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INTRODUCCTION

"Tarea divina es ativiar el dolor"

Hipberates

Vencer el dolor fisico quizd sea el esfuerzo mayor y mis -
constante del hombre en su lucha por sobrevivir. La Historia de
esta lucha es impresionante, y la obtencibn de la victoria con--
tra el dolor en la actualidad es la culminacién de experiencias-
desalentadoras y triunfos aislados. E1 hombre ha escrito esta -

historia (14).

€1 dolor es una de las experiencias humanas mds apremian--
tes. Se trata de una sensacién desagradable qué s6lo puede ser -
valorada por el propio individuo que la sufre, quien es incapaz~
de formular una definiciGn objetiva, satisfactoria. A menudo el
paciente asocia el dolor con un dafio fisico y de ahi que su des-
cripcién sea formulada a menudo en térwinos relacionados con la-

lesidn.

L.a falta de tratamiento adecuado del dolor intenso en los-
pacientes hospitalizados ha sido tratada extensamente en la lite
ratura médica de los d1timos aios (2,41). Se acepta universal--
mente que las medidas corrientes para controlar ese dolor tiene-

como resultado que s6lo en un 35% de las veces el paciente obtie



ne un alivio suficiente del dolor (3). Aunque esto significa -
que tos resultados son muy inferiores a los dptimos, hay que te-
ner en cuenta gque existen tres factores tradicionales en el hos-

pital que contribuyen a perpetuar esta préctica.

£l primero de estos factores es la actitud de la comunidad
ante el dolor. El estoicismo es considerado como virtud en nues
tros medifos comunitarios mientras el deseo de dejar de sufrir es
visto como "mala educacién". Esto conlleva a crear una actitud-
de antipatfa hacfa 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 pacien
te se resista a pedir calmantes, y que e} propio personat del -

hospital se resista a administrarlo.

E1 segundo factor es més técnico, durante la formacidn del
médico y de la enfermera se pone excesivo &nfasis sobre los efec
tos colaterales de los fdrmacos. Los opidceos son mds conocidos
por sus propiedades de producir depresifén respiratoria y depen--
dencia que por su capacidad para aliviar el dolor intenso. En -
cambio, la realidad confirma que los opidceos son fdrmacos con -
un alto cociente terapéutico, y que cuando se administran para -
tratar el dolor las posibilidades de adiccidn son mis bien esca-

sas {56).



Finalmente, 1a mecdnica de 1a analgesia a demanda contribu
ye, ademds, a prolongar el sufrimiepto del paciente., Cuando el-
paciente experimenta dolor lo suficientemente intenso como para-
obligarie a solicitar alivio del mismo, este deseo ha de ser co-
municado a la enfermera, que ya tiene suficfente trabajo. Enton
ces, esa enfermera debe comprobar 1as drdenes que determinan -
cudl 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-
fdrmaco al paciente. En e\ hospital, todo este proceso requiere
no megos de 30-40 minutos, @ los cuales habrd que sumar el tiem-
po que hace talta para que el medicamento empiece a actuar, inde
pendientemente de si es administrado por via intramuscular o por
via oral, Por ello, no es de extraiiar que la analgesia, segin -

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. As{ -
como han sido bastante estudiados los efectos respiratorios del-
dolor postoperatorio y del alivio del mismo (7,9), los otros -~
efectos han merecido escasa atencién. No hay duda de que el do-
lor puede iniciar la "respuesta de estrés", que, evidentemente,-
produce efectos marcados sobre la fisiologia cardiovascular y en

docrina (38). Por lo comin, se estd de acuerdo en que el alivio



del dolor es. altamente aconsejable para el bienestar del pacien-
te, ¥ queie11o'puede contribuir a reducir la mortalidad por'comQ

plicaciones reépiratorias.



NEUROGFISIOLOGTIA

Definici6n: E1 dolor se define “como sensacién y experiepn
cia emocional y molestas y aflictivas asociadas a una lesién his
tica real o posible, o que pueden ser descritas en términos de -

tales lesiones" (33).

Los receptores nociceptivos responden solamente a los estf

mulos que provocan lesiones hfsticas, y que originan dolor.

Las sensaciones generadas en la periferia son 1levadas al-
sistema nervioso central de dos modos: por las columnas dorsales
y por los tractos anterolateéa1es. La columna dorsal estd inte-
grada por gruesas fibras aferentes péimarias mielinicas (grupo -
I1), que proceden de mecanorreceptores de umbral bajo, tdctiles-
y articulares; Las fibras de los mecanorreceptores cutfneos, al-
penetrar en la medula espinal, envian colaterales al asta dorsal.
Las aferentes periféricas amielinicas {(grupo IV o C) terminan en
la substancia gelatinosa del asta dorsal, y el niicleo propio re-
cibe aferentes mielinicas finas (qrupe III), E1 ndcleo propio -
forma parte de la 1&mina V de Rexed y las fibras espinotaldmicas

tienen su origen en esta capa.

“Redex demostrd que las células de la sustancia gris de la

medula espinal se disponen formando nueve 1dminas, designadas «




1-IX, de zona dorsal a zona ventral (fig: 1). Rodeando el canal
ependimario hay una ldmina mds, la X. La l14mina I corresponde
a la zona marginal, y las l&minas II y III, a Ta sustancia gela~
tinosa:. Estas forman un sector de la medula espinal{ME) donde -
terminan algunas fibras de los grupos III y IV. Se cree que las
fibras de los grupos ILI y IV que penetran en la zona marginal y
sustancia gelatinesa son las que llevan tos impulsos dolorosos,-
Las l&minas 1V, ¥V y ¥I forman el denominado nucleo propio, y -

alli es donde terminan las fibras mielinicas finas {grupo 111)

activadas por receptores que detectan los pinchazos y el calor y
el frfo., Las ldminas VII y VIII corresponden al nicleo interme-
dio, y dan origen a las fibras espinorreticulares. Por Gitimo,-
estd la ldmfna 1X, que es el asta anterior, los axones de sus cé

lulas nerviosas forman la rajz ventrail" (42},

Cada una de las ldminas estd conectada con la siguiente, ¥
la estimulacidn procedente de las células de cada 1&mina conver-
ge sobre la tdmina siguiente. Asf, si en las fibras del grupo -
I11 que 1legan al nicleo propio hay suficiente estimulacidn, las
células de la 14mina V se activardn y producirdn estimulacién del

fhiaz espinotalémico.

Los impulsos aferentes lleqan a la ME. por las astas pos-
terioves, y 10s axones portadores de sensaciones de dolor, frio y-
calor cruzan la ME. hasta alcanzar el cuadrante anterolateral, y

luego ascienden formando el haz espinotaldmico. €Estas fibras -



van a pasar al nicleo ventral posterolateral del tdlamo. En Ja-
columna aﬁteroIateraI de sustancia blanca hay otras fibras ner--
viosas que forman via espinotaldmica multisindptica que conecta-
la ME. con nicieos reticulares situados en el bulbo, mesencéfalo
y tdlamo. Esta segunda via, con sus conecciones difusas en el -
sistema reticular, es filogenéticamente mis antigua que la prime

ra y probablemente funciona como sistema de alerta.

Ademds, hay otra via formada por gruesas fibras mielfnicas
de la rafz posterior que discurren en las columnas laterales de-
ME. y establecen sinapsis en el ndcleo gracillis y cunneatus del
bulbo raqufdeo. A continuaci6n se decusan y, a través del lem--

nisco medio, Ylegan al nicleo posterolateral del t&lamo.

E1 dolor se hace conciente al nivel del tdlamo. Esto no -
es un nlcleo, sino un grupo de nicleos, de varios de los cuales-
se sabe estdn involucrades en la percepcifn del dolor. Las fi--
bras reticulares ascendentes forman dos grupos, de los cuales -
uno se veparte principalmente por los nicleos intralaminares del
tédlamo, mientras que el otro pasa al hipotdlamo. Los tractos es
pinotaldmicos forman sinapsis en los ndcleos t&lamicos ventrales
posterolaterales antes de proseguir su camino, y las fibras de -
la columna posterior tambien acaban en el t&lamo. Se comprende,
por lo tanto, que todas las fibras sensoriales convergen en el -

tdlamo.
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La teorfa del control por esclusas, de Melzack y Ha]1(45)-
es la base de 1a teorfa moderna del dolor. Suministra (hasta -
ahora). Ta mejor exp11caci§n de porqué el dolor se comporta del -
modo como lo hace. En dicha teorfa se postula que las fibras A~
de gran di&metro (fibras A beta), las fibras A de didmetro mis -
reducido (fibras A delta) y las fibras C son todas ellas activa-

. das durante cualquier estinulacién nociva de Tos receptores peri
féricos. La teorfa sugiere que a nivel de la ME. existe una "ex
clusa" o "compuerta". En determinadas circunstancias, dicha cop

. puerta perm1té }ue la estimulacién dolorosa la atraviese y 1le--

gue a los centros superiores. Se cree que la estimulaci6n de -
las fibras nerviosas delgadas tiende a abrir la compuerta y la-
esfimu1ac16n de las fibras nerviosas mis gruesas tiende a cerray
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 sindptica de la sensacifn dolorosa a nivel espinal. La teg
ria de control por esclusas postulaba asi mismo que este tipo de
compuerta existiria a todos los niveles de 1a ME. y no tan sélo
en el lado presiniptico. Melzack y Wall esperaban hallar com- -
puertas semejantes a nivel postsindptico y en otros niveles del-

SNC. La compuerta no sélo estaria bajo centrol local de la peri

feria, sino que, ademds, habria una modulacién de la compuerta -
mediante un mecanismo controlador descendente de origen central.

Asi, ciertas neuronas supraespinales, corticales y subcorticales

podrfan modular la compuerta y dicha modulacisn se verificarfa -
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muy rdpidamente. Se pensé que esta rdpida via ascendente y des-
cendente podria estar representada por las fibras gruesas y de -

conduccidn ridpida situadas en la columna dovrsal,
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MEDICION DEL DOLOR

"Es completamente imposible apreciar el grado de dolor que
estd sufriendo un paciente determinado. En primer lugar, unos -
pacientes difieren de otros en cuanto a la percepcifn del dolor,
Esto 1o comprendib hace muchos afios Keele (1959), quien utilizé-
su algémetro (un &mbolo con muelles graduable con el que aplica-
ba presiones crecientes sobre la frente) para determinar la per-
cepcifn dolorosa y el nivel de intolerancia al dolor. Halld que
existe un grupo intermedio de pacientes, un grupo de hiporeacti-
vos que ng perciben el dolor con facilidad, y otro grupo de hi--
perreactivos que lo perciben con facilidad. Como es natural, es
te dltimo grupo, para obtener alivio del dolor, necesataria do-
sis mayores y fdrmacos mds potentes que los otros dos. No es po
sible detectar a estos pacientes antes de que experimenten dolor,
y el médico que estd tratando un dolor nomaligno ha de ejercer -
un fino Jjuicio para establecer cudl es la verdadera intensidad -
del dolor, cull es del grado de percepcién dolorosa del paciente,
que dosis del fdrmaco se puede administrar razonablemente y qué-
"beneficio” obtiene el paciente de su dolor, si es que obtiene -

alguno” (56).

Se puede saber c6mo varia el dolor de un paciente de dfa -
en dfa e incluso de hora en hora, utilizando la linea de 10 cen-

tfmetros (Fig. 2}. Esta es, Titeralmente una linea de 10 cm. de
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longitud con un extremo que marca ausencia de dolor, y el otro -
el dolor mds intenso que se pueda imaginar. Al paciente se le -
pide que haga una marca sobre esta 1inea indicando el nivel de -

~dolor que estd sintiendo en ese momento.

sin Dotor
dolor intenso

Fig. 2.~ Linea de 10 centimetros para evaluacibn de la
intensidad del dolor (tomado de Stein JM. Tra

tamiento del dolor).
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FARMACOLOGIA

Lidocaina. Anestésico Tocal sintetiiado en 1943 por Lﬁfgren
en Suecia e introducida a la prictica en 1948. Es un derivado -
Dietilaminico de la acetanilida, con un peso molecular de -
234,33, Soluble en agua, termoestable. Con upna potencia anesté
sica de 1.5 a 2:1 con respecto a la procafna. Puede ser someti-
do a la esterilizacidn sin que pierda su potencia. El1 pH de la-
solucibn al 1% en solucién salina al 0.9% es de 6.5 a 7.0, Su -

formula estructural es la siguiente (Fig. 3).

I Vi
WHemee O e CHp e N

285
Hy

fig. 3.~ Formula estructural de la lidocafina.
ABSORCION:
Se absorbe con relativa facilidad después de su administra

ci6n parenteral y desde el tracto gastrointestinal. Y muestra -

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

La alta concentracién arteria]kqde sigue a una inyeccién -
parentefal {intravenosa) ré&pida se halla limitada por la absor--
ci6n pulmonar (35, 36). El1 coeficiente de particién tejido/san-
gre por los pulmones permite que este 6rganﬁ secuestre moment§--
neamente una fracci6n mayor que la dosis IV., disminuyendola en-
otros drganos, de manera especial en el cerebro, al que inmpide -
que reciba las concentraciones venosas mixtas mds altas. Llos -
cdlculos sugieren que aproximadamente el 30% de la dosis se alma

cena en los pulmones durante los primeros minutos (23},
DISTRIBUCION:

Se realiza primero en el grupo histico que tiene una irri-
gacién abundante (cerebro, higado, rifién y mesenterio). En los-
primeros 5 minutos, estos 6rganos consiguen su concentracidn mi-
xima y, en conjunto son los responsables primarios de la cafda -
répida inicial de la concentracidn arterial. Despues de 10 min.
la concentracidn de estos &rganos sufre la misma cafda lenta de-

1a concentracidn arterial (23).
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DISTRIBUCION DE LOS ANESTES1COS LOCALES

membrana excitable
scy y SNC
A
plasma
dep6sitos farmaco o piotransformacibn
histicos 41__1_ 1ibre
. -.-1#
fijado 1ibre fijado metabolitos
I 0|o
vs e
1 DY
membrana excitable punto de la [:) E;}
nervio inyeccidn crecidn

Fig. 4.~ Esquema de la disposicibén y eliminacibn de los

anestésicos locales. (VS) vasos sangufneos;

SCV sistema cardiovascular; SNC sistema nervig

so central. (Tomado de Bromage 1984) (9).

La vida media en equilibrio dindmico es de 98 mins. y su -

volumen de distribucidn en equilibrio din&mico es de 91 litros -

(87). Un f&rmaco administrado mediante infusi6n tardard 3 vidas

medias de elimipaci6n para alcanzar un equilibrio de concentra--
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cidn plasmitica del 87% (26).

Aunque el coeficiente de particién de 1a lidocafna es mis-
alto en la grasa que en el mdsculo, la diferencia en 1a perfu- -
si6n asegura que la redistribucién desde el grupo muy irrigado -

resulte en primer lugar de un movimiento hacia el misculo.

Alrededor de los 15 minutos, la cantidad presente en el -
misculo es mixima 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 conticnen respectivamente -
el 45 y 18% de la droga que permanece en el cuerpo. Después de-
105'15 mins. el misculo libera lidocaina de la sangre hacia la -
grasa, y otros 6rganos que efectuan su eliminacién. A las 2 hrs,
la mayorfa de la droga que permanece en el cuerpo se halla en la
grasa. En ese momento el higado depurado el 77% de la dosis in-

yectada (23},

£1 higado extrae el 70% de la lidocatna que l1lega en la -~
sangre que lo irriga. La depuracidén de esta amina depende de 1a
irrigaci6n sanguinea hepdtica, excepto cuando sus enzimas quedan
saturadas (5,23,24,63). E1 coeficiente de particidn plasma/tefi

do de la lidocaina se halla entre los valores de 1 y 5,
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METABOLISMO:

Como todos los anestésicos locales tipo amidicos se metabg
lizan en el hfgado por las oxidasas microsomales de funcifn mix-
ta por N-desalquilacién de la mina terciarfa produciendo una ami
na secundaria mds hidrosoluble y susceptible de hidrolisis amfdi
ca. Puede degradarse hasta el 70% durante un solo paso a través
del hfgado, produciendo este primer paso de depuracién principal
mente el producto N-desalquilado monoestilglicinxilidina (MEGX),
que por si sola es una antiarritmico moderadamente téxico y efi-
caz. Ademas tambien se produce otro metabolito la glicinxilidi-
na mismo que es un metabolite con actividad anestésica y téxica.
E1 75% de 1a glicinxilidina se excreta por orina, Asi mismo se-
excratan por orina otros metabolitos: 3-hidroxilidocaina, 4-hi--
droxilidocafna, xilidina, 4-hidroxixilidina, y en conejos se ha-
obtenida un nuevo metabolito, el dcido 2-aminod-metilbenzoico -
{37). Asf mismo por orina se excreta un 5-10% de la lidocafna -

inalterada (9).

Las cifras de aclaramiento renal se afectan por Tos cam- -
bios en el pH urinarios y la excreci6én aumenta con el mecanismo-

de “trampa cati6nica" de una orina dcida,

E1 aclaramiento plasmitico de la lidocafna se ve alterada-

por la accién de la interaccién farmacolégica con la cimetidina-
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y el propanolol (5,24,48). La cimetidina inhibe las enzimas mi-
crosomales y disminuye el flujo sangufneo hepdtico, reduciendo -
el aclaramiento sistémico de la lidocaina de 766450 ml/min a -

576+47 ml/min (24).
ACCIONES SISTEMICAS:

La administracidn I,V. ya sea en infusidn o en bolo, tiene
diversos efectos sistémicos; principalmente sobre Yas membranas-

exitables del SNC y cardiovascular.
EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIQSQ CENTRAL.

Administrada sistémicamente puede producir convulsiones -
las cuales se localizan a porciones circunscritas del sistema -

Timbico (19).

Se ha encontrado que a dosis de 5 micro gr/kg, tiene un 1i
gero efecto depresor sobre la transmisién monosindptica en gatos
y monos (17), y que a dosis mayores de 20 microgr/kg tiene un in
cremento mis profundo y prolongado del efecto depreser sobre la-
transmisién sindptica. Se ha observado que la inyeccién I.V. -
afecta profundamente la trasmisién sindptica de la W.E, del ga-
to. Estos cambios son manifestados por facilitacibn de la tras-
misién monosindptica (elevacidn en espigas) y por inhibicibn de-

la trasmisidn polisindptica (reduccién en el drea bajo la res- -
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puesta refleja polisindptica) (17,19,20).

La facilitacién de la trasmisién monosindptica por 1a lido
cafna sugiere que la droga 1ibera las dos neuronas del arco re--
flejo del control inhibitorio. A este respecto es importante re
calcar que la lidocafna altera la conduccidn solamente en axones

mielinizados de pequeiio calibre y en los no mielinizados.

Ademds la acclén convulsiva sobre las neuronas en la amig-
data y el hipocampo es el reflejo de un aumento generalizado de-
la excitabilidad de neuronas centrales debido a depresidn selec-
tiva de sindpsis inhibitoria controladas por la lidocaina. -
Wagman y cols. encontraron que a dosis subconvulsivas de lidocaf
na en gatos y conejos produce depresidn de la actividad motora y
disminuye la respuesta al frfo lo cual se debe en parte a seda--
c¢ién. En la amigdala produce descargas ritmicas de alto voltaje
con frecuencias aitas. Esta actividad disminuye en 1-5 mins., y
a veces se observa un menor voltaje en Ta corteza frontal, nd- -
cleo medialis y dorsalis, formacidn reticular, globus pallidus,-

putamen e hipocampo.

A dosis convulsivas se observan movimientos ténico-cléni--
cos seguidos de marcada depresidén de 1a actividad motora espontd
nea, alteraciones en la postura y disminucién en la respuesta al

estimulo (60}.
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Dos cambios toman lugar en la actividad eléctrica despues-
de dosis sedantes o convulsivas I.V.. Uno enlentecimiento corti
cal, y el otro la secuencia de eventos en el complejo nuclear -

amigdatino.

Los efectos de Ya lidocaTna sobre otras dreas del SNC. son:
Praduce enlentecimiento de 1a actividad cortical por: 1,- Gndas-
Tentas producidas por hiperventilacifn e hipocapnea, 2.- Enlente
cimiento secundario a hipetensidn, 3.- Actividad posictal y -
4.~ Uin tipo de enlentecimiento el cual normalmente podrfa acompa

flarse de somnolencia y sueho,

Se ha demostrado que a una PCO2 por arriba de 100 mm Hg -
disminuye el umbral a las convulsiones de la lidocafna y dos po-
sibles mecanismos para explicar estos son: 1.~ El aumento de la
PCDZ puede producir que 1a lidocaina alcance el cerebro mis rapi
do y en mayor concentracibn, 2.- E1 COZ por si s6lo puede tener
un efecto excitatorio sobre las estructuras, cspecialmente sobre
la amigdala. La mids pausible explicacién para la accién del €02

es a través de un aumento del flujo sanguineo cerebral.

La lidocatna a dosis bajas es capaz de producir blogueo de
las descargas corticales a la estimulacidn eléctrica, to que ha-
sido de aplicacién clfnica en el tratamiento del Status epilépti

co en Europa (17,60).
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A bajas concentraciones plasmiticas se observa: suepo, se-
daci6n, ausencia de respuesta y un estado de analgesia. La infy
si6n de 1idocafna ha encontrado aplicacifn en el tratamiento del
dolor y como suplemento de la anestesia general (17,40,52)., La-
sintomatologfa de dosis subconvulsivas produce: pérdida de la -
atencidn, mirada fija, movimientos de masticacibn y de deglucidn,
disminucifn de la agudeza auditiva, ansiedad y somnolencia, movi
mientos finos de las extremidades los cuales han sido varios pun
tos de referencia del sfndrome psicomotor convulsive (17,18,20,-

60).

La respuesta eléctrica y conductual de 1a lidocaina 1.V. -
én él hombre tiene un sorprendente parecido a las convuisiones -
focales amigdalinas vistas en el gato (60). Asi mismo el sfindro
me de una reaccién subconvulsiva del SNC. a la lidocaina tiene -

mucho en comdin con las vonsulsiones del pequefio mal {60),

La lidocaina produce disminucién en el consumo de oxfgeno-
cerebral y aumenta la resistencia vascular cerebral. La reduc--
cifn del flujo sanguineo cerebral y el volumen sanguineo cere--
bral, es el mecanismo por el cual 165 barbitirices reducen la -
presién intracraneana (22). La vespuesta metab6lica cerebral a-
la administracidn de la lidocaina 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 1123 al iuicie
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de las convulsiones (44,53). Hay up aumentoc de fosfocreatinma dy
rante las convulsiones {44), E¥ lactato y piruvato cerebral du-
rante las convulsiones varian inversamente con 1a PLO2. EV in--
cremento en la relacién L/P en la hipocapnea puede deberse a el-
efecto de alcalosis fntracelular y/o estimulacibn de la glic6li-
sis por hipoxia cerebral a disminpuciGn del flujo sangufneo cere~

bral (44).

Estudios neuroldgicos y metab&licos indican que las convul
siones producidas por la lidocafna son generadas en el sistema -
Timbico (17 ). Sin embargo las convulsicnes pueden ser considera
das como una manifestacién motora en la cual otras estructuras -

cerebrales contribuyen significativamente,

Es evidente que el aumento ohservado en el GHPc cerebelar-
y ta disminucibn del AMPc cerebelar durante las convulsiones, in
dican una actividad aumentada de 1as células de Purkinge en ra--
tas {64). AsT mismo no hay cambios significatives en el metabo-

1ismo g]uco1ft1co cerebral y energia almacenada.

Propiedades anticonvulsivas: a dosis de 2 mg/kg de peso -
proteje contra convulsiones en el mono, en el hombre es eficaz -
para interrumpir el Status epiléptice las dosis terapéuticas son
de 2-3 mi]igrs/kg administradas a una velocidad de 40-50 mg/min-

reduce asf mismo las convulsiones en el tratamiento electrocon--
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vulsivo, no las yugula totalmente, suprime la fase ténica. (5mg/-
kg) (17,32).

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR:

Efectos electrofisiolfgicos cardiacos.- Las concentracio-
nes terapéuticas de lidocaina no tienen efecto sobre los poten--
clales de accién ni sobre la frecuencia de descarga del nédulo -
sinusal aislado de conejo {8). La depresign del nédulo sinusal-
humano es muy poco comin pero puede producirse en sujetos con en
fermedad preexistente del ndédulo sinusal (8,21). Las concentra-
ciones terapéuticas diswminuyen la pendiente de despolarizacidn -
de ia fase 4 normal en las fibras de Purkinje (8). Causa aumen-
to del umbral de corriente eléctrica diast§lica en las fibras -
cardfacas de Purkinje aumentando la conductancia al potasio sin-

cambiar el VYm en reposo ni el potencial umbral (26).

Tiende a reducir la dispersidn temporal y espacial de la -
refractariedad. E1 perfodo refractario efectivo tambien se acor
ta. Puede abolir la reentrada ventricular, ya sea mejorando la-

conduceibén o causando un bloqueo bidireccionat.
Efectos electrocardiogrdficos.- Causa cambios insignifi--

cantes en el electrocardiograma, el intervalo Q-7 puede acortar-

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

dad préexistente de tas ramas de ]os_hace§ (26).

En perros tiene un efecto depresor directo y un efecto es-
timulador beta-adrenergico indirecto sobre el corazén {65). Des
pués de la administracifn de 1-2 mg/kg I.V. aumenta el gasto car
diaco debido a accidn central. Wiklund encontr6 un aumento en -
la frecuencia cardlaca, presifn arterial media y gasto cardiaco-
durante la administracidn de lidocaina en humanos a dosis de 4 -

kg/min. (61).

Aumenta la resistencia vascular pulmonar en un 84% y tam--
b1§n la presidn pulmonar arterial media en 33% en perros a dosis
de 10 mg/kg (43). La hipotensidn producida se relaciona con un-

efecto inotropico negativo.

Cuando se administra lidocafna a dosis de 1.5 mg/kg I.V. -
en humanos previos a la intubacifn endotraqueal se observa un au
mento de la frecuencia cardiaca, presién arterial media en el -

primer minuto despues de la intubacién (28}.

Se han reportado pequefas disminuciones de la resistencia-
vascular sistémica, la disminucidén del findice cardiaco, presidn~
arterial sist6lica, trabajo ventricular izquierdo y aumento de -

la presién capilar pulmonar en cuiia son compatibles con depre- -
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si6n directa del miocardio (39). La depresidn de la conduccidn-
en nervios y tejido cardiaco es por el bloqueo de los canales pa
ra el sodio. Los anestésicos locales tienen una alta afinidad -
por Yos 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 desarroila durante la fase ascendente
y meseta del potencial de accifn y desaparece durantg el interva
lo diast8lico entre cada latido, Lla lidocaina bloquea rapidamen
te los canales abiertos e inactivos durante el potencial de ac--

cidn (31).

Wiklund y Jorfeldt demoStraron que la lidocaina en infu- -
sién IV. incrementa el flujo sangufneo esplacnico y e1 consumo -
de oxfgeno, la absorcién de lactato y glicerol y la tiberacidén -
de 3~hidroxibutirato. Estos efectos son simpaticométicos pero -
no pueden ser explicados por un simple mecanismo que incluye el-

aumento en.la actividad del sistema nervioso simpdtico,
EFECTOS SOBRE EL APARATO RESPIRATORIO:

E1 efecto depresor respiratorio de una inyeccién IV, de 11
docafna, es transitorio, dura solamente 2.5 min. después de un -
bolo de 7.5 mg/kg, por lo tanto, en ausencia de actividad convul
siva o disfuncién cardiovascular, la depresién respiratoria pue-
de ser corta y manejada facilmente con suplemento de oxfigeno 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 pulmén absorbe muchas -
substancias end6genas y exfgenas y algunas aminas, muchas de las
cuales son biolbgicamente activas, 1o anterior tambien es verda

dero para la lidocafna (35,36).

Inhibe los reflejos ltaringeos.

TOXICIDAD:

La lidocaina, no es irritante a los tejidos incluso a con-
centraciones de 88% (14). Aunque puede afectar adversamente la-
hemodinamia en pacientes con funci6n cardiaca severamente compro
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, libres y unides. Su unién
a plasma y tejidos es extensa y constituye la mayor fuente de re
serva en el organismo, la toxicidad, esta en relacién unicamente

con la concentracidn libre,
La depresién tdéxica de Yas membranas excitables en el SNC-

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

debido al equilibrio entre la absorcibn, distribucibn y elimina--
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ci6n del agente. Los niveles histicos dependeran de) coeficien-
te de partici6n tejido/sangre y del grado de perfusitn histica.-
La absorcidn es mds elevada en los tejidos con fndices de perfu-
sibn elevada, como el corazén, higado y cerebro. b) El estado -
de las membranas receptoras segin el momento, determinado por -
factores como las concentraciones {6nicas y el equilibrio &cido-

base (9).

La velocidad de administracién juega un papel importante -
en el establecimiento de siptomatologfa de niveles t6xicos y el-
‘establecimiento de dosis téxicas (20). Los signos y sfntomas de
intoxicacién por dosis subconvulsivas son una mezcla de expre- -
giﬁﬁ de excitacién y depresidn del SNC. Los signos y sfintomas -
tales como somnolencia e inconciencia temporal se consideran evi
dencias de depresifn, mientras que las contracturas musculares y
el trazo E.E.G. epileptiforme sobre la amigdala son formas de es

timulacién {54).

Los principales sintomas son a menudo sutiles, Pueden in-
clufr sensaciones de disociacidn, paretesias {a menudo periorales},
leve somnolencia o ligera agitacidn, vision borrosa, tremor mus-
cular, dificultad para hablar (17), todos estos sintomas son a -
dosis subconvulsivas, la dosis promedio convuisiva en el hombre-
es de 7.3 mg/kg (17), en el mono la dosis convulsiva total es de

18.1 mg/kg administrada a una velocidad de 4mg/min con unos nive

P . [
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les arteriales de 18.2 microgr/ml (17). Concentraciones mayores
en el hombre de 7.3 mg/kg producen convu151ones. paro respirato-

rio y muerte,

La togicidad observada en el SNC. es directamente propor--
cional a la potencia anestésica in vivo de la lidocafna. La do-
_sis acumulativa para producir depresién cardiovascular y muerte,
“en pervos fue de 3.5 veces mayor que la dosis acumulativa para -
producir convulsiones (43) en este estudio se apoya la impresidn
clinica de que el sistema cardiovascular es mds resistente a las
acciones téxicas de la 1idocaiua que el SNC. Moore y cols. han -
demostrado que con acidosis e hipoxia el inicio de convulsiones-

en humanos es mls ré&pido.

Morishima y cols., han demostrado en mandriles que la do--
sis letal de 1a lidocaina disminuye significativamente en presen
cia de acidosis e hipoxia porque hay una mayor absorcién de 1ido

caina por el miocardio acidético e hipfxico.

La acidosis incrementa el catién de la lidocafna a expan--
sas de la base no fonizada y la alcalosis tiene el efecto inver-
so (10,23). La fraccién no ionizada es importante porque es -
esencial para la penetracién en los tejidos y tamhien porque es-

la forma capaz de producir la anestesia
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Burney y Difazio demostraron que el pH afecta la unidn a -
protefnas de la lidocaina, ademﬁs el rango fisiol6gico del pH es
normalmente el punto donde pequefios cambios en el pH podrfan pro
ducir grandes cambios en la unién. Una disminucién en el pH tal
como el producido por acidosis respiratoria produce un aumento -
en 1a concentracién de la droga libre en plasma, tales cambios -

aumentan la toxicidad sobre el S.N.C.

Avery y cols. encontraron que ep perros la hiperkalemia no
alteva las dosis convulsivas de la lidocafna. Se ha demostrado-
que 1a hiperkalemia intensifica el efecto depresor de la lidocaf
na sobre los pardmetros de conduccifn del corazén. As{ mismo se
encontrd que ta hipotensidén a dosis cardiotéxicas es secundaria-

a depresién de la funcién del miocardio como bomba.

En ratas, dejong y Bonin, encontraron que las convulsicnes
siempre preceden a la muerte excepto despues de colapso cirecula-

torio por dosis elevadas.
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ITNTERACCION MEDICAMENTOSA

Fgely. encontré que la cimetidina reduce el flujo sanguf--

- neo hepdtico y el aclaramiento sistémico de drogas tales como el
propanolol y la lidocaina {63), asoci&ndose con un incremento en
la toxicfdad, disminuye el aclaramiento de la lidocaina en un -
25%. Ochs y cols. encontraron que la coadministracidn de propa-
nolol con la lidocafna provoca un incremento significativo del -
30% en la concentracifn media de la lidocaina, Estos efectos -
probablemente sean atvribuidos a reduccién del gasto cardiaco y -
del flujo sanguineo hepdtico debido a la accién beta bloqueadora
del propanolol. Los pacientes con insuficiencia cardiaca conges
tiva o alguna cardiopatfa que cursan con un flujo sanguineo hepd
tico disminuido, existe el peligro de provocar un aumento en la-
toxicidad de 1a lidocafna cuando esta se administra en infusién-

continua (16,57,66}.

Usos

Tiene diversos usos como anestésico local..Por via IV. se=

ha usado como:

a) Tiene un estrecho espectro antiarrftmico, se usa casi -
exclusivamente para tratar arritmias ventriculares, principalimen
te en unidades de cuidado intensivo. Es efectiva contra las -

arritmias causadas por el infarto del miocardio (8,50), cirugfa-
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de corazén abierto y digital.
b) Es efectiva en el tratamiento prbfil&ctico de arr{tmias
ventriculares durante 1a fase cldnica del tratamiento electrocon

vulsivo (32,58).

¢) Previene el incremento de la presidn intracraneana a do
sis de 1.5 mg/kg de peso en pacientes {ntubados por tumor cere--

bral, durante la aspiracifn endotraqueal (22).

d) Cuando se administra antes de realizar la intubacidn -
orotraqueal, previene la hipertension y la taquicardia en pacien

‘tes con enfermedad de arterta coronaria (1,59).

Hamill ¥ Bedford, demostraron que la lidocaina a dosis de-
1.5 mg/kg de peso IV. un minuto antes de 13 intubaci6én endotra--
queal previene la hipertensibn intracraneal y limita la intensi-

dad y duraci6n de Ya estimulacidn cardiovascular.

e) Previene y controta el laringoespasmo y la tos durante-

la extubacign (6,15,25).

f) La administracidn de la Jidocafna durante la anestesia-
general, disminuye los requerimientos de los anestésicos por -
jnhalaci6n {concentracién alveotar minima); la del halotano en -

un 28%, Ja del 6xido nitroso en un 45% (29), y tambien la del en
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fluorano en un 15-37% (30). Sus propiedades anestésicas han si-

do demostradas en ratas, perros y en humanos.

9) Iwane y cals, lo utilizaron para el tratamiento de la -

adiposis dolorosa.

Tambien ha sido usada para el tratamiento del dolor debido
a quemaduras, cicatrices cutdneas, dermatomiositis, prurito. Sin
embargo el mecanismo de accién de este aun no ha sido dilucidado.
La lidocafna puede hloquear los impulsos de conduccién 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 Y METODO

Se 1levo a cabo un estudio prospectivo en el Hospital de -
Concentracién Nacional Central Norte de PEMEX, En 22 pacientes-
del sexo femenino, con una edad promedio de 40.8 afos (cuadro -
1}, programados para cirugfa eléctiva abdominal (cuadro 2). A‘-
fin de conocer el grado de analgesia que se obtiene con el uso -

de 1idocafna en dosis hajJas en infusidn continua durante 24 hrs,

A todos los pacientes se les realizé, previo a su cirugia:
Determinacién del peso corporal, pruebas de funcionamiento hepd-
tico, exdmen general de orina, biometria hemitica, quimica san--
gufnea y electrocardiograma, para descartar cardiopatfas. hepato
patfas o nefropatfas. 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-quirdrgico, se realizo un -
interrogatoric en el servicio de recuperacién acerca del! infcio-
e intensidad del dolor; por medio de la escala visual del dolor-
(fig. 2). Al grupo control (grupo 1) se te administro solucidn-

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

En el grupo 1I, se administro la infusifn de tidocaina en-
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solucién salina 0.9%;(1 mg/ml de lidocaina) con bomba de infu- -

sifn.

‘La velocidad de admjnistracién fue de acuerdo al peso de -
cada paciente a fin de administr@r § microgr/kg/min. durante -

24 hrs, de lidocafna,

En el grupo II, a todos ]6; pacientes se les realizé una -
determinacién de gases en sangre arterial para conocer el estado

&cido-base de cada paciente, previo al inicio de la infusidn.

En ambos grupos se valord la intensidad del dolor por me--
dio de una escala visual, a las 6, 12, 18 y 24 hrs, de iniciada-
la infusién. Tambien se cuantifico la cantfdad de analgésico -
(pirazolona) administrada a cada paciente, si referia dolor in--

tenso.

Se comparo el grado de analgesia obtenida, al final de la-
infusidn, asf como la cantidad de analgésico administrado (fig.-

5).

La comparacidn estadistica se efectud mediante el andlisis

de varfanzas (método de Student) (11).
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No. Pacientes edad (aflos) peso {

promedio 1imite promedio
Grupo 11 40.9 24-51 63.5
Grupo 11 11 40.8 20-52 59.6

Cuadro 1. Edad y Peso de ambos grupos.

El riesgo anest&sico-quirdrgico segun 1a ASA fue de I, 1]

y 111,

Tipo de cirugfa

No. de pacientes

Grupo 1 Grupo II
Histerectomia
abdominal 9 9
@oleci;tectOmia 2 1
Esplenectonmia 0 1

Cuadro 2. Nimero y tipos de cirugfas

ambos grupos.

realizadas en
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CRESULTADDS

.Los resultados obten1dos en 1as primeras 6 horas. fueron -

simi]ares en ambos grupos (fig.,s)

Alas 12 hoféé gé uESérQo§ en‘e1-g}upo 11 un. 59% de efecto
analgésico, contra un’ 12% en. el grupo control, observandose una-

diferencia significativa de P<1 0.01,

A las 18 horas, el grado de analgesia obtenido &n el grupo
11 fue de un 80%, comparade con un 409 del grupo control. -
(P4 0.001),

En el grupo control 1a analgesia obtenida en las 24 hrs., -
fue de un 52% y la cantidad total de analgésico (pirazolona) ad-
ministrado fue de 5.8+1.8 gr. Los resulitados en el grupo II al-
término de 1as 24 hrs, fueron: E1 grado de analgesia obtenido, -
fue de un 87% y la cantidad total de analgésico fue de 1.25+0.45

(P £ 0.001).

ta fig. 5 muestra el grado de analgesia obtenido en ambos-
grupos durante las 24 horas. El promedio de analgesia durante -

los intervalos de valoracidn.
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CONCLUSIONES

- E1 dolor postoperatorio de las incisfones abdominales es -
un factor fundamental para la reduccifn de 1a capacidad vital y-
de la tos productiva. EV dolor abdeminal constituye una podero-
sa causa de dism1nuci§n del volumen corriente y de la capacidad-
vital. E1 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 lidocaina ad
ministrada por via intravenosa no produce analgesia, sino, unica

mente sedacién, 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 atra parte los resultados duvante las primeras horas,-
nos indican que la farmacocinética de la lidocafina, cuando ésta-
es administrada en infusién continua es necesario esperar 3 vi--
das medias de eliminaci6n para que alcance un equilibrio de cen-
centracién plasmitica del 87%. Ya que la vida media en equili--

brio dindmico para la lidocafna es de 89 mins. (57).
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Los resultados que Ta lidocaina disminuye la severidad 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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