
de infiltración

Ésteres

Procaína 1 Lento 45-60 500

Cloroprocaína 4 Rápido 30-45 600

Tetracaína 16 Lento 60-180               100 (tópico)

Amidas

Lidocaína 1 Rápido 60-120 300

Mepivacaína 1 Lento 90-180 300

Bupivacaína 4 Lento 240-480 175

Etidocaína 4 Lento 240-480 300

Prilocaína 1 Lento 60-120 400

Ropivacaína† - - - -

Clasificación
Concentración tóxica 

en plasma (µg/ml)

Fracción no ionizada (%)
Unión a 

proteínas (%)pK pH 7,2 pH 7,4 pH 7,6

Ésteres

Procaína - 8.9 2 3 5 6

Cloroprocaína - 8.7 3 5 7 -

Tetracaína - 8.5 5 7 11 76

Amidas

Lidocaína >5 7.9 17 25 33 70

Mepivacaína >5 7.6 28 39 50 77

Bupivacaína    ~1.5 8.1 11 15 24 95

Etidocaína ~2 7.7 24 33 44 94

Prilocaína >5 7.9 17 24 33 55

Ropivacaína† >4 8.1 - - 94 -

Clasificación Liposolubilidad
Volumen de 

Distribución (L)
Aclaramiento

(L/min)
Vida media de 

eliminación (min)

Ésteres

Procaína     0.6 - - -

Cloroprocaína   - - - -

Tetracaína   80 - - -

Amidas

Lidocaína     2.9 91 0.95 96

Mepivacaína     1.0 84 9.78 114

Bupivacaína   28 73 0.47 210

Etidocaína 141 133 1.22 156

Prilocaína     0.9 - - -

Ropivacaína†    - - - -

*Usar sólo como guía; la dosis puede aumentar si la solución contiene epinefrina.
† Se asemeja a bupivacaína.
(De Covino & Vassallo 1976,14 con permiso de Grune y Stratton).
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fig. 3.6 Absorción sistémica de mepivacaína en humanos luego de varios 
procedimientos de bloqueos regionales, como está indicado por las con-
centraciones promedio (± SEM) máximas de droga en el plasma. IC: blo-
queo intercostal; C: bloqueo caudal; E: bloqueo epidural; BP: bloqueo 
plexo braquial; SF: bloqueo ciático o femoral; w/o: sin epinefrina; w: con 
epinefrina. 1:200000 (sombreada). (De Tucker et al 1972,29 con permiso).

disponible se distribuye o se elimina. Debido a que es sólo 
la fracción no unida del medicamento la que es activa para 
el organismo, un alto grado de unión de proteínas también 
resultará en una acción más lenta.28

Farmacocinética

Distribución local

La distribución local de los anestésicos locales se afecta por 
las propiedades fisicoquímicas del agente; el lugar de admi-
nistración; el volumen, la masa y la concentración inyectada; 
y la presencia o ausencia de sustancias vasoconstrictoras.

El movimiento de masa o flujo neto de un agente es un 
proceso físico, y por tanto depende del volumen del medica-
mento inyectado, la velocidad de administración, y la barrera 
física de fibras y tejido graso circundantes.

La ley de Fick explica las relaciones entre varios factores 
que afectan la difusión de una sustancia a través de una 
membrana:

dQ/dT = D.A.K.∆C/δ

en donde dQ/dT es la velocidad de difusión pasiva; D el coefi-
ciente de difusión del medicamento en la membrana; A el 
área de la membrana; K el coeficiente acuoso de partición de 
la membrana de la droga; ∆C el gradiente de concentración; y 
δ el grosor de la membrana.

La eliminación local del medicamento depende de la vas-
cularización del sitio de administración y del grado de unión 
a tejidos. Por tanto un alto número de capilares con poco 
tejido graso alrededor junto con un bajo coeficiente de par-
tición agua:aceite favorece la absorción sistémica. La tasa de 
absorción y las concentraciones plasmáticas iniciales como 
una función del sitio de inyección, varían de la siguiente for-
ma: medular < bloqueo del plexo < epidural < caudal < inter-
costal < intrapleural (Fig. 3.6).

Luego de la absorción a la circulación sistémica, los anes-
tésicos locales se someten a una captación importante por 
los pulmones.30,31 Esto es debido a una partición alta pul-
món: sangre y la captura de iones de droga secundaria al pH 
extravascular de los pulmones. Los medicamentos también 
se unen a proteínas plasmáticas, mostrando gran afinidad y 
baja capacidad para la alfa1-glicoproteína ácida, y una baja 
afinidad y alta capacidad para la albúmina. Esta unión se 
aumenta en la presencia de cáncer, trauma, dolor crónico, y 
enfermedad inflamatoria, así como en periodos postquirúrgi-
cos; está disminuido significativamente en neonatos debido a 
sus bajas concentraciones plasmáticas de la alfa1-glioproteína 
ácida. Otras uniones del medicamento tienen lugar en el teji-
do. El grupo de anestésicos locales de larga acción tipo amida 
se unen en el plasma y tejido a una mayor extensión que los 
anestésicos locales de corta acción.32-37

La distribución de anestésicos locales obedece las leyes que 
explican el modelo de tres compartimientos de distribución y 
eliminación. Éste se puede describir por:

• una vida media de distribución, correspondiente a 
la repartición del medicamento en tejidos ricos en 
suministro sanguíneo

• una vida media de transferencia, que corresponde a la 
distribución en tejidos con poca vascularización; 

• una vida media de eliminación, que corresponde al 
tiempo necesario para eliminar el 50% de la dosis 
administrada.

El volumen de distribución en un estado constante (VDss) 
se basa en las concentraciones de plasma libres y refleja la 
unión neta al tejido.

La vida media de eliminación se puede calcular siguiendo 
la administración intravenosa de un bolo de medicamento. 
Esto permite anticipar el riesgo de acumulación de fármaco 
en caso de volver a hacer una reinyección. Por ejemplo, la li-
docaína tiene una vida media de eliminación de 96 minutos 
y la bupivacaína de 210 minutos.14 De modo que en forma 
aproximada uno podría readministrar la mitad de la dosis 
inicial 1.5 y 3.5 horas luego de la primera inyección, y de esta 
forma evitar la acumulación del medicamento.

Metabolismo y excreción

Los anestésicos locales tipo amida son metabolizados en el 
hígado y su eliminación depende del despeje hepático. Éstos 
se pueden dividir en dos grupos, dependiendo de si la pro-
porción de extracción hepática es alta (ej., lidocaína, >50%) o 
lenta (ej., bupivacaína, <40%). Los medicamentos que tienen 
una proporción de extracción hepática alta, tienen por tanto, 
eliminación dependiente de la perfusión; mientras que los 
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fig. 3.7 Distribución somatotópica en el nervio periférico. Los axones en 
los troncos nerviosos grandes se organizan para que las fibras externas 
inerven las estructuras más proximales. Las fibras internas inervan las 
partes más distales de una extremidad. (De Ref. 45, de Jong RH. Physio-
logy and pharmacology of local anesthesia. Springfiel, IL, 1970. Courtesy 
of Charles C. thomas Publishers, Ltd, Springfield, Illinois, USA).

Tronco nervioso

Haz del manto

Haz de cuidado

Proximal: bloqueo temprano

Distal: bloqueo retrasado

tabla 3.2 Características de las diferentes categorías de una fibra nerviosa

Aα Aβ Aγ Aδ B C

Diámetro (µm) 12-20 5-12 5-12 1-4 1-3 0.5-1

Velocidad
de conducción

70-120 30-70 30-70 12-30 14.8 1.2

Mielinización +++ ++ ++ + + -

Función Motora Presión,
tacto

Propiocepción Dolor, 
temperatura

Vasoconstricción Dolor, 
temperatura

Comienzo
de bloqueo

5to 4to 3ro 2do 1ro 2do

(De Strichatz GR. Neural PHysiology and Local Anesthesic Action. En: Cousins MJ, Bridenbaugh PO (eds). Neural blockade in clinical anesthesia and 
management of pain, 3rd edn. Philadelphia: © Lippincott-Raven; 1998).

que tienen una proporción lenta están sujetos a inducción e 
inhibición de los sistemas de enzimas hepáticas.38

Como se mencionó arriba, los medicamentos tipo ésteres 
son rápidamente hidrolizados por el plasma y otras esterasas, 
limitando su potencial de toxicidad.8,9,11,39,40 La excreción 
renal de anestésicos locales es de poca importancia, porque 
corresponde a menos del 6% de la dosis. Esta cifra se puede 
incrementar, hasta un 20% seguida a la acidificación de la 
orina.41

Bloqueo de nervio en la práctica clínica

Fibras nerviosas

Las fibras nerviosas se han categorizado en fibras A, B y C. 
Las fibras A se han subdividido a su vez en fibras α, β, γ, y 
δ. Las características importantes de cada categoría de fibras 
nerviosas se mencionan en la Tabla 3.2. Las fibras A son ner-
vios somáticos mielinizados, las fibras B son nervios autó-
nomos pregangliónicos mielinizados, y las fibras C son ner-
vios desmielinizados. La susceptibilidad de los nervios a los 
anestésicos locales, en general, depende de su calibre, grado 
de mielinización, y velocidad de conducción. Sin embargo, 
existen otros factores involucrados en este proceso, que se 
mencionarán posteriormente.

Concentración mínima para bloqueo

La concentración mínima para bloqueo (Cm) es la concen-
tración más baja de un anestésico local que bloqueará la 
conducción de un nervio in vitro. El medicamento in vivo, se 
administra, dentro y alrededor de troncos nerviosos, vainas 
fibrosas, tejido graso y vasos sanguíneos. Por tanto, antes de 
que el medicamento alcance un nervio, está sujeto a dilución, 
dispersión, fijación, destrucción y absorción sistémica. Bajo 
estas condiciones, la concentración mínima necesaria para 
bloquear un nervio es mucho mayor que la Cm. Consecuen-
temente, se necesita lidocaína al 1% para bloquear un nervio 

somático mixto que tiene una Cm para lidocaína de aproxi-
madamente 0,07%.42

Bloqueo diferencial de nervio

Dentro de un solo nervio periférico, se puede observar un 
bloqueo completo de las fibras de dolor (Aδ y C) mientras 
que las fibras motoras y sensitivas (Aα y Aβ) son preserva-
das. Esto se conoce como bloqueo diferencial de nervio. Se 
han postulado una cantidad de posibles explicaciones a este 
fenómeno. Primero, el tiempo requerido para la difusión del 
medicamento dentro y a lo largo del trayecto del nervio, y 
como afecta varias fibras, puede resultar en las características 
clínicas observadas. Segundo, la presencia o ausencia de una 
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vaina de mielina puede afectar la actividad del anestésico lo-
cal y la penetración. Tercero, no todos los axones tienen la 
misma sensibilidad a los agentes anestésicos locales debido 
a variaciones en el canal de Na+ y al contenido lipídico de la 
membrana.43,44

Penetración en los nervios

Los nervios periféricos están organizados de modo que las 
fibras que inervan las porciones distales de una extremidad, 
están en el centro del tronco nervioso y las estructuras que es-

tán más proximales son suplidas desde las capas externas del 
tronco. Después de la deposición del medicamento, se puede 
observar que entonces se anestesian primero las estructuras 
más proximales que las distales en una extremidad (Fig. 3.7).

La reversión de un bloqueo depende principalmente en la 
difusión desde el nervio y la absorción dentro de la vascula-
tura local. Los medicamentos con alta solubilidad lipofílica 
se difunden lentamente desde los tejidos locales, por razones 
explicadas previamente, mientras que la adición de adrenalina 
a los anestésicos locales resulta en vasoconstricción local y un 
aumento de hasta el 50% en la duración del bloqueo.46-48
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