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Resumen:

Descripcion de la clasificacion farmacoldgica de los anestésicos locales, junto con su
mecanismo de accion, asi como realizacidon de una clasificacion del dolor, atendiendo a
distintos parametros para circunscribir al dolor neuropatico, dada la fisiopatologia del
mismo, el empleo de éstos Anestésicos locales intravenosos (ALIV).

Definir el dolor neuropatico, como aquél ocasionado por una lesidon en el sistema
nervioso, ya sea central 6 periférico, incluyendo al sistema nervioso auténomo. El dafo
se produce en el propio dispositivo transmisor del dolor, como consecuencia, los
sintomas manifestados por el paciente son distintos a los del dolor nociceptivo,
incluyendo alteraciones tipo hormigueos, escozor, latigazos 6 calambres. Se ha
demostrado que la lidocaina, la mexiletina y la tocainida administradas por via sistémica
tienen efectos analgésicos para controlar el dolor neuropatico en las neuropatias
diabética 6 la postherpética.

Establecer el protocolo de Actuacion de Enfermeria de ciclos de ALIV, enumerando las
posibles reacciones adversas de los AL en general, prestando especial relevancia a los
cuidados especiales en determinados pacientes y en la preparacion de soluciones.
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Abstract:

In this protocol, it is given a description of the pharmacological classification of the local
anaesthetics (LA), and its action mechanism, as well as a pain classification, according to
different parameters, and we will focus on the neuropathic pain, given the
physiopathology of the same one, the use of the intravenous local anaesthetic (IVLA) to
treat this type of pain.

The pain defined as neuropathic it is caused by a nerve damage, which may be central or
peripheral, including to the autonomous nervous system.

The damage it is produced in the own pain transmission, as consequence, the symptoms
demonstrated by the patient are different from those of the nociceptive pain, including
alterations like itching sensations, stinging, sharp pain, or cramps. There has been
demonstrated that the lidocain, the mexiletine and the tocainide administered
intravenously have analgesic effects to control the neuropathic pain in the diabetic
neuropathy or the postherpetic one.

We want to establish the protocol of Nursery Performance of IVLA cycles, listing the
possible adverse reactions of LA in general, giving special importance to the preparation
of the solutions.

Key words: Procedure, Anaesthethic , Neurophatic Pain, Adverse Reactions
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INTRODUCCION

1) Definicién anestésicos locales:

Los anestésicos locales (AL) son farmacos que, aplicados en concentracién suficiente en
su lugar de acciéon, impiden la conduccidén de impulsos eléctricos por las membranas del
nervio y el musculo de forma transitoria y predecible, originando la pérdida de
sensibilidad en una zona del cuerpo.

2) Caracteristicas de los AL:

Las principales caracteristicas que definen a los anestésicos locales son:
1) Potencia anestésica

Determinada principalmente por la lipofilia de la molécula, ya que para ejercer su accion
farmacoldgica, los anestésicos locales deben atravesar la membrana nerviosa constituida
en un 90% por lipidos. Existe una correlacion entre el coeficiente de liposolubilidad de los
distintos anestésicos locales y su potencia anestésica.

Un factor que incide en la potencia anestésica es el poder vasodilatador y de
redistribucién hacia los tejidos, propiedad intrinseca de cada anestésico local (la lidocaina
es mas vasodilatadora que la mepivacaina y la etidocaina mas liposoluble y captada por
la grasa que la bupivacaina).

2) Duracién de la accién

Esta relacionada primariamente con la capacidad de unién a las proteinas de la molécula
de anestésico local. En la practica clinica, otro factor que contribuye notablemente a la
duracion de accién de un anestésico local es su capacidad vasodilatadora.

3) Latencia

El inicio de accidn de los anestésicos locales esta condicionado por el pKa de cada
farmaco. El Pka de las moléculas organicas expresa la relativa fortaleza de un acido.

Permite ver de una manera sencilla en cambios pequefios de pKa los cambios asociados
a variaciones grandes de Ka. Valores pequefios de pKa equivalen a valores grandes de
Ka, y a medida que el pKa decrece, la fortaleza del acido aumenta [[].

El porcentaje de un determinado anestésico local presente en forma basica, no ionizada,
cuando se inyecta en un tejido a pH 7,4 es inversamente proporcional al pKa de ese
anestésico local. Por lo tanto, farmacos con bajo pKa tendran un inicio de accién rapido y
farmacos con mayor pKa lo tendran mas retardado.

Otro factor que influye en la latencia es la concentracion utilizada de anestésico local, por
lo que farmacos con baja toxicidad y que pueden utilizarse a concentraciones elevadas,
como la 2-clorprocaina, tienen un inicio de accién mas rapido que el que se pudiera
esperar con un pKa de 9.
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Los AL pueden clasificarse farmacolégicamente de la siguiente manera [2]:

TABLA I: CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Estas drogas tiene la facultad de bloquear temporalmente la transmision de los impulsos
nerviosos, produciendo de esta manera interrupcién de la sensibilidad (especialmente la
dolorosa) en una regidon dada del organismo. Los nervios pueden ser sensitivos, motores
0 mixtos, y estan formados por un conjunto de fibras nerviosas mielinicas o amielinicas.

3) Mecanismo de accién AL:

Los AL, al actuar sobre la membrana celular de las fibras nerviosas, impidiendo el
aumento transitorio de la permeabilidad al sodio, bloqueando los canales de sodio,
obstruyen la produccion del potencial de accién y, por ende, la generacién y conduccién
del impulso nervioso.

4) Definicién de dolor:

“El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada con una lesion
presente o potencial o descrita en términos de la misma". [3]

5) Clasificacion del dolor: [4]

Se clasifica segun distintos parametros:
1) Segun su temporalidad:

1.1. Dolor Agudo: Aparece tras una lesidn tisular causada por un estimulo nociceptivo
con significado funcional de alarma para el organismo, que avisa de la agresién contra el
mismo.

Excepciones: Quemaduras grandes y arrancamientos de miembros pueden no causar
dolor. Dolor postoperatorio, no tiene mision de alarma organica. El dolor agudo por
antonomasia es el dolor AGUDO postoperatorio

1.2. Dolor subagudo: El dolor subagudo es aquél con duracidn superior a seis semanas
Yy menor a tres meses

1.3. Dolor Crénico: Cuadro algico de mas de 3 meses de duracion, persiste después de
la lesién que lo origind y se califica de inutil. Indica un fracaso del organismo y carece de
mision protectora. Prevalecen mas las alteraciones psiquicas que las organicas. . El dolor
cronico se considera una enfermedad mas que un sintoma. Las causas pueden ser poco
claras, y presentan ciertos factores desfavorecedores fisiopatoldgicos como la plasticidad
del sistema nervioso, psicologicas, conductuales, etc.

Se subclasifica en:
1.3.1. Dolor cronico oncoldgico: El dolor en cancer presenta un componente de
dolor persistente cronico, que se trata con medicaciéon pautada sistematicamente,

y un componente de dolor que aparece de forma irruptiva.
El dolor irruptivo se define como la exacerbacién transitoria del dolor que aparece
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sobre el dolor persistente crénico de base. Este puede diferenciarse a su vez en
dolor incidental, dolor idiopatico o espontdneo, y el que aparece como
consecuencia del fallo por final de la dosis del analgésico de base.
Como caracteristicas principales del dolor irruptivo destaca, su aparicion
repentina, su gran intensidad y su corta duracion.

Dado este perfil del dolor irruptivo, seria preciso disponer de un tratamiento cuyo
ideal seria presentar una gran potencia analgésica, un inicio de la accién rapido, y
un efecto de corta duracion.

1.3.2. Dolor crénico no oncolégico.

1.4. Dolor Incidental: Se define como aquel al margen del dolor basal, que aparece de
forma inusitada y con elevada intensidad existiendo gran dificultad en su control. Pueden
generarse tanto en el dolor oncolégico como en otros tipos de dolor crénico.

Existen dos formas:

1.4.1. Dolor incidental Predecible, donde se conoce el origen y momento de
presentacién (ejemplo: paciente con fracturas costales al toser, o paciente con
metastasis 6seas al moverse).

1.4.2. Dolor incidental impredecible, no siempre se conoce su origen ni el
momento de aparicion (ejemplo: angor en pacientes con IAM).

2) Segun la fisiologia del dolor:

2.1. Dolor nociceptivo 6 fisiolégico: Producido por estimulacién breve de los
nociceptores periféricos o profundos (situados a nivel visceral).

Es el mecanismo mas frecuente en las algias agudas, trasmitiéndose por las vias
nerviosas especificas del dolor hasta alcanzar el tadlamo y la corteza cerebral. Se
manifiesta por una sensacion dolorosa de pocos minutos de duracién, con poca lesion
tisular, por ejemplo un pinchazo.

2.2. Dolor inflamatorio: El estimulo es mas prolongado en el tiempo, usualmente a
consecuencia de una lesion tisular que ha llegado a un estadio de inflamacion. Existe una
activacion permanente de las vias nociceptivas que puede evolucionar a la resolucion del
dolor cuando cesa la inflamacion al cabo de dias, a la cronicidad o a la transformacion de
un dolor neuropatico.

2.3. Dolor neuropatico (DN) [5] [6]: El estimulo nociceptivo ha provocado una lesion
nerviosa de tal manera que el dolor se manifiesta ante estimulos minimos o sin ellos y
presenta unas caracteristicas propias. Se define como dolor patolégico y sin clara
explicacion neurofisioldgica, representando la mayor causa de mayor relevancia en el
dolor crénico. Aparece como resultado de una lesién o disfuncion del sistema nervioso
central o periférico donde se alteran los mecanismos de control o modulacion de las vias
de transmisién nociceptiva, como es el tactil donde sdlo un roce puede generar dolor.
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Su etiologia es multiple (traumas, infecciones, enfermedades metabdlicas, tumores,
etc.).

Se considera uno de los cuadros algicos mas rebeldes a tratamiento y de mayor
complejidad terapéutica. Debe ser abordado con la mayor brevedad posible, no responde
a antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y se alivia poco con derivados opioides, si se
utilizan como farmacos aislados. Los farmacos que preferentemente se usan son los
antiepilépticos, manejados solos o asociados a derivados opiaceos, y/o a los
antidepresivos (inhibidores de la recaptacion de serotonina).

Etiologia del Dolor Neuropatico (DN): Siguiendo la clasificacion de Fields en 1991
podemos distinguir 4 grupos:

1) Mononeuropatias dolorosas.

1.1. Neuromas postraumaticos.

1.2. Compresién de nervios periféricos (tunel carpiano, oncoldgicas) y raices
espinales (hernia de disco).

1.3. Mononeuropatias idiopaticas (neuralgia de trigémino).

2) Polineuropatias dolorosas:

. Metabdlicas (neuropatia diabética).

. Isquémicas (vasculitis).

. Neoplasicas.

. Infecciones (sida, sindrome de Guillén-Barré).
. Téxicas (alcohol, drogas, talio, arsénico).

NN
b WwWNF

3) Dolor por desaferenciacion:

3.1. Neuralgia postherpética.

3.2. Lesion traumatica 6 quirdrgica.

3.3. Dolor de miembro fantasma.

3.4. Dolor central por [7]:
3.4.1. Lesiones tumorales del SNC.
3.4.2. Lesiones vasculares del SNC (Ictus, sindrome talamico).
3.4.3. Traumatismos del SNC.

4) Sindromes de dolor Regional Complejo:

Tipo I (distrofia simpatico refleja).
Tipo II (causalgia).

3) Segun la localizacion del dolor:

3.1. Dolor somatico: Dolor transmitido por el sistema nervioso periférico, y donde se
lesionan tejidos como la piel, conjunto musculo-ligamentoso, o los huesos. Se describe
como el que aparece con el comienzo de un estimulo definido, esta vinculado al tiempo y
se encuentra circunscrito a la zona dafiada. Es un dolor sordo, continuo y bien localizado,
por ejemplo, un dolor de hueso o de una artritis. Suelen responder bien al tratamiento
con analgésicos seguln la escala analgésica de la OMS.
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3.2. Dolor visceral: Variedad de dolor nociceptivo profundo, mal localizado (excepto el
dolor ulceroso duodenal, localizado a punta de dedo) y cuya transmision se realiza por
fibras vegetativas, preferentemente del sistema simpatico. Lo ocasiona la estimulacién
nociceptiva, por infiltracion, compresién, distension, traccién o isquemia de visceras
pélvicas, abdominales o toracicas. No siempre conlleva un cuadro algico, oscilando de la
simple molestia o pesadez al dolor intenso y surge principalmente, por las serosas
pleurales y peritoneales compuestas por 2 cubiertas: la parietal y la visceral, siendo mas
sensible la parietal. A menudo no se genera mediante estimulos débiles como sucede tras
el crecimiento lento de las visceras (tumor) o en la destruccion parcial de las mismas
(cirrosis), precisando potentes o rapidos estimulos para que sean percibidos como dolor.
Segun esté ligado a visceras macizas (higado, bazo, pancreas) o huecas (vesicula,
intestino) tendran un matiz continuo o de tipo cdélico que hard variar la posterior
aproximacion terapéutica del mismo.

Se afiade el espasmo de la musculatura lisa en visceras huecas.

Cuando es agudo, se acompafna de manifestaciones vegetativas como nauseas, vomitos,
sudoracion, taquicardia y aumento de la presidén arterial. Con frecuencia el dolor se
refiere a localizaciones cutaneas que pueden estar distantes de la lesién, como por
ejemplo el dolor de hombro derecho en lesiones biliares 6 hepaticas.

Los ciclos de anestésicos locales intravenosos se circunscriben a diversos tipos de dolor,
aunque es el dolor neuropatico el que mejor responde a este tipo de tratamiento
(lidocaina 1%). El empleo de esta terapia en el dolor neuropatico se debe a la
fisiopatologia del mismo. En la sensibilizacion periférica, por ejemplo, juega un papel
muy importante la inflamacion de los tejidos con neurorreceptores (la bradicinina,
serotonina e histamina aumentan la expresién de los canales de sodio voltaje
dependientes). [8]

Son mas eficaces en el DN periférico y producido por una enfermedad inflamatoria
conocida. Estan indicados en neuropatia diabética, neuropatia postraumatica, aracnoiditis
y en neuralgia del trigémino. [9]

Por via sistémica pueden aliviar el dolor neuropatico refractario a otros tratamientos. Es
un método diagndstico y un indicador prondstico de la posible eficacia del tratamiento
oral cronico: cuando los pacientes han obtenido mejoria con la infusion de Lidocaina I.V.
(aungue sea corta), se utiliza la mexiletina via oral. [10]

El tratamiento se inicia con 50 mg /12 horas y se aumenta hasta 750 mg /dia.

Otros tipos de tratamientos de dolor neuropatico incluirian TENS o estimulacion eléctrica
transcutanea, iontoforésis o transgalvanizacidon, aplicacion de medicamentos via
transdérmica por medio de una corriente galvanica. [11]

OBJETIVO

Dar a conocer a todos los profesionales de Enfermeria el Protocolo de Administracion de
Ciclo de ALIV para que sea utilizado de manera unificada por todos.

PROTOCOLO DE ,ACTUACIéN DE ENFERMERIA ANTE LA ADMINISTRACION DE
CICLO DE ANESTESICOS LOCALES INTRAVENOSOS (ALIV)
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Introduccién gradual, cuando asi se nos permita por causas inherentes al paciente y su
respuesta, durante 10 dias, (2 semanas, de Lunes a Viernes) Lidocaina en una
concentracion al 1% sin vasoconstrictor, es decir, sin Adrenalina. [12][13]
Primer dia:
1. Identificar al paciente.
2. Revisar su historial clinico, insistiendo
a) en la posibilidad de alergias a anestésicos y a latex.
b) en patologias cardiacas de base, HTA, taquicardias con infiltraciones para otros
procedimientos, existencia o no de marcapasos. Se consultara, si asi lo
describiera, con anestesidélogo encargado.
c) Cuestionarle por historial de epilepsia y otros sindromes convulsivos ya que
seria dificil determinar si estd convulsionando durante el procedimiento por su

enfermedad de base o por la neurotoxicidad de la lidocaina.

d) Averiguar cual es su peso en Kg, para hacer el calculo de la dosis necesaria de
lidocaina, segun la relacién:

Lidocaina 1% a razén de 1 mg/ kg de peso [14]
(10 mg lidocaina 1%= 1 ml)

3. Conocer su diagnéstico y comprobar la técnica indicada.

4. Una vez conocido el peso del paciente y hallados los ml de lidocaina 1%, el primer dia,
se administrara 1 ml menos que lo obtenido en el cdlculo de la dosis, es decir, si un
paciente pesa 68 kg le corresponderia una dosis inicial si aplicAramos la formula
expuesta anteriormente, de 6 ml -siempre lo haremos por defecto-, pero estableceremos
la primera perfusion del 1° dia en 5 ml de Lidocaina 1%.

5. Asegurarse que viene en ayunas y acompafiado. Avisar al anestesiélogo encargado si
no cumple dichos requerimientos. Informar al mismo si el paciente es diabético para
proceder a instaurar - si precisara - el protocolo diabético.

6. Se procede a la monitorizacion del paciente (ECG, F.C, F.R, y T.A.).

7. Canalizar una via periférica, a ser posible abocath® de calibre 20 6 superior.

8. Se tendran siempre dispuestos a la cabecera del paciente
8.1- Batea con los siguientes medicamentos:
- Efedrina.
-Midazolam

8.2- Una toma de Oxigeno por si se precisara.
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9. Conectar un suero salino isoténico al 0,9% de 250 ml, con el resultante en ml de
Lidocaina de la férmula anterior. Hacerlo pasar al paciente en 30 minutos.

El 10 dia de perfusion, en funcion de la respuesta del paciente, establecer un tiempo de
duracidon mas largo: de 45 a 60 minutos.

10. Si se observase por parte del paciente respuestas diferentes a las esperadas, se
comunicara al anestesidlogo encargado, para que él determine el ritmo de perfusién o la
cantidad de anestésico a perfundir.

11. Iniciar tolerancia a los 90 minutos de finalizar la perfusion.

12. Mantener al paciente en observacién, monitorizando, (FC, FR, TA) y en reposo
absoluto hasta transcurridas dos horas tras finalizar la perfusién. Después de este
tiempo, proceder a su progresiva movilizacion. [15]

Sequndo y sucesivos dias

Repetir los mismos pasos citados anteriormente, aumentando en 10 mg / Kg de peso
la dosis del dia anterior (= aumento en 1 ml de Lidocaina 1% respecto a la dosis
previa del dia anterior). Asi hasta llegar al DECIMO DIA. Especificar la dosis maxima

Respecto al tiempo de administracidon, atenerse al protocolo.

REACCIONES ADVERSAS DE ANESTESICOS LOCALES.

Se pueden clasificar en cuatro tipos:

A) Téxicas

1. En cuanto a manifestaciones clinicas sobre los sistemas cardiovascular y SNC.

SNC:

Manifestaciones:

En una 12 fase EXCITACION: inquietud, ansiedad, mareo, entumecimiento de la lengua y
tejido peribucal con sabor metalico en la boca, trastornos visuales y auditivos, temblores,
convulsiones ténico - cldénicas .También nauseas, vomitos, taquicardia, HTA, trastornos
del ritmo respiratorio debido a la toxicidad de la médula.

En una 22 fase DEPRESION: inconsciencia, hipotensién, sincope vascular y paro
respiratorio.

Sistema CARDIOVASCULAR:

Manifestaciones:

12 fase: HTA y taquicardia (por estimulacién SIMPATICA),

223 fase: hipotensidon por accién vasodilatadora, y colapso cardiovascular.

2. En cuanto a sobredosificacion: La toxicidad de los AL se produce por
sobredosificacion:
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2.1.Sobredosificacion ABSOLUTA, si no se respeta la dosis maxima permitida:

Lidocaina sin Adrenalina: 200 mg (3-4 mg/ kg de peso)
Lidocaina con Adrenalina: 500 mg (6-7 mg/ kg de peso).

En general, se deben conseguir unos niveles plasmaticos entre 2-5 microgramos /
mililitro, mas de 10 microgramos /ml provocan neurotoxicidad.

2.2.Sobredosificacion RELATIVA: se da en nifios, ancianos y enfermos en malas
condiciones, en los que dosis normales para otros sujetos resultan téxicas para
ellos.

B) Vasovagales.

Respuesta psicomotora a la técnica mas que al AL en si.
Manifestaciones:
1) Hiperventilacion.
2) Sincope vasovagal:
- Hipotensién
- Bradicardia
-Palidez

C) Simpaticomiméticas.

En el caso de que el protocolo de actuacién incluyera AL con adrenalina (vasoconstrictor).
Manifestaciones:

1) Temblor

2) Taquicardia

3) Hipertension.

D) Alérgicas

Pueden ser leves inflamaciones locales, con urticaria o graves como asma y shock
anafilactico.

Recomendaciones para el uso de las soluciones por Enfermeria:

- Usar siempre una misma presentacion del anestésico local para hacer las diluciones,
Lidocaina 1% sin vasoconstrictor.

- Rotular de manera clara el nUmero de mililitros y su equivalencia en miligramos de
Lidocaina 1% en lugar visible del suero (1ml =10 mg).

- Preparar las diluciones el mismo dia, previo al procedimiento, tras canalizar la via
periférica.

- Preparar las diluciones, a ser posible, por la misma persona encargada del paciente

esas 2 semanas.
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