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INTRODUCCION

Ante le importancia de suprimir el dolor. HMuchos =mfics
de experiencia clinica han demostrado lo valiosa y eficaz -
que es la snestesia locazl en la préctica de la mayor parie —
de las intervenciones dentales.

Se les ha descrito y estudiado generaslmente, pero una —
de 128 inguietudes del Cirujano Dentista es conocer su farms
cocinetica, es decir, todo lo que sucede deade el ingreso de
estos fArmscos al oreanismo hasta su excrecidn.

Pars aprovechar todas sus ventajas, es necesario cono—
cer adecuadamente todos los efectos farmacolégicos de los -
agentes anestésicos. Una vez conociendo esto uno podra en—
tender apropiadamente el uso de estos férmacos.

La aplicacién cuidadosa y adecuada de estos férmacos -
pernite realizar cabalmente un tratamiento indoloro y contri
buye a aumentar la confianza que el paciente debe tener en -
su dentista.

Los anestésicos locales son f&rmacos aue bloquean la -
conduceidén nerviosa, cuando se aplican en tejido nervioso en
concentraciones aproriadas.

La pgran ventaja de loe anestésicos locales es que su =~
accidn es reversidble; su uso esta meguido de recuperscién tg
tal de la funcidén nerviosa sin evidencia de dafios estructura
les de las fibras o células nerviosas,

La absorcién de los anestésicos, depende del sitio de —

infiltrecién, y el grado de vasodilatacién cavsado por el -



propio agente, su dosis y la nresencia o susencia de un vasg
conntrictor.

Con frecuencia se agrega un vasoconstrictor, esto permi
te cue el anestésico rersista durante un periodo mfés largo y
su toxicidad sea mfnima,

Por otra parte los anestésicos locales pueden causnr -
efectos sistémicos, en particuler en el sistema cardiovascu-
lar y sistema nervioso central, eeto principalmente con do—
sis excesivas,.

La lidocaina aue es el principal anestésico de eleccién
puede ser avlicedo con o sin vasoconstrictor.

Por 1o anterior la lidocafna es uno de los principales
anestésicoe locales y es por ello que nos enfocaremos 2 ha-—

blar de este fdérmaco.



DEFIMICION E HISTORIA DE LA ANESTECTA LOCAL

' Anestesia locnls Se define como la perdida o supresién
de la sensibilidad pasajera o transiteria y reversible en =~
una gona, regién o Area circunscrita del cuerpo sin llegar a
la perdida de la conciencia.

El primer anestésico que me descubrio fue la cocafna, —
alcrloide contenido en grandes cantidedes en las hojas de la
Erythroxylon coea, arbusto que orece en los Andesj Bolivia y
Perd,

El Aalcaloide vuro fue 2islado por primera vez por Mie—
mann, quien observé aue tenfa sabor amargo y vroducia efec—
tos curiosos en 1z lengus, dejandola insensitle o casi insen
sible.

Von Anrep en 1880 observé gue 1a piel se hacfa insensi-
tle al pinchazo de un alfiler cuando se infiltraba subcuté~-
neamente le cocafna. Recomend§ aue se usara clinicamente -
este alcaloide como anestésico local, rero no fue aceptada —
su sugerencia y 1la introdvccidén de éste mlcaloide en el uso
clinico, se atribuye 2 dos jévenesz médicos vieneses, Sigmund
Freud y Karl Koller.

Easta accidn dnica y bendfica de los @nestépicos locales
ha conducide gradualmente a un cambic importante en la pera-—
nectiva de 1la prfctica médica, y su descubrimiento y desarro
llo sirve como un ejsmplo clésico de los curiosos accidentes
oue saltersn el curso de la historia médica.

En 1884, Freud reerlizd un estudio general de los efec—-



tos fisioléeicos de 1a cocafna. Koller comprendié que lns —
propiedsdes nnestésicas de 1la cocaina terf"n gran imvortan--—
cia préActica y 1la usé en oftalmologfia como anestésico lecal.

Brte investigador determiné auve 1la drora incensibhiliza
realmente la cérnea y gue ern posible practicar procedimien~
tos quimirgicos en un Area localizada sin dolor y sin recu—
rrir a ningin tipo de depresor del sistema nervioso central.

Este informe y las positles implicecionen médicas de di
cho agente se hicieron pronto notorias para ls comunidad -
cientffica, y su utiliracién se propn~é rdpidamente por todo
el mundo. Por desgracia la toxicidad y las opropiedndes cau-
santes de adiccidn de 1a cocafna limitaron la utilidad tera~
pbutica de esta droga y retardaron el empleoc de este tipo de
medicamentos en 1a onréActica médica. Se inicié de inmediato
1a biisqueda de acentes mds dtiles.

Al poco tiempo, Hall introdujo 1A nnestesia local en la
odontologfa, y al afio sipuiente, Halasted senté las bases de
12 anestesia vor blooueo nervioso en cirugfa. La Wisoueda -
quimica de sustitutes sintéticos de la cocalna comenzo en -
1892 con los trnbajos de Einhorn y colaboradores, cue en =
1905 culminaron con 1la sintesis de 1a procafna, oue es toda-
via un prototipo de aneatdsicos locales,

Desde entonces, se han sintetizado y ensayndo cientos —
de anesténicos locales, muchos de ellos con ventajas sustan—

cinrles aobre 1a procafna. Sin embargo, este compuesto reiné



como el vrincipal anestéeico local durante mfs de 50 afios -
constituyendo la fundementacién y permitiendo el desarrolle
de nuestros modernos conocimientos en el uso de estos agen—
tes.

Hasta el sfie 1920 se realizaron en Alemania bajo aneste
sia de conduccién e infiltiracién todas las pecuefias y gran—
des operaciones y el resto, con anestesia general,

En los Estados Unidos domind durante largo tiemvo la =
anestesia general. Por primera vez, por la influencia de -
Lundy, Labat, Bonica, Adriani, Moore y algunos otros impor—
tantes anestesistas y cirujanos, so nnlicaron poco & poco al
gunas clases de anestesia de conduccién e infiltracidén.

Bn la Segunda Guerrz Mundiszl, con el cuidado de los he-
ridos se nrodujo una difusién generalizada de la anestesia -
Tegional en lns extremidades, cuclle y otros lurares,

En pafses subdesnrrollados a causs de la falta de médi-
cos y especinlmente de snestesistae, se renuiere semin Brang
sthter, efectuar nnestesing locales y de conduccién.

Asf en 1904 1a procaina fue el anestésico local més usg
do hesta quo en 1946 LSfgren sintetizé la lidocafne, que ac—
tvalmente es considerada como el nrente de eleccidn para in—
filtracidn,

La 1lidocefnn generd, a2 su vez una serie de compuestos =
afines, nue se han mostredo Gtiles en clinica, Entre ellos

le Pupivacafna y la Btidocsfna,



GENERALIDADES DE L0S ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales pueden clasificarse segin su ~
compoaicidn quimica o sesin su empleo clfnico.

Los anestésicos locales son ésteres o amidss, Estdn -
formados por una porcidn aroméftica, una cadena intermedia y
una porcidn amina. La porcidn aromdtica confiere a la molé-
cula sus propledades lipofflices, mientras gue la porcidn -
amina es kidrofflica,

Los componentes éster o amida de la molécula determinan
las caracterfsticas de la degradncién metabélica. Los éate-
res se hidrolizan en su mnayor parte en el plasma por media—
cién de la seudocolinesterasa, mientras que las amidas se
deatruven en sv mayor parte en el higado.

Esteres del 4cido benroicot Cocafna (Pantocafna), Pipe-
rocafna (Meticafna), Hexileafna (Ciclafna), Aminobenzoato de
etilo (Benzocafna), Putacafna (Butfna).

Egsteres del 4cido meta-aminobenzoicot: Ciclometicafna -~
Surfacafna), Metabntoxicafna (Primacafna),

Esteres del dcido p-aminobenzoicos Procafna (Novocafna)
Butetamina (Monocafna), Cloroprocafna (Nesucafna).

Anidass Lidocafna {Xylocafna), Dibucafna (Nupercafna),
Hepivacafna (Carbocafna), Prilocafna (Citanest), Rupivacafna
{Marcafna).

Loo anestésicos locales tienen varios tipos de aplica—-—
ciones clinicas, y el hecho de que sean més adecurdos para -

una y otras depende de sus propiededes farmacolégicas.



Algunas de estas aplicaciones sont Infiltracién x anes-
tesia de blonueo, Anestesia de superficie, Anestesia espinal
Anestesin epidural y caudal y Anestesias intravenosa.

Los estudios electrofisiolémicos indican que los anest§
sicos locales no modifican el potencial de membrana de repoc—
80 ni el potencial umbral de los nervios. Actdian sobre la -
pendiente de ascenso de la fase de desnolarizacién del noten
cial de accién. Puesto que la despolarizacién no alcanra el
vunto Al que se produce la descarga, no se origina el poten—
oial de accién propagado.

Los anestésicos localer compiten al parecer con el csle
cio por un lugar en la memtrana del nervio que ccnirola el —
paco del sodio a través de la misma. En el momento actual —
se cree que el calcio se une a los fosfolipidos en 1la membra
na celnler,

Se ha podido encontrar una tuena correlncidén entre la —
potencia de los anectésicos locales y su capacidad de impe—
dir la fijacidn del calcio por parte de 1la fosfatidilserina
en memhranas artificiales,

La absorcién de los diversos anestésicos localee depen—
de de su lugar de inyeccién, del grado de vasodilatacién cau
sada por el propio férmaco, de la doeis y de la vresencia de
un vasoconstrictor en 1a solucién. La solucidén de adrenali-
na agregnda 8 una solucién de oclorhidrato de procafna numen—

ta en @#ran menera la duracién de su accifn cuando se emplea



para infiltracién. Los anestésicos locnles del grupo éster

- son hidrolizades por la seudocolinesterasa plasm&tica. Los
que tienen unién amida en su molécula se destruyen en su ma-
yor prrte en el higrdo.

Los anestésicos locnles pueden administrarse por aplica
cién tépica, por infiltracién de los tejidos para bafiar los
elementos nerviosos finos, por inyeccidn junto & los nervios
¥ sus ramAas y por inyeccién en los espacios epidursl o sub--
aracnoideo,

Estos fArmncos ejercen su efecto en gran manera sobre -
una zona circunscrita. Sin embargo, son atsorbidos a partir
del luzar de inyeccién y pueden ejercer efectos sistémicos,
en especial sobre el sistema cardioveascular y el sistema nerx
vioso central, y particulrrmente cuando se emplea una dosis
excesivas

Los nnestésicos locnles tienden & relajar la musculatu—
ra vescular lisa, nero la cocaina pruede dar lugar a una vasg
conetricecidn al bloquear la recaptacién de noradrenalina. A
dosis altas producen devresién del sistema resrpiratorio, se
devrimen tanto lmrs neuronas inhibidoras como las facilitado=~
rag, dando lugaT a un2 depresidn.

Pueden también deprimir la transmisidén canglioner y la
transmisién neuromuscular. Los vasoconstrictores, particu—
larmente la adrennlina, snuelen afisdirse a lns soluciones de

nnentésicos locales aue se utilizan para infiltracién o dlo-



queo nervioso.  El fir de esta adicién es impedir la atsor—-
cién del fArmaco y por consiputiente orolongar su sccidn lo—
calmente 2l tiempo que se reducen 1las rencciones sistémicasz.
Lag concentraciones de adrenalina utilizadas parn ese fin en
la anestesia local varfan desde 2 a 10 mg/ml o 135000 000 a
111000 000. '

"Aungue 1ln adicién de mdrenalina a férmacos como la pro-
cafna tiene sentido, hay otros anestésicos locales como la -
lidocafna, prilocaina, mepivacafna y bupivacnfna oue nueden
utilizarse sin afadir vnsoconstrictores, La adrenalina pue-
de contribuir a los e“ectos sistémicos de loo 7nestésicos 1o
ciles y ser resronsable de sfntomns como ansiedad, taovicar~
dis e hipertensidn.

La mayoria de 1las reacciones téxicas son el resultado -
de una gobredosis. PEn general, los verdaderos signos farma-
colépicos de toxicidad consisten en la estimulacién del SNC
seguida por denresidn cardiovasculnr peri“érica. La saliva-
cién y los temblores, convulsiones y coma, asociades con hi-
pertensién y taquicardia ¥ seguides wor hipotensién, todo -
ello en el transcursc de unos pocoe minutos, renresentn el -~
cnuadre tévico cornleto nroducido por ertos Armacos.

El tratamiento es meramente rintom&tico y bA=icemente -
comprende 1a instauvracidn de un= ventilacién y circulacidén —
normal. Los barbitidricos a dosis superiores & 1las hipnéti--—

cas son eficaces en cuanto # 12 vrevencién de la estimula ——



cién del SNC causada por los mnestésicos locnles. El diace-
pam se utiliza cada vez més con el mismo Tin.

Cocafnat Es demasiado téxica vara ser inyectada en los
tejjdos, y por consiguiente se utiliza tan sélo de forma té-
pica. Produce una excelente anestesia tépica y vasoconstric
cidn que da lugar a una isquemia de las membranas mucosas.

La absorcién & vartir de la mucosa urinaria es rédpida y
la cocaina no debe utilizarse en estas ronas, Algunos cifini
cos creen aue la vasoconstriccidn con cocafna al 10% es me——
Jjor gque 1a golucidn al A,% ¥ que la toxicidad es inferiox con
los preparados més fuertes, por que la cocafnn se absorbte de
una forma mds lenta. FEllo, sin embargo, puede ser peligroso
en esto..

El efscto vamoconstrictor de la cocafna y la potencia—
cién por este amnestéaico local de las acciones de las cateco
laminas probablemente sean conrecuencia de la inhibicidn de
1a captacidn de le=s catecolamines por parte de las termins——
les nerviosss adrenérgicre. Fl mejor tratamiento de la in—
toxicacidn aguda por cocaina vrohsblemente sea la clorproma-
cinse.

Aminotenzonto de Etilos Es tan poco solutle que se abe—
sorbe & nartir de las membranas mucosas. Las pomadas aue -—
contienen concentraciones de un 5 a un 10% de este agente -
provorcionan una anestesia tdépica votente y segura.

Procafnas Constituye el patrén con el que se comparan —

- 10 -



todos los anestésicos locrles. Sin ambargo, tiene 1n deevep
taja, de producir escass anoctesia tépica. La dvracidn de -
su accién es de aprorimademenie una hora, pero ruede orolon-—
garge de forma significativa si se le afade adrenalina.

El comienzo de la anestesia se produce répidamente, vog
teriormente el enfermo suele notar tan cdlo 1a molestia cau—
seda oor la aguja emplends por lm inyeccidn., La procnfne -
bloguea las fidbras nerviosas nequeFes y mayores a concentra—
ciopes de 0.5 al 2%. Lea clornrocafna es un derivado de la —
procafine que tiene unn duracidn 2e sccidén mucho mAs corta -
por su hidrélisis mAs résila.

Lidocafnas Tsta se exnlicn detallndamente en ¢l siguiep
te canitnlo.

Tetracafna: Las diferencins fundementales entre la te~—
tracaina, la procafna y la lidocafna consiste en el mayor -
tiempo necesario para el comienzo de accién de la tetracaina
(10 minvtor o m4e), 1a mayor duracidn de su ncecién (aproxima
damente 50%) ¥ una mayor votencia. Lz tetracains se presen-—
ta en solucién Al C.15% nara anestesia vor inyeccidn.

Para 1n snesterin tépica se emnlea a concentraciones -
del 1 sl 2%. La tetracafna no se debe wtilizar en forma de
nebulizaciones en 1les vias nfreas a concentraciones superio-
res al 2%, La dosis total se dete calcular cuidsdosamente y
probatlemente no deberfn superar en csta situacién los Q.5 -

mg/kg de pego corroral. Se Absorre rénidamente cuandoc se =
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utiliza en forma ténice y ha dado lugar a varios accidentes
mortales por uso tépico inadecusdo. La principal desventaja
de 1a tetracafna es la lentitud en el comienzo de sv acciéne.

‘ Mepivacainas Tiere esencislmente los mismos efectos cli
nicos que 1a lidocaina, snlvo en dos puntos particulnress Mo
se di{‘unde bien en los tejidos tan hien como aguéila y 1la du
racidn de su accién es mayor.

Bupivnacainas E£s una amida quimicamente relacionada con
1in mepivacafna. 7Tiene una duracién de accién prolongads y -
su potencia es cuatro veces superior a la de la mepivacafna.
La burivacafna se utiliza para infiltracién, hlooueo nervio-
80 ¥ anestesin epidural y peridural. Los efectos adversos -
de la bupivacaina son sinilares a los causados por otros -
anestésicos locales,

La bupivacaina se nresenta en =oluciones que contienen
0425, 0.5 ¥ 0.75% del Pérmaco.

Dibucainas Es un anestésico local muy potente que tiene
una duracién de accidn prolongada. Es de 10 o 20 veces més
activa y més tdxica aue la procafna. Como consecuencia se -
emplea una solucidn més dilvida pars inyeccién que la procaf
na (0.05 a 0.1%). Es adecusia para empleo tépico y también

rara znestesia esrinal.
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LIDOCAINA

La 1idocafna ha sustituido a 1a procaine como ovetrén -
pera la comperocidn de los anestésicos locales. Es mAs po—
tente y mAs versftil, y resulta adecuada no solamente para -
infiltraciones y bloqueo nervioso, sino tamtién nara sneste—
sia de superficie, en 1a aue se consifue un efecto arestési-~
co répido y potente,

Se emvlea en concertraciones del C.5 sl 2% ¥ es mfs vo-—
tente que 1as soluciones equivalentes de procaina y otros -
anestésicos locales: lluy a2 menudo origins sedacidn ademds de
anestesla local,

La lidocafna se diferencia de la mayorfa de los fArra—
coe de este gruro en aue en lupar de ser ur écter es unn ami
dn. La lidocafna se metatroliza ern el hirado y la porcién -

amina es hidrofila.



Nombre Genéricot Clorhidrato de Lidocafna; dietilamino
2-6, acetoxilidida. Tamhién llamada Lignocafna.

Orfgent Preparndo sintético ottenido por primera ves -
por Léfgren en el afio de 1943, con base en la estructura de
la coceina,

Clasificacién: Es una amida terciaria o anilida, produg
to de la reaccién de un 4cido (dietilamino acético) y una -
sustancia amoniacal llamnda xileno, Dentro de los snestési-
cos locales nertenece al grupo de las smidas, vor lo que com

rarte lne propiedades de este grupo de férmacos.

CHy
" CaWs

[!1—— [od -—-CH'L"‘N/

l l \Q-a. Wi
(o]
CH3
Grupo aromético Funcidn Amina
(Lipofilico) Amida (Ridrofilica)
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EFECTO FARMACOLOGICC

Posee actividad "estabilizante" sobre la membrana celu—
lar, actividad que se observa no sélc en las células nervio-
8as, s8ino también en aquéllas que poseen propiedades de exi-
tabilidad, motivo que exclica el uso de 1la lidocaina en algu
nas formas de arritmia cardiaca.

La célula nerviosa tiene un umbral bajo de exitacién.
Los exitantes pueden ser eléctricos, quimicos o mecénicos.
El trastomno fisicoquimico creado por estos estfmulos conati
tuye el impulso, que normalmente es transmitido o conducide
desde el cuerpo celu}ar a lo largo del cilindro eje hasta su
terminacidn. ’

Loas nervios no son hilos telefénicos que transmiten los
impulsos eléctricos pasivamente. La conduccién de los impul
808 nerviosos aunque répidas, es muchfsimo mfs lenta que la -
de la elsctricidad.

La conduccién pues, es un fenémeno activo, autopropage~
doy que requiere gasto de energfa por parte del nervio y el
impulso se desplrza a lo largo de 81, con velocidad y ampli-
tud constantes.

El proceso se compara & menudo con lo que pass cusndo —
se aclica una chispa al extremo de un reguero de polvorai al
sncenderss las partfculas, se mueven firmemente por el regue
ro, hasta el fin., Por otra parte la mielina aumenta mucho -~
la velocidad de conduccidn de impulsos por las fibras, vpero

dificulta 1a difusién de los agentes anestésicos.



Cuanto mayor es el crlibre de la fibra y mds rruesa la
valna mielinica con tanta mayor raridez puede conducir un im
vuleo, pero més tiempo tarda en bloquearse. Lns més gruesas
conducen impulsos a velocidad de 100 metros vor segundo, mi-
entras gue necesitamos un perfodo de latencia hasta de 5 mi-
nutos para lograr el bloqueo de los gruesos troncos nervio—
eo8. En comparacién btastan unos segundos para inhibir la -
fur.cién de las ultimae terminaciones de los nervios sensiti-
vos en anestesia tdp;ca.

El aumento en el umbral de exitabilidad nerviose produ-
ce anestesia local, que es mAs rédpida, intenssa, duradera y -
extensa que la que posee la procafna, en igualdad de circung
tancias, La eficacia del enestéegico estd en raeén directa -
del pH de los tejidos: A mayor pH, mayor actividad.

En virtud del grado amino sustiiuido, la mayor parte de
los enestésicos locales son bases débiles con la constante —
de disceiacidén (pKa) que varian de 7.5 8 9.0+ Un anestésico
local que se pretende usar vara inyeccidén se prepara usual—
mente en forma de sal por adiccidn de 4cido clorhfdrico, no
s6lo se aumenta la hidrosolubilidad sino que temdbién se in—
crementa 1la establlidad del férmaco en medio acuoso.

Una vez inyectada 1a solucién anestésice local 4cida es
neutralizada por los sistemas reguladores de los liquidos ti
sulares y una fracoién de la forma catiénica se convierte en

la forma no ionizada.
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El porcentaja del fdrmaco que se convierte derende fun-—
damentelmente del pKa del anestésico local y del pH tisular
ya gue BSlo la forma bésica se puede difundir con rapidez al
interior del medio, los fArmacos con elevados pKa tienden a
tener un inicio mAs lento aue fArmacos similares con constan
tes de disocincién més favorabhles.

La acideg tisular puede aumentar también el desarrollo
de 1a anestesia local. Los productos de la inflamacién dis-
minuyen ol pH del tejido afectado y limita la formacidén de -
la base libre,

El atrapamiento i%nico de los aneatésicos locales en -
los espacios extracelulares no sdlo retardan el principio de
1la snestesia local sino que también pueden volver imposible
el bloqueo nervioso eficaz.

En los tejidos inflamrsdos, el fracaso para obtener un -
alivio satiasfactorio del dolor esta bien documentado. Se =~
han hecho numerosos intentos para incrementar la anestesia -
local aprovechando la influencia del pH.

En teorfa la aloalinizacién deberfa incrementar la acti
vidad del anestésico local al favorecer la penetracidén tisu~
lar y lea absorcién nerviosa. En realidad muchos f4rmacos de
uso tépico se comercializan en forma de base para mejorar la
difusién a través de las barreras epiteliales. Aunque se ha
demostrado experimentelmente que la aleslinizacién de las sg

lucjones de anestésicos locales antes de usarse incrementan
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el bloqueo nervioso, clfnicamente no eatén confirmados estos
resultados.

Aparentemente los lfquidos extracelulares tienen sufi—
clente oapacidad amortiguadora pare abolir las diferencias =
en o) pH de las soluciones de anestésico local, muy pronto -
después de que son inyectados.

Otra manera de modificar la distribtucidén de un férmaco
e por la adicecidn de biéxido de carhono. La carbonatacién
de una solucidn con un anestesico local incrementa sustan —
cislmente el inicio de 1a accién y en ocasiones la profundi-
dad del anoetésico.

Eg probable gue el biéxido de carbono inyectado se di--—
funda en las vias nerviosas en donde disminuye el pH interno
¥ concentra las moléculas del anestésice local por atrapa =
miento idnico.

Catchlove proporciond evidencias que demuestran que el
bidxido de carbono también puede ootenciar la actividad aneg
tésica local por efecto directo sobre la membrana del nervio
aungue esta técnica es prometedora, las soluciones de anestd
sico local oarbonntadas adn no estén disnonibles en Norteame

rica.
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MECANISMO DE ACCION

Todos los anestésicos locelas importantes son sales de
sustanoias bAsicas. La base 1ibre en presencia del medio al
calino de loas tejidos se libera, retardando a pequefias dosis
pero deteniendo a dosis apropiadas el paso de iones através
de la membrana.

Se supone que el mecanismo de accidn es un fendmeno de
superficic. La solucién anestésica rrovee una gran superfi-
cie 1ibre con iones de la base con carFa positiva, que son -~
hien absorhidos por las fibras y terminaciones nerviosas gue
tienen carga negativa: Los iones positivos son selectivamen—
te absorbidos por el tejido nervioso.

Los anectésicos son sustancias quimicas de sintesis, -
las cuales por su estructora molecular tienen caracteristi--—
cas y vroviedades varticulares gque los hacen diferir unos de
otros y gracias a lo cusl, el odontélogo podrd hacer una se~
leccidén idénea en cada caso en particular.

Una de tales propiedades por ejemplo: La duracién, po--—
drd ser una ventaje indiscutible de un anestésico en opers—
ciones prolonpndas, pero no deja de aer un inconveniente y -
molesto para el paciente si se usa el mismo anestésico en =
una operacién sencilla.

Entonces todos o casi todos ectdan por ln disminnecién -
de 1n permeahilidad de la membrana celuler a los iones de so
dio, 1o cvAl hace que no se propague el potencial de accién

en les neuronas,



El anestésico locnl dete venetrar 1la fidbra nerviosa pa-
ra 1legar = su sitio de aceién, cruza la membrana dol nervio
en forma de compuestos sin carsa eléctrica. Dentro de la fi
bra, une gren porcién del anestésico vuelve n la forma con -
carga eléctrica, y es posible que de este eztado catidnico —
dependa la accidn del férmaco.

Las diferencias de pH de un lado y otro de la membrana
nerviosa hace positle oue exista una mayor concentracién del
anestdsico local en el interior de 1a fitra en comparacidén -
con el exterior,

Los vreparados comercisles de lidocafna contienen el -~
arente anestésico en dos formas: a) Bésica o no ionizada y -
b) Catiénica o ionirada.

La forma no ionizada di*funde mfs facilmente a través de
las barreras tisulares psra poder llesar a su sitio de ac —
ciéns La membrana del axén. Una vern gue el agente ha llega—~
do a la membrana la ntrsviera y se transforma en ionizada, -
fraccién que interfiere con la conductencia del sodio, vor —
bloqueo en el sitio de accién del calcio.

Este mecenismo conlleva a la depresién de la despolari-
za0ién eléctrica de la neurona y el hloguco nervioso conse——
cuente,

Durante muchos afios se discutio si la pArte activa de -
1la moléecula es 1a base no disociada, XOH, o el catidén respec

tivo, X+.
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Experimentos realizados en los dltimos tiempos por Rit-
chie, Greengard, Narahashi y colaboradores, demostraron fi—
nalmente gque la forma activa es el catién, oue en la penetra
c¢ién hacia el interior de la membrana se produce en forma no
ionizada y que el catidn produce el efecto en la cara inter-
na de la memdbrana.

Influencia sobre el calcios Se ha enfocado mucho la a—
tencién sobre las interacciones que ocurren entre los anest§
sicos locales y los'iones caloio, Los anestésicos locales ~
convencionales inhiben la unién del calcio & los fosfoliple
dos y desplazan el calcic de membranas naturales y artificia
les en relacidn directa con sus respectivas potencias enestf
sicas.

Adermds, la inhibicién del znestémico looal sobre la con
ductancia del sodio puede ser acentuada por eliminacidn del
calcio de los 1fquidos extrancuronales o revestida por incre
mento de 1a concentiracidén externa del calclo.

Estos descubtrimientos han servido ccmo base para la teg
ria que postule que los anestésicos y el ion celcio compiten
por los mismos receptores fosfolipfdicos y que el desplaza—
miento del calcio es un vre~requisito para le. anestesis lo—
cal,

Sin embargo, varias evidencias sugieren que la interac-
cibén con el calcio es indirecta y no estd relacionnda con el

mecarismo de accidn de los anestésicos localese.
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Primero, el calcio ha sido descartado como un regulador
espec{fico de los canales de sodio. La influencis del cal—
cio sobre la condvctancia del sodio se origina como un fené-
meno.de "carge superficiel"” en la cual los iones calcio neu-
tralizan parcialmente los aniones fijos de le membrana, lo -
que permite el incremento en la entrada del sodio durante la
deapolarizacién.

Segundo, el calcio no sdlo anula la accién blocueadora
de los anestésicos locales sino también 1a de los férmacoe -
neutros de la clese C. Con estos fArmacos no existe rela —
cién entre la snulacién del bloqueo por calcio y el desplaza
miento de los sitios de unidn de 1la membrana.

Toercero, se ha demostrado que la actividad anestésica -
loeal en ciertas preparaciones nerviosas no es afectads vor
las variaciones externas de la concentracién de calcio.

El efecto sobre sl transporte de Na+ es probehlemente —
consecutivo & un efecto sotrre al transporte de Ca++, dado  ~—
que el anegtésico locnl parece competir con el calcio por al

gin eitio en la membrena.
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FARMACOCINETICA

Absorcidéns Se absorbe con relativa rapidez después de -

1aA administracién parenteral y desde el tracto gastrointesti

“nale ~ Se absorbe bién en diversas membranas mucosas cuando -

se aplioca tépicamente, su ahsorcidén depende de la estructura
quimica del anestézioco y de las condiciones dol tegumento.

Para que vueda pasar la barrera formada por el epitelio
intacto dete noseer .un tamafic moleculnr muy peauefic, La 1i-
docafna es poco Boludble en agua y usa como vehiculos el alcgo
hol, provilenglicol, los polietilenglicoles, las esencias u
otros con caracterfsticas similares,

La absorcién depende del sitio de inyeccidn, el grado —
de vasodilatacién csusado por el propio agente anestésico, -
su dosis y presencia o susencia de urn vasoconstrictor, aun——
que 1a lidocaina es efectiva sin vasoconetrictor, en presen—
cia de epinefrina la velocidad de absorcién y toxicidad dis—
minuyen y la accidn ee vrolonga.

La mayor irrigacién en eepacics muy vascularizados auv—
menta 1r velocidad de absorcién y la disminucidén la hace més
lenta. Otra forma de acelersar la sbsorcién y aidn de produ——
cir la de aouellos agentes que en mucosas orales no lo hacen
es nalcalinizer la mucosa. Esto puede lograrse con un enjua-
gue bucal previo de ticarbonato de sodio al S5%.

Las diferencias individuales de la velocidad de sbsor——
cidn son detidas princivalmente a diferenclas en la solutili

dad del compuesto,



La concentracién también aumenta la velocidad de ntsor-
cién, por lo tanto, cuanto més concentrndo es un anestésice
local su potencie serd mayor, pero tambidén estard sumentada
su velocidad de absorcidn y por tento su toxicidad.

Cuando debe repetirse una anestesin local inmediatamen-
te y en el mismo sitio, su aceién es menos potente y mds cor
ta que con la primera inyeccién.

Por 1¢ piel intacta ninguno de loe nmestésicos locales
se nbsorbej en cambio, si 1a piel estf lesion~da, con la ca-
pa cérnea removida, la absorcién se produce tanto con solu-
ciones de les sales como pomedns que 1llevan bases libres o -
enestésicos locales poco solubles.

En las mucosas la absorcién difiere segin las regionest
Es répida en la faringe, tréquea, conjuntiva y uretra, y es
muy escasa en la vejiga,

Colocados en el estdémago o ingoridos, los anestésicos -
locales llevan a niveles sangufneos muy bajos, lo que se de-~
be probablements a la destruccién que sufren en el higzado -
una ver absorbidos en al tracto digestivo.

Inyectados por lss vias parenterales, como la subcuté——
nea, tcdos los anestésicos locales se¢ absorben rapidamente,
aunque lz velocidad de absorcifn es menor que cuando se apli
can 8 las mucosas., Se comprender# entonces que la duracién
del efecto depende principalmente de la naturaleza del com—

puesto, Bu concentracién y 1a del vasoconstrictor agregado,
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Distribuciéni Una vez ahsorbidos, se distribuyen amplia
mente atravesando barreras tisulnres como 1a hematoencefali-
ca y la placentaris, en este caso llegando al feto en la mu-—
Jjer embarazada. Existen pruabas de que 12 distribucién tie-
ne gran afinidad en sitios de almacenamiento, como en el te-
Jido adiposo o graso.

Posteriormente en una fase de distritueidén répida, la -
concentracién varfa de acuerdo al 8rgano que este méa perfun
dido, por tanto, en ‘el rifidn se concentra un poco més que en
el pulmén, cerebro, bazo, y logicamente en corazén. En hfga
do y sangre el nivel es a'n més bajo.

Una vez gue entra en la circulacidén, el snestésico lo—
cal se une en parte a las protefnas plasméticas y a los eriw
trocitos. Desnpués de la distritucién a través del espacioc ~
intravascular, el fdrmaco no unido estd libre para difundir-
se a los diferentes &rganos del cuerpo.

Como la redistribucién es el principal mecanismo para -
eliminar del flujo sanguineo a los farmacos que se metnboli-
zan lentamente, un anestésico como la lidocaina que abandone
con rapidéz la circulacién para entrar a los misculos y a =
otros tejidos tendréd una toxicidad reducida.

Las llamadas barreras para la difusién son relativamen—
te ineficaces con los anestésicos locales. Ademéds de entrar
al SFC, estos férmacos atraviesan con facilidad la placenta

¥ avecep puede causar depresién cardlaca grave en el feto.
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Metabolismo: La lidocafna desaparece en dos horas del -
sitio de infiltracién, cuténeo o suhcutdneo ¥y en el doble de
tiempo =i se usa con adrenalina.

Se metaboliza casi totelmente en el higado (90%), com—
probado en cortes hepdticos in vitro, por enzimas microsoma—
les oxidantes de drogas, con escasa concentracién de WADP y
oxigeno, localizadas principalmente en la fraccidn activa -
del retficule endopléemico.

Este anestdsico se fija mucho (55 a 95%) a protefnas -
plasmé&ticas, en particular a la glucoprotefna 4cida alfa 1,
despuds de la W-desalquilacién del grupo amino terciario., -
La hidrélisis directa produce una amina secundaria de 18 moe
1écula de lidocafna, que es una amina terciaria,

Esta amina secundaria recibe el nombre de monoetilgli-—
cinxilidina (MEGX) y posee 1a mitad de 1la activided de la =
lidocafna, Una pequefia fraccidén de 1la MIGX se metaboliza a
2,6-Xilidina, N~etilglicina y glicilxilidina, metabolitos —
que, junte con 1la amina secundaria se excretan s través de —
1la orine.

Los metatolitos resultantes pueden contribuir a la ac——
cién téxica sobre el sistema nervioso central. El anestési-
¢o local amida provoca intoxicacién en enfermos con trastor-
no hepdtico, vor ejemplo: El promedio de vida media de la -~
lidocafna mede sumentar de 1,8 hre. en personas normales -~

hasta mas de 6 hrs. en enfermos con alteraciones hepdticas.
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Excrecidns Se excrets totalmente a travée de la orina y
8élo del 3% ml 10% en forma inalterada. El principal metabo
lito excretado es la MEGX y exclusivamente pequoiias cantida~
des de xilidina, N-etilglicina y glicilxilidina.

Alrededor del 75% de la xilidida se excrets por la OTi=—
na como el meiabolismo ulterior 4 hidroxi 2-6 dimetilamiline
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"DICACIONES

Bn traumatologfa y cirugfa menor: Reduccidn de fractu—
ras y heridas. En Ginecologfa y Otstetricias Exploraciones
especialss y episiotomfa, (Intervencidn ocuirirgica que se -
hace en el momento del parto para facilitar la expulsién).

Zn 1a mayorfa de 1lfs ocasiones en oue se realiza blo —
queo regional, que es una forma de anestesia cuve inciuye a-—
nestesia raqufden y epidural, svele utilizarse el blogqueo ~—
del plexo braquial por une o varias vias para la extremidad
superior. Para la inferior se emplean blogueocs individuzsles
de loa nerviom ciftico, crural y obturador.

La anestesia ragufdea (blooueo subaracnoideo) produce =
anesteria extensa y profunda con una cantidad m{nima de dro-
gr. La golucién anestésica local sc introduce directrmente
en el 1lfguido cefalorraquideo donde los nervios no estén pro
tegidos por un perineuro.

El comienzo de 1A accién snestéejca es répide, y con -~
una seleccidn adecuada, 1a snestesis nuede durAr de uns a -
cuatro horas. Empleando uns técnica cuidadosa, las comnlica
ciones neurolégicas son extraordinariamente raras. Con anes
tecia ragufdea pueden llevarse a cabo intervenciones quirdr-
gica2s que requieran llesrr a la eltura del abdomen alto.

Los lugsres de accién de este tipo de anestesia son las
rafces de los nervios ragufdeocs, los ganglios y 1s medula es
vinal. La respiracién se conserva con caracterfsticas norma

les Aadn con bloqueos altos.



Anestesis epidural lumbars Esta técnica incluye la mis-
ma zona cornoral gue la anestesia ragufdea. Como su nombtre
lo indica, la droga se introduce fuerz de la dura madre y no
es necesario aplicar pran cantidnd de anestéesico; en contrag
te con 1a snestenia medvlar ragufdes, pues este método rea—
quiere una cantidad mucho mayor de droga.

E)l sitio de accifn anestésica en este caso son los ner—
vios cucndo Aabandonan los agujeros intervertebrales., Sin em
bargo, pueden desculrirae concentracioneg de droga eficaces
en el lfguido cefalorragufdeo, probabtlemente por penetracidn
a través dec las bellocidades arscnoideas.

Pueden producirse alteraciones respiratorias si se blo-
quean los nervios torficicos y aimuliéneamenie los componen-—
tes del nervio frénico.

La anestesia epidural es particularmente Htil en obste~
tricia. Se logra anzlgesia excelente y la paciente sigue =
despierta.

Odontologfas La lidocaina puede usarse en snentesis den
48] cuando se hagat Operatorias, Prétesis, Endodoncia, Ciru-—
gia, Exodoncia o Parodoncian. FEn estos casom la intiliracidn
brinda una anestesia adecurda a8 no son estimuledss estructy
rag contiguas.

El comianzo de la snestesia es répido, de manerz que =
las intervenciones pueden llevarse a caeto cani inmedistamen-

te,
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Puede utilizarse con bhuencs resultsados en diversas ope-
raciones ooculares por ejemplo, produciendo anestesia superfi
cie_\l de 1a oérnea en la tonometrfa. Combinando principalmen
te anestesia tépica y de infiltracién.

Se utiliza por via intravenosa, en mass o por goteo, pa
ra 8l tratamiento de algunas taguiarritmias cardiacas.

Tambhién se puede obtener facilmente una excelente anes—
tesia répida de alguna extremidad. Para esto se utiliza una
cinta de caucho para ligar y previamente se vacia 1a extremi
dad de sangre, y me aplica un tornicuete para impedir que -
vuelva a penetrar en ells; luego se inyecta por vir intrave-
nosa una solucidn diluida de anestésico local.

Debido a 1a presencia del torniquete, este método suele
limitarse a una duracidén menor de una hora. Las concentra—
ciones en sangre logradas después de liberado el torniquete
suelen quedar en valores inferiores a los téxicos., Aungne -
resulta mds fAcil, y por lo tanto, se emplea més para la ex-—
iremidsd superior, la anestesie intravenosa puede utilizarse

también en pierma y muslo,
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CONTRAINDICACIONES

En cnaso de hipersensibilidad al anestésico 1la contrain-
dicacidn es absoluta y se dete recurrir a un agentie anestési
co preferentemente del grupo éster como:! Tetracaina, Pipero-
caina, Bengocafna, PFutacaina, Butetamina, Clorprocafna,

Se usa principalmente la vrocafna que es el fdrmaco de
mayor eleccién después de la lidocafna ya que se utilizdé du~
rante mucho tiempo antes de que se descubriera ésta.

Debe usarse con gran precaucién en vacientes con cardig
patfa y bradiarritmias; en pacientes con antecedentes de cri
sis convulsivas y con lesidn hepAtica o renal.

Tn pacientes con angina de pecho o antecedentss de in——
farto, son ejemvlos de cardiovatizs que se deben atender con
gran precaucién al administrar lidocaina y si se usa con va~
soconstrictor hacerlo a dosis bajas de, 1320C COO.

En cuanto a las crisis convuleivas, al administrar lido
cafna también se debe de tener cuidado por que pnuede haber =
hipoxia que es un factor desencadenante de estas crisis, aun
que esto nrincinalmente se vresenta en anestesia general.

s obvio que en las lesiones hepdticas, mor ejemplo en
hepatitis, no ens recomendable ad-inistrar lidocaina por que
egta se metaboliza nrincipalmente en el hfgndo, y este orga-
no tiene que estar en perfectas condiciones para cumplir con
esa funcién asf copo tampoco es recomendable la administra——
cién en lesiones de rifién como Glomerulonefritins, Plelonefri

tis, Insuficiencia renal y rinopatias en general ya aue ecte



fArmaco se excreta por esta via. Y al igual oue el 'hfgado -
/e tisne aue encontrar en nerfectsAs condiciones para. su’ eli-

minacidn,.
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EFBCTOS COLATERALES Y TOXICIDAD

Bntendemos oue efectos colaterales son efectos secunda~
rios inevitatles de una droga a dosis adecuadas y que toxici
dad es ocualquier efecio adverso de los férmacos por sobredo-—
sificacién.

As{ tenemos que enire los efectos colateri:les de lido—
cafna en ocasiones se acompafia de ligera accién sedante, y —
raramente ocurre enrojecimiento de la piel, sensacidén de ca—
lor, mareos, escalofrios, nerviosismo y néusea. No es irri-—
tante pora los tejidos, incluso en concentraciones mayores —
del 50%.

En cuanto a las manifestaciones téxicas entdn dadess por
la répida absorcidn o por la equivocacidn en la vfa de admi-
nistracién, lo gque 1lleva a niveles sangufneos elevados. La
toxicidad es comin con niveles plasméticos de 10 a 12 micro-
gramos por mililitro. Las manifestaciones incluyen la esti~
mulacién del sistema nervioso centrals Confusién, estupor, =
convulsiones y rara vez insuficiencia respiratoria.

Toxicidad Sistemica = Tolerancia en el Hombres Es un ca
vitulo muy importante cuando se habla de farmacodinamia.

Desde luego, debemos recordar que la toxicidad de una —
droga estd en razdén directa de 1la dosificacién y de la velo—
cidad con que éata pasa al torrente sangufnec.

El sistema nervioso central y el cardiovascular son los
més frecuentemente afectados por concentraciones plasméticas

elevadas de anestésico local.



La toxiocidad para el SNC se manifiesta inicialmente por

inquietud, temblores y escalofrfos, dosis mayores pueden cau
sar convulsiones, seguidas de depresién respiratoria y final
mente, coma.
i La toxicidad cardinca suele depender de unn depresifn —
de la conduccién causada por la droga (o ses, blogueo &uTicu
loventricular, blogueo de conduccién intraventricular) y va~
sodilatacidn sistémica. stoe efectos pueden ovolucionar -
hesta 1la hipotensién grave y el paro cardiaco.

En dosis téxicas la lidocaina disminuye la deapolariza~
cién mdxima de las fibras de Purkinje y reduce la velocidad
de conduccién. Las dosis téxicas también ejercen un efecto
intrépico negativo directo. Sin emtargo, antes de gue se al
cancen éstas dosis los pacientes usualmente manifiestan efec
tos téxicos en o1 SNC, como inquietud, irritabilidad o cri~—
sis.

La absorcién excesiva puede causar excitAcidn, convil--
siones y eventualmente depresién respiratorias. Sobre la ba~
se de experimentos en animales se considera que los anestési
cos locales bloquean las sinapsis corticales inhibidoras y -
facilmente producen depresién general del SNC.

La lidocafna puede deprimir 1la tranamisidén ganglionar y
neuromuscular, acciones que carecen de importancia a menos -
qus se emplee en forma simultédnea oiro agente que también -~

afecte estos sistemas, la lidocaina puede inorementar la ~
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accién de agentes bloguesdores neuromusculiares.

La cruaa habituel de muerte es 1a parflisis respirato——
ria, que se produce despuds de vne crisis convulsiva., B ~
animales de experimentacidn puede obaervarse que 12 muerte -~ )
cardifca es posterior n la parélisis respiratoria.

1a respiracién nrtificial y la administracién de oxige~
no basten cominmente durante el estado convulsivo. Durante
las convulaiones se rueden vtllizar relajantes muascvlares pg
ra facilitar lre maniobras respiratorias.

Cuando 1lee convuleiones son tan intensas o wnrolongadas
que hay peligro de lesidn hipoxica, pequefias dosis de un bar
bitdrico de accidn rdpida administradss por via intravenosa
{por ejempla, de 50 & 100 mg de tiopental), & menudo son su-
ficientes para terminar las convulsiones provocadas por &l ~
anestésice local.

‘Por deegracia los barbitdricos tienden a potenciar la -
fase depregora inherente 2 1a toxicidad de los anestésicos -~
locales., FPor esta rezén la succinilcolina, un hloqueador -~
neuromuscular sin accidn depresora sobre el SNC, en ocasio-—
nes 56 utiliza en ver de un barbitdirico.

Quizds el métode mfs sntisfactorio pars controlar las -
convulsiones, sea la administraciédp intravenosn.de diazepam.
Hay evidencia experimental y experiencia clinice limitada -
que sugieren aue el diazepam (0.1 mg/kg) puede eliminar las

convulsiones sin prodveir efectoa significativos sobre 1 «
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reaspiracidén o circulacién,

Se hen hecho numerosos exverimentos en animnles tanto -
"in vitro" como "in vivo" en el nervio aisleado de la rana y
en blooueo nervioso de superficie y espinal en ratas y cone-
Jjos. Los resultados (Wiedling 1960) {Astrom y Persson 1961)
muestran que sl se inyectan soluciones a altes concentracio-
nes en forma rédpida, las dosis son muy letales con lidocaf--
na.

Para astablecer la toricidad de un anestésico local son
necesarias 1as Investifaciones farmacoldricas en Animales,
Sin embargo, los resultadeos deven considerarse objetivamente
¥ con ciertas reservas cuando se trata de establecer hasta -
qué punto son aceptables clinicsmente,

Tales resultados varfan enormemente segin sea la maners
de administrarlos y el tipo de animal empleado en las prue--
bas, y tamtién de acuerdo con la concentiracidén que se emplee
¥ de la concentracidén del vasoconstirictor que se adicione.

Se obtiene una valoracidn més correcta para determinar
la toxicidad de un anestésico local, por medio de estudios -
con inyecciones intravenosas en el homtre, la prueba més ri-
guroea para cualguier droga 2nestésica. Los estudios de to-
lerancia en humanos, usando dosis intravencsas excesivas, =
han revelado que la lidocaina manifiesta sintomns poco pro—
nunciados.

Mediante un estudio en 20 voluntarios se investigé la -
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tolerancia intravenosa a la lidocaina. Sin medicacién pre—-
via se administraron 200 mg de lidocafna durando cada inyec~
cidén 2 minutos y 20 segundos, es decir la dosis méxima para
esta droga sin vesoconstrictor.

Loa sujetos reaccionaron presentando sfntomas comos Som
nolencla, escalofrio, opresién precordisl, trastornos auditi
vos, cefalea y entumecimiento de los labios y la lengus, pe-
ro fueron poco pronunciados y desaparecieron rapidamentee.

Después de administrar lidocafna, en tres casos hubo -~
cambios electrocardiogrificos y en siete cmrsos contracciones
musculares periféricss. En algunos oasos hubo taguicardia —
transitoria.

Recordemos también que el vasoconsirictor que lleva ge—
neralmente la solucién blequeadora disminuye la sbsorcidn y
por lo tanto, mejora 1n tolerancia clinica del agente., Esto
es particularmente importante en Odontologia donde la regién
operatoria es ricamente vascularizada.

La alta incidencia de anestesia satisfactoria es un re-
quisito bdsico para una préctica odontolégica eficiente. la
droga debe ser tan efectiva que con®iera anestesja profunda
a8 todos los pacientes usando la misma dosis. Lz necesidad -
de repetir 1a inyeccidén es tan ombara-osa para el paciente —
como para el médico.

Bjorn y Buldt comprobaron en diferentes series de ensa~

yos que el nimero de anestesiss satisfactorias en Odontolow—
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gia era como mfnimo 2 y como méximo 5 cartuchos.

La dosis mixima que no produce sintomas generales a la
lidocaina es de 5 mg por kg de peso corporal, es decir, 350
mg en un adulto promedio de 70 kg de pesoc. Se considera que
pere el prciente odontoldégico la dosis no debe sobrepasar -
los 15 ml de 1idocafna en concentracién sl 2%, es dedir 15 -
ng al 2%.

También se hen observado efectos de 1la lidocaina en Pi-
el, como dermatitis exfoliativa y ronchas eritematosas, tam-
tién se han reportado dermatitis de contacto. Efectos gas—
trointestinnles, se ha reportado toxicidrd hepAtica en 2 pa-
cientes que recibieron lidocafna a baja presidén en el 4rtol
biliar como anestesia local, ademds de ndnseas y vémitos,.

Efectoz hematolfgicoss Metahemoglobinemia y tromtocito-
penia, BEfactos inmunoldégicos, tales como reacciones anafi—
lacticas. Bfectos oftalmolégicos, core visién torrosa y di-
plopia, Efectos otolégicos, como tinitus leve y pasajero.
Usada como nnestesia del censl auditivo, la lidocafne ha pro
ducido vértigo.

Efectos pulmonares, puede ceuser alteraciones raespiratg
rias. BEfectos misceldnecs, puede ceusar impotencia local en
los varones. Asi como también inflamaciones locales y gene-

ralizadas.
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INTERACCIONES

La ‘administracién de HAIN (Hidrazida del Acido isonico-
“tinico (Isonimsida)). Antimicrobisno utilizado en le quimip
_.terapis de infecciones bacterianes especialmente usada en el

tratamiento de la tuberculosis. De cloranfenicol, antimicrg
biano de amplio espectro, asf como propanolol y norepinefri-
na vropician inhibicién del metnabolismo de la lidocafna, por
lo que se incrementsd su vida media.

El fenobarbital, hipntico y sedante de sccidén prolongs
da, el isoproterencl, simpatomimetico beta adrenérgico, con
accién principal en corazén, misculo liso, bronquios, vasos
del misculo esquelético y conducto gastrointestinal, y el -
#lucagon, producen induccién enzimAtice en el hfgado, condi-
cionendo disminucién en 12 vida media del fArmaco.

La lidocafns combinnda con otreos férmacos antiarrftmi—
cos puede generar profundas slteraciones en la automaticidad
cardiaca y en 1A conduccién, mucho més que cuando cvalquier
compuesto se adminictra sdlo.

Aunque son varies las interacciones potencisles gque pue
den aprrecer cvando se mezclan otros vproductos & los asnesté-
sicos locales, 1lns manifestaciones clinicas que-aparecen son
poco frecuentes y solamente cuendo se utilizan grandes dosis
o cuando estfin presentes algunos factores anormales del pa——
ciente, Es mucho mAs probatle oue ocurra una interaccién ep
tre varios f4Armacoe y los vasoconstrictores utilizados duran

te 1= rnestesia local.



Los anestésicos loczles que contienen adrenaline pueden
ser utilizaios sin ninguna precaucién espeé¢ial en pucientes
que han tomado inhibidores de amonoarinoxidnea. £681o0 1ln ‘e

nilefrina esta contraindicada.
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DPRESENTACION

2. VIAS DE ADMINISTRACION

¥ Dosis

En el mercndo se dispone det

- Solucién inyectatrle al C.5, 1 y 2% con y sin adrenali
na {frasco Ampula de 50 ml).

- Solucién para raguianestesim nl 5% (pesada) {caja con
10 ampolietns de 2 ml).

- Cartuchos dertales al 2% (caja con SO cartuchos de -
1.8 ml),

— Cartuchos dentales 81 2% con adrenalina 111000 000 -
(o2ja con 50 cartuchos de 1.8 ml).

~ Spray a1l 10% (con savor) de 80 gr.

~ Ungliento al 2.5 y 5% de 15 y 35 gr.

- Jalea a1 2% de 35 ml.

-~ Viscosa a1 2% de 100 y 450 ml.

- Supositorios de 100 mge

Vias de Administracidns Locsl, dlogueo nervioso estdn-—
dar y aplicacién tépica. La via intravenosa, en mraa o por
venoclisis, estd limitada a uso hospitalnrio y por orofesio-
nales especializadios, asf como 1las vias evidural y subdural.

Dosiat La dosis total ep un #dulito medio nunca dehe ex—
ceder de 5C0 mg cuendo se administra con adrenalina, ni 300
mg cuando se emplea sin vasoconstrictor.

Para infiltrncién de pequefios nervios se sugiere solu—-
¢ibn a2l 0.5% y para grondes nervios solucidn Al 1.07 8§ al -~
1.5% ¥y pern bloqueo epidural solucién al 2% y para el subdu-
ral a1 5% {pesnda),



Preparados Comercisles Frecuentemente Empleados:

- Xilocafna (Laborntorios Astrn Chemicals, S. A.).

- Xilidide con Epinefrina (Laboratorios 20th Century -
Chemical, S. A.}.

~ Rucaina (Laborstorios Rudef, S, 2.).

Cabe mencionar que los Anestésicos tépicos mfs utiliga~
dos son el ungiiento al 5% y xilocaina spray D al 1C% con sa-
hor, fabricados por productos Astra de 1la linea dentol.

Ungliento al 5%s Las ventajas de ln xilocafna como snes—
t6sico local se ponen de relieve especialmente en la anerte-
sia por cont-cto. En 1a oréctica cdontoldgicn, xilocafna up
giiento contribuye n la comodid~d del paciente y a2 disminvir
1a aprencsién desde el momento en que, gracias a su aplica —
¢idn en 1® mucosa previamente sec?da, la inyeccién intraorel
es completamente indolora.

Est4 indicndo asi mismo antes de la remocidn del sarro,
pera inbibir el reflejo del vémito al tomnar impresiones y pa
ra discinuir las molestias ocasionndas por nuevas prétesis —
dentrles, Como su vehiculo de polietilenglicol es solutle,
se recomienda el empleo de rollos de algodén y del aspirador
de seliva para eviter hsst: donde sea posible la dilucién -
del ungliento.

Spray D al 10% con sabor: Esta es otra presentacidén de
xilocaina pera uso tépico, de extraordinaria comodidad en su

aplicacidn, de efecto inmedizto y con sator csrozdatle en su
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presentacidn para el empleo en odentologia.

Xilocafna spray tiene envase de pléstico con boquilla =
provista de vélvula de dosificacién que en cade apertura li-
bera una aspersién finavente pulverirzada que contiene 10 mg
de xilocafna base. Por su longitud, el tubo de la bogquilla
permite slcanzar toda la cavided btucal ain en sus regiones —
meros accesiblen.

El empleo de xilocafna spray estéd indicedo antes de la
inyeccidn, en les manipulaciones de detartarizacién y toma —
de impresiones y adn pera 1la incieién de abscesos pequeiios.

El contenido del frasco alcanza hnsta pnra 800 aplica——

ciones,.
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LIDOCATRA COMO ANTIARRITMICO

Se utilizd primero como antisrrftmico a fines ce la dé-
cada de 1640 para tratar srritmias que se presentaban duran-
te el cateterismo cardiaco. Su empleo se retrasd hasta la -
ddends de 1960, cuando gané popularidad en el tratariento de
las arritmiss ventriculares asociadas con cirugfa cardizca,
intoxicacidén diritflica e infarto miochArdico sgudo.

Abora tenemos mucha experiencia con la lidocafna, ocue -
ha demostrado ser eficaz y segura pars acabar con las arrit-
mias ventricnlares., Le utilidad terapéutica de 1a lidocaina
depende en gran prrte de diversae propiedades electrofisiold
gicas que le confieren ventsjas sobre estos antiarritmicos -
disvonibles.

La lidocaina actia primariamente sobre trastorpos de -
origen ventricular y tienen un espectro aestirecho de efectos
antiarritmicos.

La ventaja es aue n pequefias dosis causa menor hipoten—
8ién. A 1as dosia usuales cruea somnolencia, pero dosis ma-
yores pueden provocsar sacudidas muscrlares, confusién y con-—
vulsionee focales o generalizadas. Sus otros efectos, incluy
yendo 1a propiedad de precipitar asf{ como de suprimir las -
arritmias ventriculares, son semcjantes a 1as de la procaina
rida o de 1a quinidina.

La lidocaina esta encontrando use creciente en las uni-
dedes de cuidado intensivo, en pacientes postoueratorios o -

que tieren un infarto reciente.



Se usa para tratnr las arritmias ventricuvlares o para -
prevenirlas ya sea en 1la profilaxis rutinsria o en presencia
de extrasistoles ventriculares posiblemente premonitorias -
de taquicardia,

Los reportes sobre la recurrencia de las arritmias ven-
triculares durante la adeinistracién continuada del medica—
mento o el progreso de une arritmia frente al incremento de
la dosis pueden ser féAcilmente interpretadas como reacciones
téxicas.

En el tejido de Purkinje y en el miocardio ventricular,
concentraciones de lidocafna de 10.13 lcfsdeprimen tanto el
automatismo esponténeo como el despertado por adrenalina. -
Este efecto se debe a que reduce la velocidad de despolariza
cién esponténea del tejido de Purkinje y aumenta su umtral,
a consecuencia del aumento de la conductancia del potasio,

En estas fibras acorta el potencial de accién a expen—
ses del tiempo de repolarizacién, y disminuye también, aun--
que proporcionalmente menos el perfodo refractario efectiva,
de modo que auments 1la relacién que existe entre la duracién
del perfodo refractario y 1la del potencial de aeccidn. En la
fibra miocardica ventricular, en cambio, no modifica la velg
cidad de repolarizacién ni el perfodo refractarioc efectivo,
salvo en concentraciones muy elevadsas,

También, sélo en concentraciones altas (50 mg/1), redu-

ce la velocidad méxima de ascenso del potencial de accién de
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las fibras de Purkinje, pero no la de las fibras ventricula-—
res, a’in con concentraciones mayores. Aumenta el potencial
de membrana necesario para producir respuestas prematuras -
propagalas en el tejido de Purkinje y, por lo tanto, 1la res—
puesta proparada tiene un potencial mayor aue se conduce con
menor decrecimiento.

La curva gque representa la respueste de la membrana de
1as fibras de Purkinje no se modifica o se desplaza levemen-
te & la izquierda con concentracicnes bajas de lidocaina =~
3 mg/l), mientras que se jesplaza de manera progresiva ha--
cia abajo y a 1la derecha con concentiraciones mayores (10 & —
50 mg/1).

Su efectividad en las arritmias ventriculares contresta
con su ineficacia en las arritmias auriculares, incluyendo -
le fibrilscién auricular. Bl fracaso en esta \ltima orrit-——
nin me explica por que no se prolongz la duracién del perfo-
do refractario efectivo ni modifica 1los propiedades electro-
fisiolégicns del miocardio avricular.

Yo modifica o aumenta levemente 1a wvelocided de conduc-
cidn auriculo-ventricular; tampoco altera apreciablemente el
perfodo refractario efectivo del nédule A-V, Estudios hemo-
dindmicos muestran que dentro del margen utilizado (1a2 -
mz/kg) 1a lidocafna no tiene efecto adverso sobre el volumen
minuto, la prersidn intraventricular izquierdn, la frecuencia

cardisca ni la presifn Arterial general o pulmonar.
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En cambio, aumenta el umbral de estimulacién de los ven
triculos durante la difstole. En cuanto 2 su mecanismo de —
aceidn, la lidocafna y otros anestésicos locales no modifi--
can la captscién del ion crleio por el retfculo sarcoplasmé-
tico del miocardio de perro, y en dosis gue convierten la -
arritmia no producen accién intrépica negativa importante.

La lidocafna ejerce un efecto inmediato, pero su accidn
persiste sélo 10 minutos. Por esta razén se aplica més fre-
cuentemente como una sola dosis inicial grande intravenosa~
mente por ejemplos 1-2 mg/kg en 3O segundos seguida de una -
venoclisis 1~3 mg/minuto pars mantener el efecto.

La lidocaina no se recomienda para tratar disritmias -
supraventriculares. Esto depende de su ausencia general de
efacto sobre fidbras mauriculares. Se ha empleado mucho para
tratamiento de urgencias de disritmias ventriculares que apa
racen en ‘el curso de la cirugia cardisca o por infarto del -
miocardios su ventaja nrincipal es 1a rapidez de comienzo y
de fin de su accién, que permite flexibilidad para el con —
trol.

La caprcidad de 1a lidocaina para deprimir la excita —
bilidad de memdrana y la actividnd de marcapaso ectdpico ven
tricular, probableménte explique su accién controlando mu —
chas disritmias ventriculares. Si, como sugieren experimen-
tos en animales, prolonga el perfodo refractario del miocar—

dio isquémicu, esto contribuird a su efecto benéfico.
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CORCLUSICNES

Viendo todos los aspectos generales de 1la lidocaina, -
nos hemos dado cuenta que isn importante es este fdrmaco pa-~
ra su utilizecidn dentro del consultorio derntal,

481, conociendo todas sus propiedades y ventzjas, es di
ficil que se llegue a dar unn mala utilizacién de este agen—
te nnestésico como lo es la lidocafna,

El conocer adecuadamente sus desveniejas, contraindica-
oiornes y efectos adversos, asf{ como l2s dosis méximzs de es-
te férmaco, también nos perrite hacer un uso cuidadoso de la
lidocaina.

También el hater conocido su farmnacocinética, nos da un
aapecto m4s detallado de lo que pasa con 1la lidocafina dentro
del orgenismo, & 1a vez gque nos permite hacer un mejor mane—
Jo de este nagente anestésico.

Se le comparé con otros agerntes snestéeicos locales, y
se pudo oktservar, que 1la lidocafna todavia es el anestésico
prototipo para utilizarlo en el ccrpsultorio dental, princi--
pelmente por su baja toxicidad.

Después se le comparé tambtién con agentes anestésicos —
loceles del gruvo éster, para cusndo por nlgin motivo impor-
tante no se le pueda utilizer, se utilicen los del grupo &s—
ter, ya gue la lidoceina pertencce, como ya sebemos, al gru—
po amida.

Otra utilizscién que ce estudio 8 1a iidocafna, fué el

uso que se le puede dar como antiarritmico, pudiendo éste =~
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f4rmaco salvar le2 vida de un paciente, pero esta utilizacidn
casi siempre se limita al uso exclusivo de personas capacita
das, .y8 que c2si siempre se tienn que suministrar por via in
travenosa.

La presentacidén, también fué otro mspecte importante -
que se pudo estudiar de la lidocafina, para conocer las dife~
rentes formas y los diferentes contenidos, as{ como los dife

rentes preparades que se encuentran en el comercio.
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