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INTRODUCC ION 

"Tarea divina es aliviar el dolor" 

Hip6crates 

Vencer el dolor ffsico quizá sea el esfuerzo mayor y más -

constante del hombre en su lucha por sobrevivir. La Historia de 

esta lucha es impresionante, y la obtenci6n de la victoria con-

tra el dolor en la actualidad es la culminación de experiencias

desalentadoras y triunfos aislados, El hombre ha escrito esta -

historia (14). 

El dolor es una de las experiencias humanas más apremian-

tes. Se trata de una sensación desagradable que sólo puede ser -

valorada por el propio individuo que la sufre, quien es incapaz

de formular una definición objetiva, satisfactoria, A menudo el 

paciente asocia el dolor con un daño ffsico y de ahi que su des

cripción sea formu\ada a menudo en términos relacionados con la

\esión. 

La falta de tratamiento adecuado del dolor intenso en los

pacientes hospitalizados ha sido tratada extensamente en la lit~ 

ratura médica de los altimos anos {2,41). Se acepta universal-

mente que las medidas corrientes para controlar ese dolor tiene

como resultado que sólo en un 35% de las veces el paciente obti~ 
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ne un alivio suficiente del dolor (3). Aunque esto significa 

que los resultados son muy inferiores a los óptimos, hay que te

ner en cuenta que existen tres factores tradicionales en el hos

pital que contribuyen a perpetuar esta prlctica. 

El primero de estos factores es la actitud de la comunidad 

ante el dolor. El estoicismo es considerado como virtud en nue1 

tras medios comunitarios mientras el deseo de dejar de sufrir es 

vlsto como "mala educaci6n". Esto conlleva a crear una actitud

de antipatla hacia aquellos que demuestran tal falta, evidente -

sobre todo cuando la cultura racial del propio paciente no obli

ga a actitudes espartanas. Esto hace que, en general, el pacie~ 

te se resista a pedir calmantes, y que el propio personal del 

hospital se resista a administrarlo. 

El segundo factor es mis técnico, durante la formación del 

médico y de la enfermera se pone excesivo énfasis sobre los efe~ 

tos colaterales de los fármacos. Los opiáceos son más conocidos 

por sus propiedades de producir depresión respiratoria y depen-· 

dencia que por su capacidad para aliviar el dolor intenso. En -

cambio, la realidad confirma que los opiáceos son fármacos con -

un alto cociente terapéutico, y que cuando se administran para -

tratar el dolor las posibilidades de adicción son más bien esca

sas (56). 
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Finalmente, la mecánica de la analgesia a demanda contrib~ 

ye, además, a prolongar el sufrimiento del paciente. Cuando el

paciente experimenta dolor lo suficientemente intenso como para

obl igarle a solicitar alivio del mismo, este deseo ha de ser co

municado a la enfermera, que ya tiene suficiente trabajo, Ento.!! 

ces, esa enfermera debe comprobar las órdenes que determinan 

cuá-1 es el medicamento prescrito, y si el paciente lo necesita,

para proceder luego a cumplir las formalidades obligadas para 

salvaguarda contra el abuso de los medicamentos prescritos. Una 

vez complementados estos requisitos se procede a administrar el

fármaco al paciente. En el hospital, todo este proceso requiere 

no menos de 30-40 minutos, a los cuales habrá que sumar el tiem

po que hace talta para que el medicamento empiece a actuar, ind! 

pendientemente de si es administrado por via intramuscular o por 

via oral. Por ello, no es de extrañar que la analgesia, según -

ese procedimiento es, cuando menos, intermitente, 

No se conoce demasiado bien el impacto sobre el paciente -

de un dolor no aliviado, o aliviado de modo insuficiente. Así -

como nan sido bastante estudiados los efectos respiratorios del

dolor postoperatorio y del alivio del mismo (7,9), los otros 

efectos han merecido escasa atención. No hay duda de que el do

lor puede iniciar la "respuesta de estrés", que, evidentemente,

produce efectos marcados sobre la fisiología cardiovascular y en 

docrina (38). Por lo común, se está de acuerdo en que el alivio 
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del dolor es altamente aconsejable para el bienestar del pacien

te, y que ello puede contribuir a reducir la mortalidad por com

pl~caclones respiratorias. 



N E U R O F 1 S 1 O L O G 1 A 

Definición: El dolor se define "como sensación y experien 

cia emocional y molestas y aflictivas asociadas a una lesión hfi 

tica real o posible, o que pueden ser descritas en t~rminos de -

tales lesiones" (33). 

Los receptores nociceptivos responden solamente a los estl 

mulos que provocan lesiones hfsticas, y que originan dolor. 

Las sensaciones generadas en la periferia son llevadas al

sistema nervioso central de dos modos: por las columnas dorsales 

y por los tractos antero\aterales. La columna dorsal está inte

grada por gruesas fibras aferentes primarias mielinicas (grupo -

!!).que proceden de.mecanorreceptores de umbral bajo, táctiles

y articulares; Las fibras de los mecanorreceptores cutáneos, al

penetrar en la medula espinal, envian colaterales al asta dorsal. 

Las aferentes periféricas amiel ínicas (grupo IV o C) terminan en 

la substancia gelatinosa del asta dorsal, y el núcleo propio re

cibe aferentes mielinicas finas (grupo l!I). El núcleo propio -

forma parte de la lámina V de Rexed y las fibras espinotalámicas 

tienen su origen en esta capa. 

"Redex demostró que las células de 1a sustancia gris de la 

medula espinal se disponen formando nueve láminas, designadas 
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I-IX, de zona dorsal a zona ventral (f;g._ !). Rodeando el canal 

ependimario hay una lámina más, la X. La lámina I corresponde • 

a la zona marginal, y las láminas ll y 111, a la sustancia gel a· 

tlnosa. Estas forman un sector de la medula espinal(ME) donde -

terminan algunas fibras de los grupos 111 y IV. Se cree que las 

fibras de los grupos 111 y IV que penetran en la zona marginal y 

sustancia gelatinosa son las que llevan los impulsos dolorosos.

Las Uminas IV, V y VI forman el denominado ndcleo propio, y 

a111 es donde terminan las fibras mielinicas finas (grupo 111) -

activadas por receptores que detectan los pinchazos y el calor y 

el fr!o. Las láminas VII y VIII corresponden al ndcleo Interme

dio, y dan origen a las fibras espinorreticulares. Por dltimo,

está la Um1na IX, que es el asta anterior, los axones de sus c~ 

lulas nerviosas forman la raíz ventn1" (42). 

Cada una de las láminas está conectada con la siguiente, y 

la estimulaclón procedente d.e las células de cada lámina conver

ge sobre 1a lámina siguiente. As!, si en las fibras del grupo -

111 que llegan al ndcleo propio hay suficiente estimulación, las 

células de la lámina V se activarán y producirán estimulación del 

haz espinotalámico. 

Los impulsos aferentes llegan a la ME. por las astas pos

teriores, y los axones portadores de sensaciones de dolor, frío y

calor cruzan la ME. hasta alcanzar el cuadrante anterolateral, y 

luego ascienden formando el haz espinotalámico. Estas fibras 



van a pasar al núcleo ventral posterolateral del tálamo. En la

columna anterolateral de sustancia blanca hay otras fibras ner-

viosas que forman vla espinotalámica multisin6ptica que conecta

la ME. con núcleos reticulares situados en el bulbo, mesencéfalo 

y tálamo. Esta segunda vía, con sus conecciones difusas en el -

sistema reticular, es filo~enéticamente más antigua que la prim! 

ra y probablemente funciona como sistema de alerta. 

Además, hay otra v!a formada por gruesas fibras miel!nicas 

de la ra!z posterior que discurren en las columnas laterales de

ME. y establecen sinapsis en el núcleo gracill is y cunneatus del 

bulbo raqu!deo. A continuaci6n se decusan y, a través del lem-

nisco medio, \legan al núcleo posterolateral del' tálamo. 

El dolor se hace conciente al nivel del tálamo. Esto no -

es un núcleo, sino un grupo de núcleos, de varios de los cuales

se sabe están involucrados en la percepción del dolor, Las fi-

bras reticulares ascendentes forman dos grupos, de los cuales 

uno se reparte principalmente por los núcleos intralaminares del 

tálamo, mientras que el otro pasa al hipotálamo, Los tractos e! 

pinotalámicos forman sinapsis en los núcleos tálamicos ventrales 

posterolaterales antes de proseguir su camino, y las fibras de -

la columna posterior tambien acaban en el tálamo. Se comprende, 

por lo tanto, que todas las fibras sensoriales convergen en el -

tálamo. 
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La teoría del control por esclusas, de Melzack y Wall (45)

es la base de la teoría moderna del dolor. Suministra (hasta 

ahora) la mejor explicación de porqué el dolor se comporta del -

modo .como lo hace. En dicha teorfa se postula que las fibras A

de gran di4metro (fibras A beta), las fibras A de diámetro más -

reducido (fibras A delta) y las fibras C son todas ellas activa

das durante cualquier estimulacl6n nociva de los receptores peri 

férlcos. La teorla sugiere que a nivel de la ME, existe una "e! 

clusa" o "compuerta". En determinadas circunstancias, dicha com 

puerta permite que la estimulaci6n dolorosa la atraviese y lle-

gue a los centros superiores. Se cree que la estimulación de 

las fibras nerviosas delgadas tiende a abrir la compuerta y la

estimulaci6n de las fibras nerviosas más gruesas tiende a cerrar 

las. Lo que esto quiere decir, no es que la compuerta se cierre 

herméticamente o se abra del todo, sino que, la actividad a lo -

largo de estos dos tipos de fibras deprime o facilita la trasmi 

si6n sin4ptica de la sensación dolorosa a nivel espinal. La teQ_ 

ría de control por esclusas postulaba asi mismo que este tipo de 

compuerta existiría a todos los niveles de la ME. y no tan sólo 

en el lado presináptico. Melzack y Wall esperaban hallar com- -

puertas semejantes a nivel postsináptico y en otros niveles del

SNC. La compuerta no sólo estarla bajo control local de la peri 

feria, sino que, además, habría una modulación de la compuerta -

mediante un mecanismo controlador descendente de origen central. 

Así, ciertas neuronas supraespinales, corticales y subcorticales 

podrían modular la compuerta y dicha modulación se verificaría -
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muy rápidamente. Se pens6 que esta rápida vla ascendente y des· 

cendente podrla estar representada por las fibras gruesas y de · 

conducci6n rápida situadas en la columna dorsal. 
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MEOICION O E L O O L O R 

"Es completamente imposible apreciar el grado de dolor que 

está sufriendo un paciente determinado. En primer lugar, unos -

pacientes difieren de otros en cuanto a la percepción del dolor. 

Esto lo comprendi6 hace muchos años Keele (1959), quien utiliz6-

su alg6metro (un émbolo con muelles graduable con el que aplica

ba presiones crecientes sobre la frente) para determinar la per

cepción dolorosa y el nivel de intolerancia al dolor. Hall6 que 

existe un grupo intermedio de pacientes, un grupo de hiporeacti

vos que no perciben el dolor con facilidad, y otro grupo de hi-

perreactivos que 10 perciben con facilidad. Como es natural, e~ 

te aitimo grupo, para obtener alivio del dolor, necesataría do

sis mayores y fármacos más potentes que los otros dos. No es p~ 

sible detectar a estos pacientes antes de que experimenten dolo~ 

y el médico que está tratando un dolor no maligno ha de ejercer -

un fino juicio para establecer cuál es la verdadera intensidad -

del dolor, cuál es del grado de percepci6n dolorosa del paciente, 

que dosis del fármaco se puede administrar razonablemente y qué

"beneficio" obtiene el paciente de su dolor, si es que obtiene -

alguno" (56). 

Se puede saber cómo varía el dolor de un paciente de dla -

en dla e incluso de hora en hora, utilizando la línea de 10 cen

tlmetros (Fig. 2). Esta es, literalmente una línea de 10 cm. de 
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longitud con un extremo que marca ausencia de dolor, y el otro -

el dolor más intenso que se pueda imaginar. Al paciente se le -

pide que haga una marca sobre esta línea indicando el nivel de -

dolor que está sintiendo en ese momento. 

sin 
dolor 

Dolor 
intenso 

Fi9. 2.- Línea de 10 centímetros para evaluaci6n de la 

intensidad del dolor (tomado de Stein JM, Tr~ 

tamiento del dolor). 
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F A R M A C O L O G 1 A 

Lidocaína. Anestésico local sintetizado en 1943 por Uifgren 

en Suecia e introducida a la práctica en 1948. Es un derivado -

Dietllamlnico de la acetanilida, con un peso molecular de 

234,33. Soluble en agua, termoestable. Con una potencia anest~ 

sica de 1.5 a 2:1 c.on respecto a la proca!na. Puede ser someti

do a la esterilización sin que pierda su potencia. El pH de la

solución al 1% en solución salina al 0.9% es de 6.5 a 7.0, Su -

formu\a estructural es la siguiente (fig. 3). 

o 
11 

NH-0 --CH:! 

Fig. 3.- Formula estructural de la lidocaína. 

ABSORCION: 

Se absorbe con relativa facilidad después de su administr~ 

ción parenteral y desde el tracto gastrointestinal. Y muestra -

un metabolismo muy pronunciado en su administración oral en el -
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hombre (casi 30% de su biodisponibilidad) (37). 

La alta concentración arterial que sigue a una inyección -

parenteral (intravenosa) rápida se halla limitada por la absor-

ci6n pulmonar (35, 36), El coeficiente de partición tejido/san

gre por los pulmones permite que este órgano secuestre momentá-

neamente una fracción mayor que la dosis IV., disminuyendola en

otros órganos, de manera especial en e1 cerebro, al que impide -

que reciba las concentraciones venosas mixtas más altas. Los 

cálculos sugieren que aproximadamente el 301 de la dosis se alm! 

cena en los pulmones durante los primeros minutos (23). · 

OISTRIBUCION: 

Se realiza primero en el grupo hlstico que tiene una irri

gación abundante (cerebro, hlgado, riílón y mesenterio). En los

primeros 5 minutos, estos órganos consiguen su concentración má

xima y, en conjunto son los responsables primarios de la calda -

rápida inicial de la concentración arterial. Despues de !O min. 

la concentración de estos órganos sufre la misma calda lenta de

la concentración arterial (23). 
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DISTRIBUC!DN DE LOS ANESTES!COS LOCALES 

dep6sitos 
hfsticos ..::, 

libre 

membrana excitable 

SCV y SNC 

plasma 

fármaco ...-')biotranstrma'ciZ 

fijado 

libre J V 
metabo l itos 

vs 

8 8 
8 Q o Q 

membrana excitable 
nervio 

punto de la 
inyección ('.) Ocreción 

Fig. 4.· Esquema de la disposición y eliminación de los 

anestésicos locales. (VS) vasos sangutneos; 

SCV sistema cardiovascular; SNC sistema nervi~ 

so centra 1. (Tomado de Bromag e 1984) ( 9). 
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La vida media en equilibrio dinámico es de 98 mins. y su -

volumen de distribución en equilibrio dinámico es de 91 litros • 

(57). Un fármaco administrado mediante infusión tardará 3 vidas 

medias de eliminación para alcanzar un equilibrio de concentra-· 
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ci6n plasmática del 87% (26). 

Aunque el coeficiente de partición de la lidocafna es más

alto en la grasa que en el músculo, la diferencia en la perfu- -

s16n asegura que la red1str1buc16n desde el grupo muy irrigado -

resulte en primer lugar de un movimiento hacia el músculo. 

Alrededor de los 15 minutos, la cantidad presente en el 

músculo es máxima y 2.5 veces mayor que la del tejido adiposo. -

Como la cantidad de droga eliminada a los 15 min, es de un 35% -

de la dosis inyectada, estos tejidos contienen respectivamente -

el 45 y 18% de la droga que permanece en el cuerpo. Después de

los 15 mins. el músculo libera lidocaína de la sangre hacia la -

grasa, y otros órganos que efectuan su eliminación. A las 2 hrs. 

la mayorla de la droga que permanece en el cuerpo se halla en la 

grasa. En ese momento el hlgado depurado el 77% de la dosis in

yectada (23). 

El h!gado extrae el 70% de la 1 idocaína que 1 lega en la 

sangre que lo irriga. La depuración de esta amina depende de la 

irrigación sangufnea hepática, excepto cuando sus enzimas quedan 

saturadas (5,23,24,63). El coeficiente de partición plasma/teJ.i 

do de la lidocalna se halla entre los valores de 1 y 5. 
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METABOLISMO: 

Como todos los anestésicos locales tipo amidicos se metab~ 

lizan en el h!gado por las oxidasas microsomales de funci6n mix

ta por N-desalquilaci6n de la mina terciaria produciendo una ami 

na secundaria más hidrosoluble y susceptible de hidrolisis amfdl 

ca. Puede degradarse hasta el 70% durante un solo paso a través 

del hfgado, produciendo este primer paso de depuraci6n principal 

mente el producto N-desalquilado monoestilglicinxilidina (MEGX), 

que por si sola es una antiarrftmico moderadamente tóxico y efi

caz. Ademas tambien se produce otro metabolito la glicinxilidi

na mismo que es un metabolito con actividad anestésica y t6xica. 

El 75% de la glicinxilidina se excreta por orina. Asimismo se

excretan por orina otros metabolitos: 3-hidroxilidocalna, 4-hi-

droxilidoca!na, xilidina, 4-hidroxixilidina, y en conejos se ha

obtenido un nuevo metabolito, el ácido 2-amlno3-metilbenzolco 

(37). Así mismo por orina se excreta un 5-10% de la lidocafna -

inalterada (9). 

Las cifras de aclaramiento renal se afectan por los cam- -

bios en el pH urinarios y la excreci6n aumenta con el mecanismo

de •trampa cati6nica" de una orina ácida, 

El a.claramiento plasmático de la 1 idocafna se ve alterada

por la acci6n de la interacci6n farmacológica con la cimetidina-
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Y el propanolol (5,24,48). La cimetidina inhibe las enzimas mi

crosomales y disminuye el flujo sangutneo hepático, reduciendo -

el aclaramiento sistémico de la lidocaína de 766~50 ml/min a 

576~47 ml/min (24). 

ACCIONES S!STEMICAS: 

La administraci6n I.V. ya sea en infusi6n o en bolo, tiene 

diversos efectos sistémicos; principalmente sobre las membranas

exitables del SNC y cardiovascular. 

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 

Administrada sistémicamente puede producir convulsiones 

las cuales se localizan a porciones circunscritas del sistema 

1tmbtco (19). 

Se ha encontrado que a dosis de 5 micro gr/kg, tiene un l! 

gero efecto depresor sobre la transmisión monosináptica en gatos 

y monos (17), y que a dosis mayores de 20 microgr/kg tiene un in 

cremento más profundo y prolongado del efecto depresor sobre la

transmisión sináptica. Se ha observado que la inyección I.V. 

afecta profundamente la trasmisión sináptica de la M.E. del ga

to. Estos cambios son manifestados por facilitación de la tras

misión monosináptica (elevación en espigas) y por inhibición de

la trasmisión polisináptica (reducción en el área bajo la res- -
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puesta refleja polisináptica) (17,19,20), 

L_a. facil 1taci6n de la trasmisión monosináptica por la l idQ. 

cafna sugiere que la droga libera las dos neuronas del arco re-

flejo del control inhibitorio. A este respecto es importante r! 

calcar que la lidocafna altera la conducción solamente en axones 

mielinizados de pequefto calibre y en los no mielinizados. 

Además la acci6n convulsiva sobre las neuronas en la amig

dala y e1 hipocampo es e1 reflejo de un aumento generalizado de

la excitabilidad de neuronas centrales debido a depresión selec

tiva de sinápsis inhibitoria controladas por la lidocaína. 

Wagman y col s. encontraron que a dosis subconvu1sivas de lidocal 

na en gatos y conejos produce depresión de la actividad motora y 

disminuye la respuesta al frío lo cual se debe en parte a seda-

c16n. En la amigdala produce descargas rítmicas de alto voltaje 

con frecuencias altas. Esta actividad disminuye en 1-5 mins., y 

a veces se observa un menor voltaje en la corteza frontñl, nú- -

cleo medialts y dorsalis, formación reticular, globus pallidus,

putamen e hipocampo. 

A dosis convulsivas se observan movimientos t6nico-cl6ni-

cos seguidos de marcada depresión de la actividad motora espont~ 

nea, alteraciones en la postura y disminución en la respuesta al 

estlmulo (60). 
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Dos cambios toman lugar en la actividad eléctrica despues

de dosis sedantes o convulsivas !.V.. Uno enlentecimiento cort1. 

cal, y el otro la secuencia de eventos en el complejo nuclear 

amiQdalino. 

Los efectos de la l idocafna. sobre otras lireas del SNC. son: 

Produce enlentecimiento de la actividad cortical por: l.- Un~as

lentas producidas por hiperventilación e hipocapnea, 2.- Enlent~ 

cimiento secundario a hipotensión, 3.- Actividad posictal y 

4.- Un tipo de enlentecimiento el cual normalmente podría acomp!!_ 

fiarse de somnolencia y sueno. 

Se ha demostrado que a una PC02 por arriba de 100 mm Hg 

disminuye el umbra.1 a las convulsiones de la 1 idocaína y dos po

sibles mecanismos para explicar estos ~on: 1.- El aumento de la 

PC02 puede producir que la lidocaína alcance el cerebro mlis ráp1. 

do y en mayor concentraci6o, 2.- El C02 por sr s6lo puede tener 

un efecto excitatorio sobre las estructuras, espacialmente sobre 

la amigdala. La más pausible explicaci6n para 1• acción del C02 

es a través de un aumento del flujo sangufneo cerebral. 

La lidocaína a dosis bajas es capaz de producir bloqueo de 

las descargas corticales a la estimu1ací6n eléctrica, lo que ha~ 

sido de apl icací6n el ínica en el tratamiento del Status epiléptj_ 

co en Europa {17,60). 
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A bajas concentraciones plasmáticas se observa: sueño, se

dación, ausencia de respuesta y un estado de analgesia. La inf~ 

si6n de lidocafna ha encontrado aplicación en el tratamiento del 

dolor y como suplemento de la anestesia general (17,40,52). La

sintomatologfa de dosis subconvulsivas produce: pérdida de la 

atención, mirada fija, movimientos de masticación y de deglució~ 

disminución de la agudeza auditiva, ansiedad y somnolencia, movi 

mientes finos de las extremidades los cuales han sido varios pun 

tos de referencia del sfndrome psicomotor convulsivo (17,18,20,-

60), 

La respuesta eléctrica y conductual de la lidocaína I.V. 

en el ~ombre tiene un sorprendente parecido a las convulsiones -

focales amigdalinas vistas en el gato (60). Así mismo el slndr~ 

me de una reacción subconvulsiva del SNC. a la l idocaína tiene 

mucho en común con las vonsulsiones del pequeño ma\ (60). 

La lidocalna produce disminución en el consumo de oxlgeno

cerebra1 y aumenta la resistencia vascular cerebral. La reduc-

ci6n del flujo sanguíneo cerebral y el volumen sanguíneo cere-

bra1, es el mecanismo por el cual los barbitúricos reducen la 

presión intracraneana (22). La respuesta metabólica cerebral a

la administración de la lidocaína no esta relacionada con la do

sis. En perros disminuye el metabolismo cerebral de 02 en un 

70% a dosis no convulsivas, pero incrementa en un 112;; al inicio 
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de las convulsiones (44,53). Hay un aumento de fosfocreatina d.!!_ 

rante las convulsiones (44). El lactato y piruvato cerebral du

rante las convulsiones varian inversamente con la PC02. El in-

cremento en la relaci6n L/P en la hipocapnea puede deberse a el

efecto de alcalosis intracelular y/o estimulación de la gllcóli

sis por hipoxia cerebral a dismlnuc16n del flujo sangulneo cere

bral (44). 

Estudios neurológicos y metabólicos indican que las convul 

siones producidas por la 1 idocafna son generadas en el sistema -

limbico (17 ). Sin embargo las convulsiones pueden ser consider!!_ 

das como una manifestación motora en la cual otras estructuras -

cerebrales contribuyen significativamente. 

Es evidente que el aumento observado en el GMPc cerebelar

y la disminución del AMPc cerebelar durante las convulsiones, in 

dican una actividad aumentada de las células de Purkinge en ra-

tas (64). Asf mismo no hay cambios significativos en el metabo

lismo glucolltico cerebral y energla almacenada. 

Propiedades anticonvulslvas: a dosis de 2 mg/kg de peso 

proteJe contra convulsiones en el mono, en el hombre es eficaz • 

para interrumpir el Status epiléptico las dosis terapéuticas son 

de 2-3 miligrs/kg administradas a una velocidad de 40-50 mg/mln

reduce asf mismo las convulsiones en el tratamiento electrocon--
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vulslvo, no las yugula totalmente, suprime la fase t6n1ca (5mg/

kg) (17,32). 

EFECTOS SOBRE EL SlSTEMA CARDIOVASCULAR: 

Efectos electrof1siol6gicos cardiacos.- Las concentracio

nes terapéuticas de lidocafna no tienen efecto sobre los poten-

dales de acc16n ni sobre la frecuencia de descarga del n6dulo -

s1nusal aislado de conejo (8). La depresión del n6dulo sinusal

humano es muy poco común pero puede producirse en sujetos con e~ 

fermedad preexistente del n6dulo sinusal (8,21). Las concentra

ciones terapéuticas dis~inuyen la pendiente de despolarización -

de la fase 4 normal en las fibras de Purkinje (8). Causa aumen

to del umbral de corriente eléctrica diast61ica en las fibras 

cardiacas de Purkinje aumentando la conductancia al potasio sin

cambiar el Vm en reposo ni el potencial umbral {26). 

Tiende a reducir la dispersión temporal y espacial de la -

refractariedad. El periodo refractario efectivo tambien se aco!'._ 

ta. Puede abolir la reentrada ventricular, ya sea mejorando la

conducci6n o causando un bloqueo bidireccional. 

Efectos electrocardiogrlficos.- Causa cambios insignifi-

cantes en el electrocardiograma, el intervalo Q·T puede acortar

se pero el QRS no se ensancha (26). Puede causar bloqueo A-V to 
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tal dentro del sistema de His-Purklnje en pacientes con enferme

dad preexistente de las ramas de los haces (26), 

En perros tiene un efecto depresor directo y un efecto es

timulador beta-adrenergico indirecto sobre el corazón (65). De~ 

pués de la administración de 1-2 mg/kg l.V. aumenta el gasto ca~ 

diaco debido a acción central. Wiklund encontró un aumento en -

la frecuencia cardiaca, presión arterial media y gasto cardiaco

durante la administración de lidocalna en humanos a dosis de 4 -

kg/min. (61). 

Aumenta la resistencia vascular pulmonar en un 84% y tam-

bién la presión pulmonar arterial media en 33% en perros a dosis 

de 10 mg/kg (43). La hipotensión producida se relaciona con un

efecto inotropico negativo. 

Cuando se administra lidocalna a dosis de 1.5 mg/kg !.V. -

en humanos previos a ta intubación endotraqueal se observa un a~ 

mento de la frecuencia cardiaca, presión arterial media en el 

primer minuto despues de la intubación (28). 

Se han reportado pequeñas disminuciones de la resistencia

vascular sistªmica, la disminución del Indice cardiaco, presión

arterial sistólica, trabajo ventricular izquierdo y aumento de -

la presión capilar pulmonar en cuña son compatibles con depre-
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sl6n directa del miocardio (39). La depresión de la conducci6n

en nervios y tejido cardiaco es por el bloqueo de los canales P! 

ra el sodio. Los anestésicos locales tienen una alta afinidad -

por los canales en estado inactivo o abiertos, pero tienen poca

afinidad por los que estan en reposo consecuentemente el bloqueo 

de los canales de sodio se desarrolla durante la fase ascendente 

y meseta del potencial de acci6n y desaparece durante el interv! 

lo diast61ico entre cada latido, La lidocaína bloquea rapidamen 

te los canales abiertos e Inactivos durante el potencial de ac-

ci6n (31). 

Wiklund y Jorfeldt demostraron que la lidocaina en infu- -

~i6ri IV. incrementa el flujo sangulneo esplacnico y el consumo -

de oxigeno, la absorci6n de lactato y glicerol y la liberaci6n -

de 3-hidroxlbutlrato. Estos efectos son simpaticométicos pero -

no pueden ser explicados por un simple mecanismo que incluye el

aumento en la actividad del sistema nervioso simpático, 

EFECTOS SOBRE EL APARATO RESPIRATORIO: 

El efecto depresor respiratorio de una inyección IV. de 1! 

docalna, es transitorio, dura solamente 2.5 min. después de un -

bolo de 7.5 mg/kg, por lo tanto, en ausencia de actividad convu! 

siva o disfunción cardiovascular, la depresión respiratoria pue

de ser corta y manejada facilmente con suplemento de oxigeno y • 

asistencia ventilatoria (27). 
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A concentraciones de 5 microgr/ml en plasma de lidocafna -

en adultos concientes no disminuye el volumen minuto ni aumenta

la PaC02 {35), Se ha observado que el pulmón absorbe muchas 

substancias endógenas y exógenas y algunas aminas, muchas de las 

cuales son biológicamente activas, lo anterior tambienes ~erd! 

dero para la lidoca!na {35,36). 

lnhibe los reflejos laringeos. 

TOXlCIDAD: 

La lidoca!na, no es irritante a los tejidos incluso a con

centraciones de 88% (14). Aunque puede afectar adversamente la

hemodinamia en pacientes con función cardiaca severamente compr~ 

metida, tiene pocos efectos cardiovasculares indeseables. Los -

principales efectos adversos se ejercen sobre el SNC (26). 

Los anestésicos locales se encuentran en el plasma en va-

rias formas: ionizados, no ionizados, 1 ibres y unidos. Su unión 

a plasma y tejidos es extensa. y constituye la mayor fuente de r! 

serva en el organismo, la toxicidad, esta en relación unicamente 

con la concentración libre. 

La depresión tóxica de las membranas excitables en el SNC

y cardiovascular depende de: a) Los niveles en la red hfstica -

debido al equilibrio entre la absorción, distribución y elimina--
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cl6n del agente. Los niveles hlsti~os dependeran del coeficien

te de partición tejido/sangre y del grado de perfusión hfstica.

La absorci6n es más elevada en los tejidos con Indices de perfu

sión elevada, como el corazón, hfgado y cerebro. b) El estado -

de las membranas receptoras según el momento, determinado por 

factores como las concentraciones tónicas y el equilibrio ~cido

base (9). 

La velocidad de administración juega un papel importante -

en el establecimiento de sintomatologla de niveles t6xicos y el

establecimiento de dosis tóxicas (20). Los signos y sfntomas de 

into1lcaci6n por dosis subconvulsivas son una mez~la de expre- -

si6n de excitación y depresión del SNC. Los signos y síntomas -

tales como somnolencia e inconciencia temporal se consideran ev.:!_ 

dencias de depresi6n, mientras que las contracturas musculares y 

el trazo E.E.G. epileptiforme sobre la amigdala son formas de e! 

timulaci6n (54). 

Los principales slntomas son a menudo sutiles. Pueden in

cluir sensaciones de disociación, paretesias (a menudo periora1es), 

leve somnolencia o ligera agitación, visión borrosa, tremar mus

cular, dificultad para hablar (17), todos estos slntomas son a -

dosis subconvulsivas, la dosis promedio convulsiva en el hombre

es de 7.3 mg/kg (17), en el mono la dosis convulsiva total es de 

18.l mg/kg administrada a una velocidad de 4mg/min con unos niV! 
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les arteriales de 18.2 microgr/ml (17). Concentraciones mayores 

en el hombre de 7.3 mg/kg producen convulsiones, paro respirato

rio y muerte, 

La toxicidad observada en el SNC. es directamente propor-

clonal a la potencia anestésica in vivo de la lidocafna. La do

sis acumulativa para producir depresi6n cardiovascular y muerte, 

en perros fue de 3.5 veces mayor que la dosis acumulativa para -

proctucir convulsiones (43} en este estudio se apoya la impresión 

cl!nica de que el sistema cardiovascular es más resistente a las 

acciones t6xicas de la lidacaína que el SNC. Moore y col s. han -

demostrado que con acidosis e hipoxia el inicio de convulsiones

en numaoas es m~s rápida. 

Morishima y col s., han c;(emostrado en mandril es que la do-

sis letal de la lidocaína disminuye significativamente en presen 

cia de acidosis e hipoxia porque hay una mayor absorción de lidQ 

caína por el miocardio acidótico e hip6xico, 

La acidosis incrementa el catión de la lidoca!na a exp":i-

sas de la base no ionizada y la alcalosis tiene el efecto inver-

so (10,23). La fracción no ionizada es importante porque es 

esencial para la penetración en los tejidos y tambien porque es

la forma capaz de producir la anestesia. 
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Burney y Difazio demostraron que el pH afecta la unidn a -

protelnas de la lidocaína, además el rango fisiológico del pH es 

normalmente el punto donde pequeños cambios en el pH podr!an pro 

ducir grandes cambios en la unidn. Una disminución en el pH tal 

como el producido por acidosis respiratoria produce un aumento -

en l~ concentracidn de la droga libre en plasma, tales cambios -

aumentan la toxicidad sobre el S.N.C. 

Avery y cols. encontraron que en perros la hiperkalemia no 

altera las dosis convulsivas de la lidocafna. Se ha demostrado

que la hiperkalemia intensifica el efecto depresor de la lidocaf 

na sobre los parámetros de conduccidn del corazdn. Así mismo se 

encontró que la hipotensión a dosis cardiotóxicas es secundaria

ª depresión de la función del miocardio como bomba. 

En ratas, dejong y Benin, encontraron que las convulsiones 

siempre preceden a la muerte excepto despues de colapso circula

torio por dosis elevadas. 
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1 N T E R A e e 1 o N M E D 1 C A M E N T O S A 

feely, encontr6 que la cimetidina reduce el flujo sangul-

neo hepático y el aclaramiento sistémico de drogas tales como el 

propanolol y la lidocafna (63), asociándose con un incremento en 

la toxicidad, disminuye el aclaramiento de la lidoca!na en un 

25%. Ochs y cols. encontraron que la coadminlstración de propa

nolol con la lidocafna provoca un incremento significativo del -

30% en la concentraci6n media de la lidoca!na, Estos efectos 

probablemente sean atribuidos a reducción del gasto cardiaco y -

del flujo sanguíneo hepático debido a la acci6n beta bloqueadora 

del propanolol. Los pacientes con insuficiencia cardiaca conge~ 

tiva o alguna cardiopatla que cursan con un flujo sanguíneo hep~ 

tico disminuido, existe el peligro de provocar un aumento en la

toxicidad de la lidocalna cuando esta se administra en lnfusl6n

continua (i6,57,66). 

u s o s 

Tiene diversos usos corno anestésico local .. Por v!a IV. se

ha usado como: 

a) Tiene un estrecho espectro antiarrftrnico, se usa casi -

exclusivamente para tratar arritmias ~entrlculares, principalrnen 

te en unidades de cuidado intensivo. Es efectiva contra las 

arritmias causadas por el infarto del miocardio (B,50), cirugía-
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de coraz6n abierto y digital. 

b) Es efectiva en el tratamiento profiláctico de arritmias 

ventriculares durante la fase clónica del tratamiento electrocon 

vulsivo (32,58). 

c) Previene el incremento de la presión intracraneana a dQ 

sis de 1.5 mg/kg de peso en pacientes intubados por tumor cere-

bral, durante la aspiraci6n endotraqueal (22). 

d) Cuando se administra antes de realizar la intubación 

orotraqueal, previene la hipertensión y la taquicardia en pacien 

·tes con enfermedad de arteria coronaria (1,59). 

Hamill y Bedford, demostraron que la lidocaína a dosis de-

1.5 mg/kg de peso IV. un minuto antes de la intubaci6n endotra-

queal previene la hipertens16n intracraneal y limita la intensi

dad y duración de la estimu1aci6n cardiovascular. 

e) Previene y controla el laringoespasmo y la tos durante

la e~tubaci6n (6,15,25). 

f) la administración de la lidocafna durante la anestesia

general, disminuye los requerimientos de los anestésicos por 

inhalación (concentración alveolar mínima); la del halotano en -

un 28%, la del óxido nitroso en un 45% (29), y tambien la del e~ 
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fluorano en un 15-37% (30). Sus propiedades anestésicas han si

do demostradas en ratas, perros y en humanos. 

g) Iwane y cols. lo utilizaron para el tratamiento de la -

adiposis dolorosa. 

Tambien ha sido usada para el tratamiento del dolor debido 

a quemaduras, cicatrices cutlneas, dermatomiositis, prurito. Sin 

embargo el mecanismo de acción de este aun no ha sido dilucidado. 

La lidocaína puede bloquear los impulsos de conducción de los 

nervios periféricos (17) y deprime la actividad cerebral la cual 

puede ser resultado de un aumento en el umbral para el dolor (40, 

52,53). 
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MATERIAL METO DO 

Se llevo a cabo un estudio prospectivo en el Hospital de -

Concentract6n Nacional Central Norte de PEMEX. En 22 pacientes

del sexo femenino, con una edad promedio de 40.8 años (cuadro 

1), programados para cirugía eléctiva abdominal (cuadro 2). A -

fin de conocer el grado de analgesia que se obtiene con el uso -

de lidocafna en dosis bajas en fnfusi6n continua durante 24 hrs. 

A todos los pacientes se les realiz6, previo a su cirugía: 

Determinación del peso corporal, pruebas de funcionamiento hepá

tico, exámen general de orina, biometria hemática, química san-

gufnea y electrocardiograma, para descartar cardtopatfas, hepatQ 

patfas o nefropatías. Fueron excluidos del estudio aquellos pa

cientes en tratamiento con cimetidina y/o propanolol. 

Se formaron dos grupos al azar, de 11 pacientes cada grupo. 

Al término del acto anestésico-quirúrgico, se realizo un -

interrogatorio en el servicio de recuperación acerca del inicio

e intensidad del dolor; por medio de la escala visual del dolor

(fig. 2). Al grupo control (grupo 1) se le administro solución

salina 0.9% por medio de una bomba de infusión, para 24 hrs. 

En el grupo 11, se administro la infusión de lidocaína en-
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solución salina 0.9% (1 mg/ml de lidocaina) con bomba de infu- -

si6n. 

La velocidad de administración fue de acuerdo al peso de -

cada paciente a fin de administrar 5 microgr/kg/min. durante 

24 hrs. de lidocafna. 

En el grupo !!, a todos los pacientes se les real izó una -

determinación de gases en sangre arterial para conocer el estado 

ácido-base de cada paciente, previo al inicio de la infusión. 

En ambos grupos se valoró la intensidad del dolor por me-

dio. de una. escala visual, a las 6, 12, 18 y 24 hrs. de iniciada

la. infusión. Tambien se cuantifico la cantidad de analgésico 

(pirazolona) administrada a cada paciente, si referla dolor in-

tenso. 

Se comparo el grado de analgesia obtenida, al final de la

infusión, as! como la cantidad de analgésico administrado (fig.-

5). 

La comparación estadística se efectuó mediante el an~lisis 

de varianzas (método de Student) (11). 
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No. Pacientes edad (años) peso (kgs) 
promedio Hmite promedio limite 

1 11 40.9 24-5 l 63,5 52-85 

11 ll 40. 8 20-52 59.6 20-72 

cuadro l. Edad y Peso de ambos grupos. 

El riesgo anestésico-quirúrgico segun la ASA fue de !, 11 

y 111. 

Tipo de cirugfa No. de pacientes 
Grupo l Grupo 11 

Histerectomia 
ll.bdomi na 1 9 9 

Colecistectomia 2 l 

Esplenectomia o l 

Cuadro 2. Número y tipos de cirugtas realizadas en 

ambos grupos. 
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R E S U L T A O O S 

Los resultados. obtenidos en las primeras 6 horas, fueron -

similares e~ ambos grupos (flg, 5), 

A las 12 horas se observo:. en el ·grupo 11 un 59% de efecto 

analgésico, coritra un 12% e~~l·grupo control, observandose una

diferencia significativa de P ¿_ 0.01, 

A las 18 horas, el grado d~ analgesia obtenido en el grupo 

11 fue de un 80%, comparado con un 40% del grupo control. 

(P~0,001), 

En el grupo control la analgesia obtenida en las 24 hrs. -

fue de un 52% y la cantidad total de analgésico (pirazolona) ad

ministrado fue de 5.8.:!:l·ª gr. Los resultados en el grupo 11 al

término de las 24 hrs. fueron: El grado de analgesia obtenido, -

fue de un 87% y la cantidad total de analgésico fue de 1.25_:!:0.45 

gr. (P L.... 0.001). 

La fig. 5 muestra el grado de analgesia obtenido en ambos

grupos duNnte 1as 24 horas. El promedio de analgesia durante -

los interva1os de valoraci6n. 
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Figura 5 

Grupo I Grupo II 

~ D 

16 24 
U O R 4 S 
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e o N e L u s l o N E s 

El dolor postoperatorio de las incisiones abdominales es -

un factor fundamental para la reducción de la capacidad vital y

de la tos productiva. El dolor abdominal constituye una podero

sa causa de disminuci6n del volumen corriente y de la capacidad

vital. El paciente se resiste a hacer esfuerzos inspiratorio m! 

ximo y el sufrimiento causado por el dolor suprime el reflejo de 

la tos (13). 

Rowlinson y cols. refiere que el efecto de la lidoca!na a& 

ministrada por v1a intravenosa no produce analgesia, sino, unic! 

mente sedación, con niveles en sangre que van de 2-3 microgr/ml. 

Cassuto, en su estudio obtuvo resultados similares a los -

nuestros, sin observar efectos secundarios. 

Por otra parte los resultados durante las primeras horas,

nos indican que la farmacocin6tica de la lidocalna, cuando lsta

es administrada en infusión continua es necesario esperar 3 vi-

das medias de eliminación para que alcance un equilibrio de con

centración plasmática del 87%. Ya que la vida media en cquili-

brio dinámico para la lidocafoa es de 89 mins. {57). 
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Los resultados que la lidoca!na disminuye la severi~ad del 

dolor postoperatorio sin desarrollar efectos secundarios ni toxi 

cidad. 

Las dosis utilizadas de lidocafna en el presente estudio -

son tan bajas, que, nos permiten administrarla con seguridad y -

se encuentran libres de efectos indeseables. 
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