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stá comprobado que un anestésico local administrado
i n t r avenosamente proporciona niveles import a n t e s
de analgesia sistémica. Los anestésicos locales intra-

venosos pueden ser útiles en los pacientes con dolor
crónico en quienes otras modalidades terapéuticas han

sido ineficaces. Aunque existe una gran gama de anestésicos locales,
desde la cloroprocaína hasta la lidocaína, es esta última la que se pre-
fiere para brindar analgesia intravenosa sistémica.

Se ha demostrado que los anestésicos locales poseen efectos inten-
sos sobre el Sistema Nervioso Central (SNC); en el hombre se han
o b s e rvado efectos sedantes y analgésicos centrales. D i ve rs a s
teorías explican la farmacodinamia del anestésico local. En 1938,
L e riche propuso que la lesión tisular causaba va s o c o n s t ri c c i ó n
r e f l e j a , produciéndose anox i a , disfunción capilar y aumento de la
p e rm e a b i l i d a d . Este proceso, según Leri c h e , acumularía metaboli-
tos nociceptivo s , y como consecuencia se irritarían las term i n a-
ciones nerviosas peri f é ri c a s.

E n t o n c e s , L e riche supuso que el anestésico local (procaína) actuaría
directamente sobre los endotelios art e ri o l a r , m e t a a rt e riolar y capilar,
p r ovocando va s o d i l atación generalizada y anestesia en las term i n a-
ciones nerviosas irri t a d a s. Una vez presente la va s o d i l at a c i ó n , c o m o
consecuencia surgía la hiperp e rmeabilidad capilar, lo que conducía a
la trasudación del anestésico local hacia los tejidos con la consiguiente
anestesia de las terminaciones e interrupción del arco reflejo doloroso.

Esa teoría de Leriche referente al trasudado de anestésico local, f u e
comprobada en 1946 por A l l e n , Grossman y Lyons cuando encon-
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traron seis a ocho veces más procaína en el
área lesionada del paciente quemado que en el
tejido norm a l .

Un antecedente de importancia para el
manejo de dolor es el reporte realizado por
G o r d o n , en 1943, quien utilizó las infusiones
con procaína para aliviar el pru rito asociado
a ictericia y como ayuda en el manejo del
dolor durante la curación de los pacientes
q u e m a d o s , mediante la perfusión lenta de
una solución de procaína al 0.2 por ciento. E l
p e riodo de goteo va riaba desde una hora
hasta hora y media. La analgesia se pro-
longaba desde dos hasta 12 horas.1

Po s t e ri o rm e n t e , con base en el trabajo de
G o r d o n , B i g e l ow y Harrison propusieron
que la analgesia se debía tanto a la acción
anestésica local en el tejido inflamado y
t r a u m atizado como a su acción central en el
sistema nerv i o s o, con lo que se bloqueaba
parcialmente el sistema nervioso simpático y
se neutralizaba la va s o c o n s t ricción anorm a l
producida por el dolor.

Al aparecer, la lidocaína se usó para saber si
el dolor era sensible al bloqueo del canal de
sodio (Na++). Si reaccionaba positiva-
mente, se aplicaban otros bloqueadores de
estos canales. Para este fin se ha empleado la
mexiletina, que al igual que la lidocaína es
un bloqueador de canales de sodio y cuyo
mecanismo de acción consiste en reducir la
actividad espontánea de las estructuras que
muestran descargas anormales.

Los pacientes diabéticos con neuropatía han
mostrado beneficios como disminución del
dolor por va rios días después de la adminis-
t r a c i ó n ; esta mejoría se ha continuado con la
aplicación de congéneres de la lidocaína
como la mexiletina en forma oral en el alivio
del dolor por neuropatía diabética y daño
n e rvioso peri f é ri c o, o bien la tocainida en la
n e u r a l gia del tri g é m i n o.2 , 3 La lidocaína



sistémica es eficaz en el tratamiento del dolor
n e u r o p á t i c o, c u yo mecanismo de acción es
semejante al de los anticonv u l s i vo s ,m e d i a n t e
el bloqueo de la actividad neural espontánea
a concentraciones que no alteran la conduc-
ción axonal.

La habilidad de la lidocaína observada ini-
cialmente para suprimir focos irri t a b l e s
( C ovino y Va s a l l o, 1976) ha sido empleada
en el tratamiento del dolor asociado con
d e s a f e r e n t a c i ó n . Por esta razón, se ha consi-
derado la utilidad de la lidocaína como
agente analgésico en pacientes con desór-
denes de este tipo.4 , 5 La lidocaína puede ay u-
dar en el tratamiento del dolor neuropático,
ya que, a través de un modelo con rat a s , se ha
probado que la infusión de este fárm a c o
reduce la alodinia y que ello depende de la
dosis administrada.2

Las descargas neurales ectópicas son sensi-
bles a los anestésicos locales aplicados a la
circulación, puesto que estas drogas blo-
quean la conducción del impulso, o bien
previenen el inicio de la descarga anormal.
Estas descargas son inhibidas por dosis sus-
tancialmente más bajas que las requeridas
n o rmalmente para un bloqueo, ante las
cuales resulta aún más sensible el ganglio de
la raíz dorsal que incluso el mismo sitio en
donde se encuentre el daño.6

La lidocaína sistémica suprime las descargas
generadas en los focos ectópicos (completa o
parcialmente) de los nervios peri f é ri c o s , en el
ganglio de la raíz dorsal y en la raíz dors a l .
Este fenómeno se ha observado en las fibras
m i e l i n i z a d a s , que también participan en el
dolor disestésico y en las fibras C no mieli-
nizadas que es ya conocido que interv i e n e n
en las descargas ectópicas que ocurren en
n e rvios lesionados. Está bien documentado
que ellas responden mucho mejor a la lido-
caína sistémica en comparación con las
fibras A. Entre las fibras A delta y C, estas

últimas son más inhibidas que las fibras
delta, ya que la depresión en amplitud y
velocidad de conducción es mayor.6,7

Esto indica que la lidocaína reduce la con-
ducción de manera selectiva en axones
mielinizados de pequeño diámetro. En el
h o m b r e , los estímulos dolorosos son con-
ducidos por pequeñas fibras mielinizadas
(delta) y no mielinizadas (C). Si Los
anestésicos locales intravenosos bloquean las
fibras C, y en adición las fibras delta, i n t e-
rrumpen la transmisión de los impulsos
dolorosos para producir analgesia.7

Algunas veces los pacientes afectados por
lesiones nerviosas periféricas o lesiones de
las raíces, reportan dolor espontáneo, junto
con hiperalgesia a estímulos mecánicos y
térmicos,aunque también puede existir pér-
dida de la sensibilidad (Ochoa, 1985). Es
posible que dicha asociación de síntomas
positivos y negativos sea, en ciertos casos,
referida a estructuras profundas o a territo-
rios cutáneos que pueden no corresponder
a la distribución anatómica clásica de las
raíces, los plexos o los nervios.8,9

El dolor generado por lesiones nerviosas es
difícil de tratar y con frecuencia se resiste
al manejo con analgésicos conve n c i o n a l e s.
Los síndromes dolorosos at ri buidos a daño
n e rvioso peri f é rico incluye n : n e u r a l gi a
p o s t r a u m á t i c a , neuromas postraumáticos,
n e u r o p atía peri f é rica diabética, n e u r a l gi a
p o s t h e rp é t i c a , dolor en miembro fantasma,
n e u r o p atía isquémica, n e u r o p atía postra-
d i a c i ó n , n e u r o p atía nutricional y neu-
r o p atía alcohólica.1 0

Generalmente el dolor es experimentado en
las extremidades y referido como dolor tipo
a r d o r o s o, q u e m a n t e , lancinante (como
d e s c a r g a s ) , p a r oxístico tipo choque eléctri c o
y como un dolor que se irradia a través de la
extremidad;en algunos casos la hiperpatía y
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la hiperestesia son los datos predomi-
nantes.10 La lidocaína,empleada ya en casos
de neuralgia, se debe administrar a dosis
que no produzcan sedación ni efectos cola-
terales importantes. Cuando es manejada
con conocimiento del fármaco y dentro de
la dosis recomendada, causa un estado de
alivio del dolor de rápido inicio.9

En los estados crónicos de dolor las concen-
traciones plasmáticas efectivas para su
manejo oscilan entre 2 a 7 m/ml con un
promedio de 5.7 m/ml. Dicha concentración
plasmática inhibe las descargas anómalas en
las fibras, pero no afecta la conducción
axonal norm a l .1 1

Se ha comprobado que después del daño a
un nervio peri f é ri c o, en los axones peri f é ri-
cos se induce la formación de neuromas, q u e
a su vez son el origen de actividad ectópica
espontánea de bajo vo l t a j e , y lo mismo
sucede en las células del ganglio de la raíz
d o rs a l . La base de esta actividad eléctri c a
espontánea en las fibras A delta y C es
d e s c o n o c i d a , pero hay teorías que proponen
la existencia de anormalidades en la distri bu-
ción de los canales de sodio axonales, en aso-
ciación con desmielinización posterior al
daño de un nervio peri f é ri c o. A d e m á s , l a
a p a rición de un inusual tipo de mecano-
rreceptores cutáneos, que aunque no poseen
actividad espontánea sí muestran descargas
a n o rm a l e s , p r o l o n g a d a s , débiles e irr e g u l a r e s
a ligeros estímulos mecánicos.1 0 A s í , la activi-
dad continua de las fibras aferentes se une a
estados de comportamiento donde un
modesto estímulo puede provocar una
respuesta pronunciada.2

En una serie de pacientes con neuropatía dia-
bética se ha sugerido un sitio de acción espinal
o supraespinal de la lidocaína administrada
i n t r avenosamente en estados dolorosos. L a
lidocaína  se distri bu ye adecuadamente en las
estructuras del sistema nervioso central

después de la administración sistémica. L o s
efectos de una dosis sistémica parecen ser más
potentes en el SNC que en las estructuras del
sistema nervioso peri f é ri c o. Aunque las term i-
naciones peri f é ricas responden a la lidocaína,
éstas parecen responder claramente a concen-
traciones relat i vamente altas en comparación
con las estructuras del SNC. Esto se basa en
estudios que señalan niveles plasmáticos de
5.7 m/ml para inhibir la actividad peri f é rica en
fibras A delta y C, n i veles que se alcanzan
a p r oximadamente con dosis de 6 mg/kg,
mientras que para suprimir las descargas en el
ganglio dorsal la dosis es más baja a razón de
1 mg/kg. Con esta dosis se obtiene un nive l
plasmático aproximado de 2 a 3 m/ml.

Por otra part e , se ha reportado que la supre-
sión neuronal en la lámina V de Rexed en los
receptores de alto umbral, m e c a n o rr e c e p-
tores y receptores térmicos requieren de una
concentración plasmática de aprox i m a d a-
mente 3 a 10 m/ml y una dosis intrave n o s a
de 1 a 5 mg/kg, con lo cual se suprimen las
fibras C polisinápticas.2,11 

La  lidocaína intravenosa a dosis de 3 a 4
mg/kg elimina la actividad evocada en neu-
ronas de amplio rango dinámico en el daño
crónico peri f é ri c o, hecho importante en el
manejo doloroso de este tipo de lesiones, ya
que en dichos procesos dolorosos las neuronas
de amplio rango dinámico se sensibilizan y
son las responsables del dolor espontáneo.9

El fortalecimiento de las aferencias sinápticas
a las neuronas de amplio rango dinámico es
uno de los mecanismos responsables de dos
de los datos clínicos que se presentan con
frecuencia en este tipo de lesiones (alodinia e
h i p e r a l g e s i a ) , mientras que la acción de la
lidocaína sobre las neuronas de amplio rango
dinámico puede ser interpretada como una
inhibición del fortalecimiento sináptico. E l l o
indica claramente que la droga actúa y tiene
efecto a nivel del SNC.9 , 1 1



La biotransformación del fármaco es un pre-
rrequisito para los beneficios que éste bri n d a .
Va rios metabolitos con actividad anesté-
s i c a / a n t i a rrítmica y vidas medias más prolon-
gadas o iguales que el propio fárm a c o, s o n
producidos en el hígado, entre los que se
incluyen: monoetylglicynexylidida y gli-
cy n e x y l i d i d a . Se ha demostrado que en el asta
d o rsal son los metabolitos quienes ejercen el
efecto farm a c o l ó gi c o, por lo que la adminis-
tración sistémica es esencial.2

Se ha encontrado disminución o abolición de
la sintomatología clínica producto de lesiones
nerviosas (alodinia, hiperalgesia térmica)
va rias veces la vida media, r e p o rt á n d o s e
mejoría hasta por 24 horas después de la
administración intravenosa de lidocaína,
mientras que otros autores refieren alivio hasta
por 21 días, lo que habla de los efectos pers i s-
tentes que se pueden obtener con el uso de
lidocaína intrave n o s a . El efecto prolongado
incluso por va rias semanas sólo indica la per-
manencia de la droga en algún sitio activo
tisular o tejido de manera activa .2

Una propuesta sugiere suministrar lidocaína
e n d ovenosa de tres form a s ;una de ellas consiste
en administrar un bolo (dosis única) como lo
señaló Leri c h e . La segunda incluye un bolo ini-
cial para posteri o rmente continuar la adminis-
tración en infusión, o bien sólo esta última.5

Cuando se opta por el primer esquema, e l
bolo inicial se puede calcular entre 2 a 3
mg/kg IV y se administra en un periodo de
a p r oximadamente 3 a 5 minutos, ya sea por
medio de una bomba de infusión o con la
ayuda de un metrizet (Leriche aplicaba pro-
caína al 1 por ciento de 5 cc a 10 cc en bolo
sólo con la ayuda de una jeri n g a ) . Los va l o r e s
plasmáticos promedio que se alcanzan con el
bolo oscilan entre 5.62 + 1.39 m/ml. En la
segunda forma de administración, el bolo es
seguido por lidocaína en infusión a dosis de
1 a 4 mg/kg por un periodo de una hora, c o n

lo cual los valores plasmáticos promedio
descienden a 1.5 a 2 m/ml.5

Existe controve rsia en cuanto a la utilización
de estos esquemas, ya que con la admi-
nistración del bolo se está muy próximo a
n i veles tóxicos. Para el tratamiento del dolor
( p rincipalmente neuropático) es factible lle-
varlo a cabo con dosis y concentraciones
m í n i m a s , debido a que las estructuras ner-
viosas centrales y peri f é ricas responden
f avorablemente a estos nive l e s , mismos que
se pueden obtener con el tercer esquema, e n
donde sólo se propone la infusión cuya dosis
oscila entre 1 a 4 mg/kg y 5 mg/kg. Con ello
se alcanzan niveles plasmáticos de 1.5 a 2.0
m / m l , los cuales producen una bu e n a
r e s p u e s t a .2 , 5 , 1 0

En cuanto al rango de infusión, siempre es
p r e f e rible iniciar con dosis bajas para va l o r a r
respuesta y efectos tóxicos, por lo que se
s u giere siempre comenzar con infusiones
entre 1 a 1.5 mg/kg/hr, o bien 4 mg/minuto
durante una hora en el adulto. Otro esquema
hace referencia a que en un paciente con
peso promedio de 60 kg a 70 kg, se debe
infusionar  60 a 70 mg/hr.1 0

Aunque en México la lidocaína es el anestési-
co local más utilizado, la procaína es el agente
ideal para su administración IV debido a su
potencia y baja tox i c i d a d . Sin embargo, s u
m ayor desventaja es su corta acción. B o n i c a
ha recomendado la tetracaína IV como part i-
c u l a rmente favorable (cuando hay dolor,
p ru rito y otras situaciones en las que puede
i n t e rru m p i rse un patrón reflejo) debido a su
potencia y acción prolongada, pues el alivio
del dolor dura de 2 a 3 veces más en com-
paración con la procaína. Por ello, r e c o-
mendó su uso en caso de dolor ori ginado por
espasmo muscular, p e r o, a causa de su alta
t ox i c i d a d , la dosis recomendada es de 3
mg/kg en concentración de 0.025 por ciento,
administrada a lo largo de tres horas.
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La cloroprocaína IV tiene ventajas sobre la
lidocaína debido a su rápida hidrólisis por la
colinesterasa plasmática. La cloroprocaína es
dos veces más potente, se hidroliza cuat r o
veces más rápido que la procaína y puede
e m p l e a rse en pacientes de bajo riesgo a causa
de su mínima toxicidad y elevada potencia.
Se ha usado a dosis de 60 ml de cloroprocaí-
na al 3 por ciento IV dosis única. Mc Donal
la ha considerado ideal para tratar dolor
crónico refractario en problemas muscu-
l o e s q u e l é t i c o s.

Se ha informado de la eficacia de la lidocaína
intravenosa sola o en combinación con
a n t i e m é t i c o s , como el droperidol o la pro-
m e t a z i n a , para aliviar ataques agudos de
m i graña en una dosis de 100 mg de lidocaína

combinada con 25 mg de prometazina o 2.5
mg de droperidol IV durante cinco minutos,
cuidando que no se presente hipotensión. E s t a
técnica se puede combinar con la adminis-
tración de ox í g e n o.

Por otra part e , los anestésicos locales en
infusión pueden controlar el dolor, tanto por
la vía endovenosa como por la epidural en
infusión continua. Inicialmente el manejo de
esta vía servía para tratar el dolor postoperat o-
ri o, pero más recientemente se le ha encontra-
do utilidad en el control de la sintomat o l o g í a
dolorosa crónica en pacientes que cursan con
estados dolorosos de difícil manejo; tal es el
caso de enfermos con cáncer metastásico, c a r-
c i n o m atosis y situaciones en donde el dolor
mixto predomina y es más difícil la tarea de
mitigar la sintomat o l o g í a .

Estas infusiones incluyen anestésicos locales
solos, o bien combinados con narcóticos, lo
que favorece el manejo. La infusión conti-
nua peridural se aplica con la finalidad de
b rindar analgesia preve n t i va en ciru g í a
pélvica y de extremidades inferi o r e s , e l
inconveniente de estas infusiones es que
cuando se emplea lidocaína se puede pro-
ducir taquifilaxia, fenómeno que no repre-
senta un problema al utilizar bupivacaína.
La concentración usada también influye en
el grado de analgesia y la incidencia de efec-
tos colaterales, ya que una infusión cons-
tante puede causar hipotensión.

La infusión se maneja en promedio a dosis
de 1 mg a 2 mg/kg/ día de lidocaína. De esta
f o rm a , se puede decir que los anestésicos
locales intravenosos modifican la sensación
dolorosa en pacientes con dolor de ori g e n
n e u r o g é n i c o. Tales modificaciones consisten
en la reducción del dolor espontáneo y la
d e s a p a rición del dolor evo c a d o, y son rápida-
mente inducidas después de la aplicación de
la droga. Así mismo, los efectos son
duraderos y se obtienen con dosis bajas.9

El Manejo del Dolor a lo Largo de la Historia 

FECHA TRA TAMIENT O

Acupuntura y masajes
2600 + AC Opioides y otras hierbas

Curanderos, ceremonias religiosas
Exorcismos, sacrificios

XVIII Mesmerismo, electroterapia

XIX Hipnosis, terapia física, hidroterapia,
t e r m o t e r a p i a , mecanoterapia electroterapia.
Ácido acetilsalicílico
Óxido nitroso, éter dietílico
Anestesia local (cocaína)
Opioides (morfina, codeína, papaverina).

XX Cordotomía, lobotomía, neurotomía
Estimulación talámica, estimulación
eléctrica transcutánea.
Anestésicos modernos
AINE’s, esteroides

Tabla modificada de Vandam L. Historia de la práctica
anestésica. En Miller R (ed). Anestesia. 4 edición,
Harcourt Brace, NewYork, 1996:9-19.


