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Los anestésicos locales intravenosos pueden
ser Utiles en los pacientes con dolor crénico.
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traron seis a ocho veces mas procaina en el
area lesionada del paciente quemado que en el
tejido normal.

Un antecedente de importancia para el
manejo de dolor es el reporte realizado por
Gordon, en 1943, quien utilizé las infusiones
con procaina para aliviar el prurito asociado
a ictericia y como ayuda en el manejo del
dolor durante la curacion de los pacientes
guemados, mediante la perfusion lenta de
una solucion de procaina al 0.2 por ciento. El
periodo de goteo variaba desde una hora
hasta hora y media. La analgesia se pro-
longaba desde dos hasta 12 horas.!

Posteriormente, con base en el trabajo de
Gordon, Bigelow y Harrison propusieron
gue la analgesia se debia tanto a la accion
anestésica local en el tejido inflamado y
traumatizado como a su accién central en el
sistema nervioso, con lo que se bloqueaba
parcialmente el sistema nervioso simpatico y
se neutralizaba la vasoconstriccion anormal
producida por el dolor.

Al aparecer, la lidocaina se us6 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 lidocaina es
un blogueador de canales de sodio y cuyo
mecanismo de accion consiste en reducir la
actividad espontanea de las estructuras que
muestran descargas anormales.

Los pacientes diabéticos con neuropatia han
mostrado beneficios como disminucién del
dolor por varios dias después de la adminis-
tracion; esta mejoria se ha continuado con la
aplicacion de congéneres de la lidocaina
como la mexiletina en forma oral en el alivio
del dolor por neuropatia diabética y dafio
nervioso periférico, o bien la tocainida en la
neuralgia del trigémino.?® La lidocaina
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sistémica es eficaz en el tratamiento del dolor
neuropatico, cuyo mecanismo de accion es
semejante al de los anticonvulsivos,mediante
el bloqueo de la actividad neural espontanea
a concentraciones que no alteran la conduc-
cion axonal.

La habilidad de la lidocaina observada ini-
cialmente para suprimir focos irritables
(Covino y Vasallo, 1976) ha sido empleada
en el tratamiento del dolor asociado con
desaferentacion. Por esta razén, se ha consi-
derado la utilidad de la lidocaina como
agente analgésico en pacientes con desor-
denes de este tipo.*S La lidocaina puede ayu-
dar en el tratamiento del dolor neuropético,
ya que, a través de un modelo con ratas, se ha
probado que la infusion de este farmaco
reduce la alodinia y que ello depende de la
dosis administrada.?

Las descargas neurales ectépicas son sensi-
bles a los anestésicos locales aplicados a la
circulacion, puesto que estas drogas blo-
quean la conduccion del impulso, o bien
previenen el inicio de la descarga anormal.
Estas descargas son inhibidas por dosis sus-
tancialmente mas bajas que las requeridas
normalmente para un bloqueo, ante las
cuales resulta alin mas sensible el ganglio de
la raiz dorsal que incluso el mismo sitio en
donde se encuentre el dafio.

La lidocaina sistémica suprime las descargas
generadas en los focos ectopicos (completa o
parcialmente) de los nervios periféricos, en el
ganglio de la raiz dorsal y en la raiz dorsal.
Este fendmeno se ha observado en las fibras
mielinizadas, que también participan en el
dolor disestésico y en las fibras C no mieli-
nizadas que es ya conocido que intervienen
en las descargas ectdpicas que ocurren en
nervios lesionados. Estd bien documentado
que ellas responden mucho mejor a la lido-
caina sistémica en comparacion con las
fibras A. Entre las fibras A delta y C, estas

Ultimas son mas inhibidas que las fibras
delta, ya que la depresién en amplitud y
velocidad de conduccion es mayor.87

Esto indica que la lidocaina reduce la con-
duccién de manera selectiva en axones
mielinizados de pequefio diametro. En el
hombre, los estimulos dolorosos son con-
ducidos por pequefias fibras mielinizadas
(delta) y no mielinizadas (C). Si Los
anestésicos locales intravenosos bloquean las
fibras C, y en adicion las fibras delta, inte-
rrumpen la transmision de los impulsos
dolorosos para producir analgesia.”

Algunas veces los pacientes afectados por
lesiones nerviosas periféricas o lesiones de
las raices, reportan dolor espontéaneo, junto
con hiperalgesia a estimulos mecanicos y
térmicos,aunque también puede existir pér-
dida de la sensibilidad (Ochoa, 1985). Es
posible que dicha asociacion de sintomas
positivos y negativos sea, en ciertos casos,
referida a estructuras profundas o a territo-
rios cutdneos que pueden no corresponder
a la distribucién anatémica clésica de las
raices, los plexos o los nervios.8*°

El dolor generado por lesiones nerviosas es
dificil de tratar y con frecuencia se resiste
al manejo con analgésicos convencionales.
Los sindromes dolorosos atribuidos a dafio
nervioso periférico incluyen: neuralgia
postraumatica, neuromas postraumaticos,
neuropatia periférica diabética, neuralgia
postherpética, dolor en miembro fantasma,
neuropatia isquémica, neuropatia postra-
diacion, neuropatia nutricional y neu-
ropatia alcoholica.t°

Generalmente el dolor es experimentado en
las extremidades y referido como dolor tipo
ardoroso, quemante, lancinante (como
descargas), paroxistico tipo choque eléctrico
y como un dolor que se irradia a través de la

extremidad;en algunos casos la hiperpatiay o
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la hiperestesia son los datos predomi-
nantes.*° La lidocaina,empleada ya en casos
de neuralgia, se debe administrar a dosis
gue no produzcan sedacion ni efectos cola-
terales importantes. Cuando es manejada
con conocimiento del farmaco y dentro de
la dosis recomendada, causa un estado de
alivio del dolor de rapido inicio.®

En los estados cronicos de dolor las concen-
traciones plasmaticas efectivas para su
manejo oscilan entre 2 a 7 m/ml con un
promedio de 5.7 m/ml. Dicha concentracién
plasmaética inhibe las descargas andmalas en
las fibras, pero no afecta la conduccion
axonal normal.

Se ha comprobado que después del dafio a
un nervio periférico, en los axones periféri-
cos se induce la formacién de neuromas, que
a su vez son el origen de actividad ectdpica
espontanea de bajo voltaje, y lo mismo
sucede en las células del ganglio de la raiz
dorsal. La base de esta actividad eléctrica
espontanea en las fibras A delta y C es
desconocida, pero hay teorias que proponen
la existencia de anormalidades en la distribu-
cion de los canales de sodio axonales, en aso-
ciacion con desmielinizacién posterior al
dafio de un nervio periférico. Ademas, la
aparicién de un inusual tipo de mecano-
rreceptores cutaneos, que aungque no poseen
actividad espontanea si muestran descargas
anormales, prolongadas, débiles e irregulares
a ligeros estimulos mecanicos.'® Asi, la activi-
dad continua de las fibras aferentes se une a
estados de comportamiento donde un
modesto estimulo puede provocar una
respuesta pronunciada.?

En una serie de pacientes con neuropatia dia-
bética se ha sugerido un sitio de accion espinal
0 supraespinal de la lidocaina administrada
intravenosamente en estados dolorosos. La
lidocaina se distribuye adecuadamente en las
estructuras del sistema nervioso central
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después de la administracion sistémica. Los
efectos de una dosis sistémica parecen ser mas
potentes en el SNC que en las estructuras del
sistema nervioso periférico. Aungue las termi-
naciones periféricas responden a la lidocaina,
éstas parecen responder claramente a concen-
traciones relativamente altas en comparacion
con las estructuras del SNC. Esto se basa en
estudios que sefialan niveles plasmaticos de
5.7 m/ml para inhibir la actividad periférica en
fibras A delta y C, niveles que se alcanzan
aproximadamente con dosis de 6 mg/kg,
mientras que para suprimir las descargas en el
ganglio dorsal la dosis es més baja a razon de
1 mg/kg. Con esta dosis se obtiene un nivel
plasmatico aproximado de 2 a 3 m/ml.

Por otra parte, se ha reportado que la supre-
sién neuronal en la laminaV de Rexed en los
receptores de alto umbral, mecanorrecep-
tores y receptores térmicos requieren de una
concentracion plasmatica de aproximada-
mente 3 a 10 m/ml y una dosis intravenosa
de 1 a 5 mg/kg, con lo cual se suprimen las
fibras C polisingpticas.?1!

La lidocaina intravenosa a dosis de 3 a 4
mg/kg elimina la actividad evocada en neu-
ronas de amplio rango dindmico en el dafio
cronico periférico, hecho importante en el
manejo doloroso de este tipo de lesiones, ya
gue en dichos procesos dolorosos las neuronas
de amplio rango dinamico se sensibilizan y
son las responsables del dolor espontaneo.®

El fortalecimiento de las aferencias sindpticas
a las neuronas de amplio rango dindmico es
uno de los mecanismos responsables de dos
de los datos clinicos que se presentan con
frecuencia en este tipo de lesiones (alodinia e
hiperalgesia), mientras que la accién de la
lidocaina sobre las neuronas de amplio rango
dindmico puede ser interpretada como una
inhibicién del fortalecimiento sinaptico. Ello
indica claramente que la droga actda y tiene
efecto a nivel del SNC.%1




La biotransformacion del farmaco es un pre-
rrequisito para los beneficios que éste brinda.
Varios metabolitos con actividad anesté-
sica/antiarritmica y vidas medias mas prolon-
gadas o iguales que el propio farmaco, son
producidos en el higado, entre los que se
incluyen: monoetylglicynexylidida y gli-
cynexylidida. Se ha demostrado que en el asta
dorsal son los metabolitos quienes ejercen el
efecto farmacol6gico, por lo que la adminis-
tracion sistémica es esencial .2

Se ha encontrado disminucion o abolicion de
la sintomatologia clinica producto de lesiones
nerviosas (alodinia, hiperalgesia térmica)
varias veces la vida media, reportandose
mejoria hasta por 24 horas después de la
administracion intravenosa de lidocaina,
mientras que otros autores refieren alivio hasta
por 21 dias, lo que habla de los efectos persis-
tentes que se pueden obtener con el uso de
lidocaina intravenosa. El efecto prolongado
incluso por varias semanas solo indica la per-
manencia de la droga en algun sitio activo
tisular o tejido de manera activa.?

Una propuesta sugiere suministrar lidocaina
endovenosa de tres formas; una de ellas consiste
en administrar un bolo (dosis Unica) como lo
sefiald Leriche. La segunda incluye un bolo ini-
cial para posteriormente continuar la adminis-
tracién en infusién, o bien sélo esta Gltima.®

Cuando se opta por el primer esquema, el
bolo inicial se puede calcular entre 2 a 3
mg/kg IV y se administra en un periodo de
aproximadamente 3 a 5 minutos, ya sea por
medio de una bomba de infusién o con la
ayuda de un metrizet (Leriche aplicaba pro-
caina al 1 por ciento de 5 cc a 10 cc en bolo
s6lo con la ayuda de una jeringa). Los valores
plasmaticos promedio que se alcanzan con el
bolo oscilan entre 5.62 + 1.39 m/ml. En la
segunda forma de administracion, el bolo es
seguido por lidocaina en infusion a dosis de
1 a 4 mg/kg por un periodo de una hora, con

lo cual los valores plasmaticos promedio
descienden a1.5a 2 m/ml.®

Existe controversia en cuanto a la utilizacion
de estos esquemas, ya que con la admi-
nistracion del bolo se estd muy proximo a
niveles toxicos. Para el tratamiento del dolor
(principalmente neuropatico) es factible lle-
varlo a cabo con dosis y concentraciones
minimas, debido a que las estructuras ner-
viosas centrales y periféricas responden
favorablemente a estos niveles, mismos que
se pueden obtener con el tercer esquema, en
donde s6lo se propone la infusién cuya dosis
oscila entre 1 a 4 mg/kg y 5 mg/kg. Con ello
se alcanzan niveles plasmaticos de 1.5 a 2.0
m/ml, los cuales producen una buena
respuesta.>10

En cuanto al rango de infusion, siempre es
preferible iniciar con dosis bajas para valorar
respuesta y efectos toxicos, por lo que se
sugiere 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°

Aungue en México la lidocaina es el anestési-
co local mas utilizado, la procaina es el agente
ideal para su administracion 1V debido a su
potencia y baja toxicidad. Sin embargo, su
mayor desventaja es su corta accion. Bonica
ha recomendado la tetracaina IV como parti-
cularmente favorable (cuando hay dolor,
prurito y otras situaciones en las que puede
interrumpirse un patrén reflejo) debido a su
potencia y accion prolongada, pues el alivio
del dolor dura de 2 a 3 veces més en com-
paracion con la procaina. Por ello, reco-
menda su uso en caso de dolor originado por
espasmo muscular, pero, a causa de su alta
toxicidad, la dosis recomendada es de 3
mg/kg en concentracion de 0.025 por ciento,
administrada a lo largo de tres horas.®
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El Manejo del Dolor a lo Largo de la Historia
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VI

XIX

XX

TRATAMIENT O

Acupuntura y masajes

Opioides y otras hierbas
Curanderos, ceremonias religiosas
Exorcismos, sacrificios

Mesmerismo, electroterapia

Hipnosis, terapia fisica, hidroterapia,
termoterapia, mecanoterapia electroterapia.
Acido acetilsalicilico

Oxido nitroso, éter dietilico

Anestesia local (cocaina)

Opioides (morfina, codeina, papaverina).

Cordotomia, lobotomia, neurotomia
Estimulacion talamica, estimulacion
eléctrica transcutanea.

Anestésicos modernos

AINE’s, esteroides

Tabla modificada de Vandam L. Historia de la préctica
anestésica. En Miller R (ed). Anestesia. 4 edicion,
Harcourt Brace, New York, 1996:9-19.
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La cloroprocaina IV tiene ventajas sobre la
lidocaina debido a su rapida hidrdlisis por la
colinesterasa plasmatica. La cloroprocaina es
dos veces mas potente, se hidroliza cuatro
veces mas rapido que la procaina y puede
emplearse en pacientes de bajo riesgo a causa
de su minima toxicidad y elevada potencia.
Se ha usado a dosis de 60 ml de cloroprocai-
na al 3 por ciento IV dosis Gnica. Mc Donal
la ha considerado ideal para tratar dolor
cronico refractario en problemas muscu-
loesqueléticos.

Se ha informado de la eficacia de la lidocaina
intravenosa sola o en combinacién con
antieméticos, como el droperidol o la pro-
metazina, para aliviar ataques agudos de
migrafia en una dosis de 100 mg de lidocaina
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combinada con 25 mg de prometazina o 2.5
mg de droperidol IV durante cinco minutos,
cuidando que no se presente hipotension. Esta
técnica se puede combinar con la adminis-
tracién de oxigeno.

Por otra parte, los anestésicos locales en
infusion pueden controlar el dolor, tanto por
la via endovenosa como por la epidural en
infusién continua. Inicialmente el manejo de
esta via servia para tratar el dolor postoperato-
rio, pero mas recientemente se le ha encontra-
do utilidad en el control de la sintomatologia
dolorosa crénica en pacientes que cursan con
estados dolorosos de dificil manejo; tal es el
caso de enfermos con cancer metastasico, car-
cinomatosis y situaciones en donde el dolor
mixto predomina y es mas dificil la tarea de
mitigar la sintomatologia.

Estas infusiones incluyen anestésicos locales
solos, o bien combinados con narcoticos, lo
que favorece el manejo. La infusion conti-
nua peridural se aplica con la finalidad de
brindar analgesia preventiva en cirugia
pélvica y de extremidades inferiores, el
inconveniente de estas infusiones es que
cuando se emplea lidocaina se puede pro-
ducir taquifilaxia, fenbmeno que no repre-
senta un problema al utilizar bupivacaina.
La concentracion usada también influye en
el grado de analgesia y la incidencia de efec-
tos colaterales, ya que una infusiéon cons-
tante puede causar hipotension.

La infusidon se maneja en promedio a dosis
de 1 mg a 2 mg/kg/ dia de lidocaina. De esta
forma, se puede decir que los anestésicos
locales intravenosos modifican la sensacién
dolorosa en pacientes con dolor de origen
neurogénico. Tales modificaciones consisten
en la reduccion del dolor espontaneo y la
desaparicién del dolor evocado, y son rapida-
mente inducidas después de la aplicacion de
la droga. Asi mismo, los efectos son

duraderos y se obtienen con dosis bajas.®




