202

‘ -J-/"_' Universidad Nacional Auténoma de México

Facultad de Medicina
Division de Estudios Superiores

EFECTOS SOBRE LOS SISTEMAS NERVIOSO Y CARDIOVASCULAR
PRODUCIDOS POR ALGUNOS ANESTESICOS LOCALES
EN BLOQUEO EPIDURAL

/;:" ":"' h:‘ym"').

TRABAJO DE FIN DE CU‘RSQ$ \};
para obtener ol titulo de\f;g S gy
Postgrado en Anestesiologia \‘__ \

gt oRCACOR

Kutor: DR. JORGE LOMELIN OGARRIO" "
Bsesor: DR. FRANCISCO GARCIA MARQUEZ
Ty Al Py

R
\ 3 HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, SS. l

A FEBRBH
S AN
. L

2 /c/A

38



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INDICE

INTRODUCCION .......... 1
HIPOTESIS ............ . 6
OBJETIVO ..ovvvenvnnene 6

DESARROLLO .,.......... 6
DISCUSION ............s 32
RESUMEN ........ ceeines 36



INTRODUCCION.

Al parecer, el primero en utilizar analgesia epidural fue Corning
a fines del siglo XIX (36). El sospecht que los productos inyectados
dentro del canal medular podfan ser absorbidos por los abundantes ple-
%05 vasculares de la proximidad y dirigirse hacia la substancia de la
médula espinal, por lo cual permite su medicaci6n directa para tratar
la enfermedad neurol6gica o conseguir analgesia quirlrgica. Poco mds
tarde la hipOtesis de Corning fue desacreditada y descartada como poco
cientifica.

los franceses Sicard y Cathelin en 1901, dieron a conocer la anal-
- gesia epidural de forma independiente mediante el abordaje caudal (36).
Después de los informes satisfactorios de ambos, Tuffier intentd la a-
nalgesia epidural por via lumbar al final del mismo afio, pero la falta
de suerte y las dificultades correspondientes para localizar un espa-
clo tan reducido hicieron que no se volviese a intentar durante varios
afios.

Heile en 1913, intent6é revivir la idea del bloqueo epidural alto
penetrando el canal medular por via lateral, a través de los agujeros
intervertebrales, en lugar de la puncién por via media, con propbsitos
quirtirgicos y terapéuticos, no teniendo mucha aceptacién; reafirmando-
se la via caudal como la Gnica segura para alcanzar el espacie epidu-
ral, quedando el campo de la analgesia limitado exclusivamente a la
cola de caballo.

Fidel Pagés en 1921 (36), voivi6 a despertar el interés por la
punci6én lumbar media y a resaltar la facilidad de su acceso y la am-
plitud de posibilidades que ofrecfa en comparaci6n con la caudal. Pos-
teriormente durante varios aflos, la analgesia epidural fue practicada

en forma empirica y, no obstante la obtencién evidente de un tipo de
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analgesia segmentaria, las bases anatémicas y farmacol6gicas de su
mecanismo de acci6n eran virtualmente desconocidas, incluso los resul-
tados fisiol6gicos eran observados solamente de forma somera, en con-
secuencia, los resultados clinicos eran insospechados e imprecisos.

Durante las Gltimas dos décadas, aparecieron nuevos instrumentos
de an&lisis que posibilitaron las medidas de muchos aspectos fundamen-
tales de esta técnica {36). la sintesis de ideas extraidas de las ob-
servaciones clinicas sistemdticas y de la investigaci6n de las disci-
plinas afines han situado la analgesia epidural -fuera de su primitivo
clima de empirismo para colocaria en un nuevo nivel de flexibilidad y
seguridad clinica.

La analgesia epidural tiene aplicaciones practicas en tre; dreas
primordiales: cirugfa, obstetricia y alivio del dolor crénico. Todos
los segmentos del canal espinal, desde la base del créneo hasta el hia-
to del sacro, son vélidos para la inyecci6n epidural, en consecuencia,
la analgesia epidural se puede adaptar a casi cualquier tipo de cirugfa,
y se puede subdividir en tres categorfas: anestesia epidural cervical,
la cual no es muy comunmente usada; anestesia epidural tordcica, que ha
sido utiiizada para la realizaci6n de handas segmentales de analgesia en
los dermatomas tordcicos medios y bajos y ha tenido beneficio para ali-
viar el dolor postoperatorio de cirugfa torécica o abdémen alto; la anes
tesia epidural lumbar ha sido utilizada en procedimientos quirGrgicos
que lnvolucrén abdémen bajo, pélvis, peringé, extremidades inferjores y
procedimientos cbstétricos; la anestesia caudal esta generalmente re-
servada para cirugfa pélvica y perineal y para parto vaginal.

La anestesia local es una pérdida de la sensaci6n en un drea cir-
cunserita del cuerpo debido a una depresi6n de la excitaci6n en las ter-

minaciones nerviosas o una inhibicidn de los procesos de conducci6n del
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tejido periférico. Este estado de anestesia localizada puede ser reali-
zado por mecanismos flsicos {(trauma, baja temperatura, anoxia) y quimi--
cos (cocatna, benzocafna, tetracaina, lidocafna, mepivacaina, bupivaca-
fna, etiodocafna}. El uso de substancias quimicas para prevencitn o
tratamiento del dolor local fue originada en América del Sur también du-
rante el siglo XIX.

Niemann en 1860 logré aislar la cocalna de la planta nativa de Perg
erythroxylon coca, pero su uso clinico fue apreciado hasta 1884 cuando
Koller reporta la aplicacién de cocafna en el saco conjuntival producien-
do analgesia tépica en el ojo (4). Halstead inyecta esta substancia para
la produtcidn de bloqueo nervioso periférico. Bier en 1898 realiza una
anestesia espinal con cocafna (4).

La ldentificacion quimica de la cocafna (ester del 4cido benzoico)
quib a la sintesis de numerosos compuestos, los cuales son bdsicamente de
rivados del ester del 4cido benzoico (4}, Lla benzocafna fue identificada
por Ritsert en 1890. En 1905 Einhorn y Braun reportaron la sintesis de
la procaina, un ester del Scido para-aminobenzoico.

la tetracafna, el ester mis potente de la serie del &cido benzoico,
aparece en 1930 (4),

lofgren en 1943 logra sintetizar la lidocafna, pero fue hasta 1948
que se introduce a la préctica clinica {4), como el primero de una se-
rie de anestésicos locales de tipo amida. Desde su aparicién, el férma-
co demostré que poseia propledades que 1o situaban por encima de otros
anestésicos locales. Lla mepivacaina fue introducida a la préctica clfni-
ca en el afo 1957 (4), demostrando que sus cualidades son casi idénticas
a la lidocaina pero con duracién de su efecto mds prolongado. La prilo-
cafna, la cual tiene una estructura quimica muy similar a la lidogaina.

pero la cadena propilo de la parte hidrofilica de la médula le confiere
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una duraci6n mas prolongada, fue introducida en 1960. Telivuo (4) en '
1963 introduce la bupivacaina, pudiéndose utilizar en seis concentracio
nes diferentes que oscilan entre 0.125 y 0.75%. La etidocalna fue in-
troducida coho ensayo clinico en 1972 (4), siendo en la actualidad bien
conocidos sus detalles farmacocinéticos. Ademds del efecto anestésico,
los anestésicos locales producen otros efectos diversos por bloqueo epi-
dural. Dentro de sus efectos cardiovasculares, los anestésicos locales
estan normalmente asociados en diferente grado con una disminucién en la
presi6n arterial sistémica, gasto y frecuencia cardfacos (1,2); estos e-
fectqs son debidos principalmente al nivel de analgesia peridural por ex
tensién del blogueo y por el tipo de anestésico local utilizado (3,4).

Los anestésicos locales deprimen las membranas excitables en el sis
tema cardiovascular y también la conduccién y contractilidad intracar-
dfacas en relacién con la dosis (5,6). Llas concentractiones subconvulsi-
vas pueden ocasionar dificultades circulatorias, sobre todo en el feto y
en el recién nacido, en los que los fenbmenos de enlace competitivo y la
eliminacién lenta pueden conducir a una situaci6n mds critica que en el
adulto.

Con respecto a la toxicidad y mérgen terapéutico a nivel del sis-
tema nervioso central por la administracién'de algunos anestésicos como
bupivacaina y etidocaina, se han reportado algunas cbntroverslas (7.8,9,
10).

Algunos autores (7,9) encuentran el mismo grado de toxicidad para
la'bupivacaina y la etidocafna. En otros estudios (8,10} reportan una
toxicidad menor con la etidocafna que con la bupivacafna.

En base a lo anterior surgi6 el interés por analizar los efectos
sobre el sistema nervioso central y cardiovascular producidos por el

bloqueo epidural con algungs anestésicos locales con el propbsito de es-
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clarecer e incrementar el conocimiento acerca de sus posibles efectos

adversos.



HIPOTESIS

1. Si realmente los efectos cardiovasculares y sobre el sistema ner-
vioso central son de consideraci6n a dosis utilizadas en el bloqueo
epidural con lidocafna, bupivacaina y etidocaina, existe la posibi-

lidad de tenerlos en cuenta como criteric en su utilidad clinica,

2. Es probable de que el andlisis de los resultados obtenidos por al-
gunos autores logre esclarecer si la bupivacaina y la etidocaina
tengan el mismo grado de toxicidad a nivel de! sistema nervioso

central y cardiovascular, o bien éste sea diferente.
0BJETIVO

1. Conocer los efectos sobre el sistema nervioso central y cardiovas-

cular en el bloqueo epidural,

2. Comparar grado de toxicidad a nivel del sistema nervioso central y

cardiovascular de la bupivacatna y de etidocafna.
DESARROLLO

Se sabe que algunos de los efectos nocivos o indeseables con algu-
nos anestésicos en el sistema nervioso central operan también sobre el
sistema cardiovascular, y la acidosis intensifica tales efectos.

Anderson y Cols. (11) analizaron algunas de estas variables en co-
razones fetales aislados, obtenidos por histerectomfa electiva. En es-
te estudio los efectos en la acidosis con la administracitn de mepivaca
fna parecen sumarse con una eyeccibn ventricular méxima (dp/dt max) en
forma importante como lo muestra la figura 1.

Concluyendo que ka influencia de la acidosis en la toxicidad del
anestésico local es similar, tanto en el sistema nervioso central como

en el cardiovascular. Por otro lado D. Sage y Cols. (12) analizaron la
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FIGURA 1. Concentraci6n de mepivacaina (mg/ml).

presencia de acidosis e hipoxia de la bupivacatna y lidocafna en aurfcu-
las de cobayo, demostrandoe que, bajo condiciones normales, la bupivacat-
na es 5 a 10 veces mis téxica que la lidocafna, reflejando su potencia
relativa como anestésico local. En estado de hipoxia o acidosis metabs-
lica no se altera este radio, pero con hipercarbia aumentaba considera-
blemente la toxicidad de la bupivacaina en relaci6n con la lidocaina.

Sin embargo, existen reportes clinicos (13, 14) sobre paro cardfaco aso-
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ciado con la administracién de bupivacafna y etidocafna y parecen ocu-
rrur simultdneamente con convulsiones a pesar de una adecuada ventila-
cién y oxigenacion.

Experimentos en animales (7,15) han demostrado que el sistema car-
diovascular es mds resistente que el sistema nerviosoc central a la bupi-
vacafna, etidocafna y !idocaina. Cuando se realiza ventilacién artifi-
cial, la dosis necesaria para producir colapso cardiovascular es varias
veces mayor que la necesaria para producir pardlisis respiratoria. En
dichos estudios se observa que la concentracién plasmatica con la cuél
se producen las crisis convulsivas con la lidocaina {18.2 + 1.5 mcor/
mLMMMNMaM5tL7mmmnyeuwmmaMJihdmmML
se encuentran incrementos muy leves en la presién arterial y frecuencia
cardfaca, lo cual vuelve a cifras normales al terminar la crisis convul-
siva. La frecuencia respiratoria practicamente no sufrié modificaciones
la Pa0, vari6 de 210 a 290 torr y la PaC0, sufri6 una insignificante
disminucion.

Hirochika Komai y Cols {16) encontraron en corazones aislados de ra
ta una marcada potencializacién de la toxicidad cardfaca de los anestési
cos locales, principalmente de la lidocafna y bupivacafna, con el incre-
mento moderado en la concentracién de potasio extracelular. Encontraron
que la bupivacaina y lidocaina tenfan poco efecto en la presi6n aértica
media, pero que la bupivacalna sobre la frecuencia ventricular era 14
vecer mds efectiva que la lidocafna en disminuir la frecuencia ventricu-
lar, Por otro lado, la bupivacalna fue solamente 6 veces mis efectiva
que la lidocafna por disminuir la frecuencia auricular {la concentra-
ci6n de bupivacafna y lidocaina para inhibir 50% la frecuencia ventri-
cular y auricular fue de 7 mg/l y 100 mg/l; y 20 mg/l y 120 mg/l, res-

pectivamente). EI efecto inhibitorio de la bupivacafna sobre la fre-
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cuencia ventricular fue potencializado grandemente por la hipercalemia,

como 1o muestra la figura 2.
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FIGURA 2.  Efecto de la hiperkalemia sobre la bupivacaina en la inhibi-
cién de la frecuencia ventricular. Concentraci6n de K':

0= 5,9 mEq/t (normal); (A) =8.0 mEq/1; ([]) = 9.0 mEq/1.

En cada concentracién de bupivacafna, la potencializacién por la
hipercalemia de 8.0 6 9.0 mEq/1, fue estadfsticamente significativa
(P = 0.05), comparado con el valor correspondiente obtenido en presen-

cia de la misma concentracion del medicamente y con una concentracién
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normal de potasio (5.9 mEq/h). Se recalca que la hiperkalemia (arriba
de 9.0 mEq/1} no tiene efecto sobre la frecuencia ventricular en ausen-
cla de bupivacafna.

£l efecto inhibitorio de la bupivacaina sobre la frecuencia auri-
cualr no es potencializado apreciablemente por la hiperkalemia cuando
la concentracién de bupivacafna es relativamente baja (menor de 5.0 mg/

1), como se mestra en la figura 3.

300
.
200+
Frecuencia
auricular
{latidos/min)
100
O . ¥ 1 L] L]
0 1 2 3 4 L)

Bupivacafna (mg/1)

FIGURA 3. Efecto de la hipercalemia sobre la bupivacaina en la inhibi-
cion de 1a frecuencia auricular. Concentracitn K*: 0= 5.9

mEq/1 (normal); (A) = 8.0 mEq/1; {O) = 9,0 mEq/1.
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Esto nos indica que la hiperkalemia, en presencia de una concen-
traci6n relativamente baja de bupivacaina, actfia potencializando la
disminuci6n de la actividad ventricular por alteracion de la conduccidn
A-V, tanto pdr afecci6n en la actividad del marcapaso del nodo SA o en
la conduccidbn por la aurfcula,

P. Avery y Cols. (17) en su investigaci6n en 14 perros sesados con
morfina e intubados, encontrd que en los perros normocalemicos e hiper-
calémicos tendfan a mostrar respuestas hemodindmicas similares a dosis
téxicas para el sistema nervioso central y cardiovascular. La activi-
dad convulsiva produjo marcada elevacién de los pardmetros hemodingmicos
mientras que mantenfan un gasto cardfaco estable. Lla toxicidad cardfaca
aparecié predominantemente en forma sGbita como arritmias ventriculares,
sequido de colapso circulatorio repentino.

Una prolongaci6n significativa del intervalo P-R, QRS y Q-T de mag-
nitud comparable s6lo ocurri6 con cada grupo de perros. En los perros
normocalemicos, hubo una diferencia significativa entre la dosis de bu-
pivacafna que causaba toxicidad a nivel del sistema nervioso central, y
la que causaba toxicidad a nivel del sistema cardiovascular (media de
5.0 mg/kg vs 21.1 mg/kg). En los perros hipercalemicos la dosis de bu-
pivacaina fue s6lo una diferencia significativa con toxicidad cardio-
vascular muy cerca de la dosis convulsiva. La toxicidad cardiovascular
de bupivacaina fue potencializada significativamente por la hipercale-
mia, requiriendo menos de la mitad de la dosis para obtener las manifes-
taciones de toxicidad cardfaca, en tanto que la dosis para toxicidad en
el sistema nervioso central permaneci6é précticamente sin cambios, lo
cual puede ser observado en la figura 4.

También se ha dicho mucho en varios reportes clinicos sobre el pro-

longado efecto cardiotéxico de la bupivacaina administrada inadvertida-
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mente en forma intravenosa (13,18).

FIGURA 4, 251 I
Dosis 201 l
téxica 1544
bupivacalna {
(mg/kq) 104 .
L
L I.
0
Perros Perros

Normokalemicos Hiperkalemicos

La mayor solubilidad lipoidea y unién a protefnas de la bupivacati-
na incrementan la duracién de su efecto miocdrdico. La preseﬁcia de
colapso cardiovascular sgbito (fibrilacién ventricular, taquicardia ven
tricular, asistolia o bloqueo completo) pueden ocurrir inmediatamente
después de una inyecci6n répida del anestésico local y la resucitacion
es generalmente dificil requiriendo masaje cardfaco durante 45 minutos
o mds.

"R. H. loehning y Cols. (19), compararon los efectos de la bupivaca-
fna y lidocafna en el corazon aislado de cobayo y determinaron el tiempo
de recuperaci6n. Encontraron efecto depresivo significativo con bupiva-
cafna (0.3 mcgr/ml) solamente en el flujo coronario y consumo de oxigeno
29.4% y 31.2%, respectivamente., Con concentraciones de 3 mcgr/ml, todos
los parémetros estuvieron significativamente con depresién mayor de
39.6%. Con lidocaina 10 mcgr/ml no se produjeron cambios significati-
vos en los par&metros estudiados, pero 30 mcgr/m! disminuyeron la fre-
cuencia cardfaca 14.1% y el consumo de oxfgeno 29.5%. El tiempo encon

trado para la desaparicién del efecto del anestésice local con la com-
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pleta recuperacion vari6 con cada pardmetro medido, pero esto fue entre
15 y 45 minutos.

Al igual que otros autores (13,20,18), concluyen que la bupivacaf-
na tiene efecgos de depresifn miocdrdica a concentraciones clinicas que
raramente causarian toxicidad cardiovascular (2.3 - 4.0 mcgr/ml plasma).

También Rudolphy Cols. (21) estudiaron los efectos cardiovascula-
res del umbral convulsionante, asf como de la dosis supraconvulsionante
de bupivacafna y etidocalna en gatos ventilados y comparados con la li-
docafna. Después de tomar los pardmetros de control, la dosis para el
umbral de convulsi6n de los anestésicos locales fue determinada por in-
fusi6n de lidocafna (4 mg/kg/min), bupivacafna (1 mg/kg/min), etidocaf-
na (1 mg/kg/min). En su investigaci6n los autores encontraron que la
presién sangufnea sist6lica de control no vari6 significativamente en-
tre los 3 grupos de gatos.

Durante la infusi6n de una dosis para el umbral convulsionante de
anestésico local, la presi6n sanguinea sist6lica en los gatos que se
administrd lidocafna disminuy6 un promedio de 5%, no as! durante la ad-
ministracidn de bupivacaina o etidocaina durante la cual la presién san-
gufnea sist6lica se increment6 15%. Después de administrar 2 veces la
dosis convulsionante todas las presiones fueron significativamente me-
nores que los niveles de control, y disminufan progeesivamente confor-
me se administraba mas anestésico. Con la administraci6n de 2.3 veces
la dosis convulsionante de lidocaina la presién sangufnea disminuy6 50%
y con 3 veces la dosis convulsionante la presi6n sangufnea disminuy6
65%. Con la administraci6n de 2.5 veces la dosis convulsionante de bu-
pivacafna y etidocafna, la presién sangufnea disminuy6 71% y 61% de los
niveles de control respectivamente.

La frecuencia cardiaca de control no vari6 significativamente en-
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tre los 3 grupos. Pero si se encontrd que disminufa mds con la bupiva-
calna que con la etidocaina.

En el electrocardiograma se encontraron algunos cambios con bupi-
vacalna y etidocaina, los complejos QRS comienzan a ensancharse y a au
mentar de amplitud al minuto de iniciar la infusitn (1 mg/kg). Apxoxi
madamente de;pués de la mitad de la dosis convulsionante de cualquier
farmaco, la amplitud del complejo QRS fue 2 a 4 veces mayor que los ni-
veles de control. Incrementando el nimero de extrasfstoles ventricula-
res conforme la infusi6n progresaba, llegando a producir severas arrir-
mias cardfacas con la bupivacaina y etidocafna, pero no con la |idocaf-
na.

En cuanto a la potencia convulsionante, se encontrf a la'buplvaca-
fna como el més potente convulsionante, la dosis convulsionante de la
etidocalna no varia significativamente de la bupivacaina, y ambas son a-
proximadamente una cuarta parte de la dosis de lidocafna. Pero el nivel
plasmitico de la bupivacalna es aproximadamente la mitad que el de la

etidocafna (Tabla 1).

TABLA 1
DOSIS CONVULSIONANTE  NIVEL PLASMATICO
FARMACO mg /kg : mcgr/ml
Lidocatna 22.0 + 4.4 19.6 +5.5
Bupivacafna 5.3 +241 3.6 +0.7
Etidocaina 6.3 + 1.2 6.6 + 1.6

La velocidad de infusi6n juega un papel muy importante al estable-
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cer l1a dosis convulsionante. Asf lo observ6 Malagodi y Cols. (37) en su
{nvestigacibn con changos en los cuales incrementd la administracion de
etidocaina de 0.5 a 2.0 mg/ka/min, disminuyendo la dosis convulsiva to-
tal, por el contrario el efecto de la velocidad de infusi6n en 1a dosis
convulsiva de bupivacafna fue insignificante.

D. B. Scott (8) realiz6 una investigacién similar con humanos en un
estudio doble ciego, administrando por via intravenosa etidocafna, bupi-
vacaina y lidocafna, comparando los signos y sfntomas de toxicidad. la
frecuencia y severidad de estos sintomas fueron relatados para el medi-
camento especifico y la velocidad de infusi6n. La bupivacaina posée la
mayor toxicidad intrinseca de los 3 medicamentos estudiados., A uma ve-
locidad de infusitén de 10 mg/min, la dosis media para el umbral téxico
de bupivacalna fue de 112 mg, comparado con 236 mg de etidocafna, suges-
tivo de que la bupivacaina era 2.1 veces mé4s t6xico que la etidocaina.

A una velocidad de infusion de 20 mg/min, la etidocaina fue 1.55 veces
menor que la lidocaina, El umbral téxico de la etidocaina fue conside-
rablemente menor a una velocidad de inyeccién de 20 mg/min (dosis media
161 mg/min) comparadoe con la administraci6n del mismo agente a 10 mg/min
(dosis media 236 mg). Una comparacisn de relativa toxicidad de bupiva-
caina y etidocaina a diferente velocidad de infusion (20 mg/min de eti-
docaina y 10 mg/min de bupivacaina) revel6 que el umbral de bupivacaina
fue de 1.43 veces menor que el de la etidocaina.

A una concentracién plasmdtica de 1.75 mcgr/ml de etidocaina segui-
da de una infusi6n de 125 mg de este agente a una velocidad de 10 mg/min
no mostraron ningn signc de toxicidad del sistema nerviose central.

Sin embargo, cuando la etidocafna fue infundida a una velocidad de 20 mg/
min, fue detenida después de 160 mg en el cual la concentracibn plasmati-

ca fue s6lo 1.1 megr/ml, mostrando signos sevéros de toxicidad del siste-
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ma nervioso central. En conclusi6n, los datos muestran gue en las mis-
mas condiciones clfnicas, la bupivacafna es 1.43 a 2.1 veces més tdxica
que la etidocafna.

La toxicidad sistémica del anestésico local es generalmente el re-
sultado de cualquier administraci6n intravenosa ripida en forma inadver
tida, sobredosis o una répida absorcion del sitio de administracion,

Staffan Sjégren y Cols, (22) estudiaron la concentracién sangufnea
de lidocﬁina en 22 pacientes con bloqueo peridural contfnuo, usando li-
docafna al 0.4% goteada para alivio del dolor postoperatorio de colecis
tectomta. En 12 pacientes con bloqueo torédcico con una dosis y veloci-
dad de infusién de 3.2 + 0.1 mg/kg/hr, y en 10 pacientes con bloqueo
téraco-lumbar a 4.5 + 0.3 mg/kg/hr, con un tiempo medio de ihfusién de
38 horas.

Después de transcurridas 8 horas de infusién, la concentraci6bn san-
gufnea fue de 2.68 + 0.15 mcgr/ml en 10 pacientes del grupo tordcico y
3.64 + 0.52 mcgr/ml en 8 pacientes del grupo lumbar. Después de 16 ho-
ras de infusion, los valores correspondientes fueron 3.51 + 0.17 y 4.40
+0.94 megr/ml; y después de 38 horas 4,23 + 0,45y 4,81 + 0,57 megr/ml,
respectivamente (Figura 5).

Después de descontinuar la infusién peridural de lidocaina, la con-
centraci6n plasmética promedio para ambos grupos después de 1.4 hrs. fue
de 2.84 + 0.35 mcgr/ml, después de 4.4 hrs. 1.42 + 0.24 mcgr/ml, después
de 9.2 hrs. 1.12 + 0.22 mcgr/ml y después de 13.2 hrs. 1.10 + 0.49 mcgr/
ml. El tiempo para alcanzar la mitad de 13 concentracitn sangufnea de
lidocalna fue de 2.6 horas., Después de 4 horas de eliminaci6n del medi-
camento fue definitivamente bajo (Figura 5).

Los efectos cardiovasculares sistémicos encontrados con una concen~

tracién plasmitica moderada de lidocaina menor de 6 mcgr/ml fueron simi-
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FIGURA 5. Concentraci6n sangufnea de lidocafna durante 38 horas de in-

fusi6n continua peridural de lidocaina al 0.4% y despuss de

continuar la infusion. El grupo torédcico estd significado

por los circulos completos y el lumbar por los circulos in-

completos. Los valores medios de ambos grupos estan signi-

ficados por tridngulos.

lares a los encontrados por otros investigadores (15,23,24), mostrando

que inducfa un incremento en el gasto cardfaco, frecuencia cardiaca y la

presi6n arterial sistémica. La estimulacién del sistema cardiovascular

puede ser secundaria a una estimulaci6n del sistema nervioso central o
bien & una potencializacién de estimulaci6n exégena por la administra-

ci6n de epinefrina y norepinefrina, o a una potencializacién de cateco-

laminas end6genas.
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Una alta concentracién plasmitica de tidocaina puede inducir una
severa depresion en la circulacién central.

tos efectos téxicos encontrados a nivel del sistems nervigso central
fueron similares a 1os encontrados por Foldes y Cols (23) y Jorfeldt y
Cols {30) donde mencionan que la concentracién plasmitica de lidocafna
necesarla para originar signos neurol6gicos de toxicidad es de 5 a 5.3
meqr/mi .

John J. Bonica (3} estudié los efectos cardiovasculares del bloqueo
epidural segOn la désis de lidocaina y el nivel de analgesia. La lidocaf-
na al 2% fue inyectada con intervalos sucesivps para sumentar los niveles
de bloqueo analgésico. .

Durante la analgesia por abajo de Th ia presién arterial media, re-
sistencias periféricas totales, y CO se mantuvieron en sus limites norma-
les.

Can bloqueo a nivel 72 - T3 las resistencias periféricas totales dis-
minuyeron 15% y el CO aument6é 22.6%, resultando un incremento en la pre-
sion arterial media de 5% Con Dloqueo superior a Ty las resistencias
periféricas totales disminuyeron 18.7%, el CO se mantuvo cercano a lo
rormal, la presién arterial media disminuyé 16.3%. El flujo sanguineo
en las extremidades inferiores aumentd progresivamente hasta 292% con
bloquea a nivel Té - 15 mientras que el flujo sanguineo en tas extremida-~
des superiores disminuyé 58%. Con la extensi6n del blogueo a Tt el flujo
sanguineo en extremidades superiores aumenté 125%, mientras que el flujo
sanquineo en extremidades inferiores aumentd sélamente 219%. Figura 6.

Se encontraron niveles sanguineos de lidocaina después de 5 minutos
de haberse administrado por via peridural. E! nivel plasmitico maximo
fue conseguido en 10 a 30 minutos, seguido de una répida disminucion des-

pués de 60 minutos de la administracion, el nivel sanguineo fue del 30
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al 40% de la concentracién plasmética maxima.
Con las administraciones subsecuentes, el nivel plasmdtico miximo
fue mayor que en los obtenidos con las administraciones anteriores, los

valores finales fueron de 4.0 a 6.65 megr/ml. (Figura 7).

Prio 78 ¥ T4 V2 che
1 2z 3 4 &

2 3 s &

e
e

FIGURA 7. Niveles sanguineos de lidocaina después de una inyeccitn

peridural en un sujeto.

Staffan Sjogren y Cols (25) estudiaron también los efectos cardio-
vasculares del bloqueo peridural con resultados similares a los ante-
riormente mencionados por R.J. Ward y Bonica (2,3) y R.J. Defalque (26).

Estudiaron un total de 23 pacientes divididos en 2 grupos. Uno de
13 pacientes a los cuales se realizé blogueo tordcico en T5 - T6 y con
un total de metameras abarcadas de T2 - T12. El otro recibi6 blogueo
lumbar en L1 - L2 y con un total de metameras abarcadas de 14 - L4. la
investigacién abarc6é 7 perfodos en los cuales se tomaron los parémetros

estudiados.
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Perfodo 1, perfcdo de control, se realizan mediciones de los dife-
rentes pardmetros antes del bloqueo peridural.

Perfodo 11, media hora después de la inyeccibn peridural de Xylocat-
na al 2%, éml. en el tordcico y 15ml en el grupo de bloqueo lumbar.

Perfodo 11I, una hora después de la cirugia y durante la analgesia
obtenida con lidocafna al 0.4% por goteo a una dbsis de 3.2 y 4.5 mg/kq/
min. en el grupo tordcico y lumbar respectivamente.

Perfodo 1V, en la mafiana siquiente a la operacibén cuando el paciente
sequfa con el bloqueo peridural por cerca de 17 horas.

Perfodo V, 30-60 minutos después de descontinuar el goteo de lidocaf-
na, cuando aparecen los primeros signos de dolor.

Perfodo VI, 60-90 minutos después de descontinuar el goteo de iido-
cafna, cuando todos los signos del bloqueo han desaparecido.

Perfodo VII, reinstituci6n de la analgésis. Una hora y media después
de haber reinstitufdo la analgesia.

Después de iniciado el bloqueo, el Gnico cambio importante fue una
disminuci6n en la presi6n arterial media (PAM) del 10% (de 103 a 92mmHg).

Una hora después de la cirugfa, durante el blogueo peridural continuo
hubo un incremento en el gasto cardiaco (Q) del 34% {de 6.2 a 8.2 Lt/min)
y un aumento en el consumo de oxigeno (VCE) del 39% (de 238 a 330 ml/min),
por otro lado se encontré una disminucién en las resitencias periféricas
totales (TPR) del 26% (de 1299 a 929 dyn.sec.cm's).

En 1a mafana siguiente, 17 horas después de la cirugfa hubo un incre-
mento en el Q de 43% (de 6.2 a 8.8 Lt/min) y de la frecuencia cardiaca
(FC) de 17% {de 75 a 88 latidos/min}), también sé encontrd un incremento
en el V0, del 14% (de 238 a 274 ml/min), y hubo una disminucitn de las
TPR de 27% (de 1299 a 839 dyn.sec.cn™),

Durante el dolor postoperatorio, 90 minutos después de suspender el

goteo epidural, aparecen signos de una estimulaci6n simpdtica, con un
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incremento en el Q de! 50% (de 6.2 a 9.2 Lt/min) en la FC, del 28% (de

75 a 97 latidos/min) en la PAM del 10% (de 103 a 112 mm Hg), en el tra-
bajo del ventriculo izquierdo de)l 62% (de 9.2 a 14.8 kg/m/min), en el
trabajo de eyeccién del ventriculo izquierdo del 29%. (de 115 a 145 g.m.},
en la temperatura de la arteria pulmonar (de 37.0 a 37.7 9C) en el V(5
del 19% (de 238 a 289 ml/min).

Después de la reinstituci6n del bloqueo, los parémetros fueron los
mismos que durante el bloqueo continuo (Tabla 2).

La concentraci6n sanguinea de lidocaina que fueron encontrados duran-
te su administracién por via epidural se muestra en la Tabla 3 .

El grupo de investigadores de Mc lean y Cols (1) estudiaron los cam-
bios cardiocirculatorios que ocurren después del bloqueo peridural tord-
cico alto y de un bloqueo peridural total y la influencia de norepinefri-
na e isoproterenol.

Utilizaron 7 pacientes adultos con funcién cardiopulmonar normal, se
les instal8 cateter epidural de polivinil en C7 - T1 y en L3 ~ Ly admi-
nistréndose mepivacaina al 1% Imgr/kg en el bloqueo tor&cico y 4mg/kg
en el bloqueo lumbar,

Al comparar los resultados con los valores normales encontraron en
el bloqueo tordcico alto una disminuci6n en el gasto cardfaco. El n-
dice cardfaco disminuy6 de 3.7 a 3.1 Lt/min, la presion venosa central
aument6 de 3.4 a 4.8 cmHZO.

El volGmen de eyecci6n disminuy6 de 91 a 85 ml por latido al igual
que lp frecuencia cardiaca de 73 a 66 latidos/min. £l isoprotereno]l au-
menté el fndice cardfaco de 3.1 a 4.2 Lt/min con aumento de la frecuencia
cardfaca. Hay una reducci6n concomitante en las resistencias periféricas
totales y de la presién venosa central.

Cuando se administra norepinefrina se encontré un aumento de la pre-



TABLA 2,

PERIODO 1 I1 11 v v VI VIl

GRUPO T L T L T L1T L T L T L T L
Q@ 1/min 6.2 6.1(6.2 65|79 85190 86|79 88] 9.1 9.2 8.2 8.2
F.C. lat/min 75 76 70 78 80 S0 84 95 95 103 92 104 86 95
VolGmen (de

eyeccion)ml 84 81 92 86 99 95 | 108 91 84 85 99 90 97 87
P.A.M, mmHg 103 104 91 95 | 100 94 92 95 | 103 114 | 112 113 93 104
T.P.R.
dln/seg/cm'5 1322 1275 | 1319 1159 |1017 833 | 833 848 | 949 1048 [1022 1024 90t 1120
V0, mi/min 200 235 286 244 | 323 337 | 277 270 | 272 MO [ 298 278 | 293 288

- gz -



TABLA 3.

PERIODO 11 111

GRUPO T L

-tz -

Concentraci6n
0.1 0.t 1.4 t1.8]2.6 3.4

media

Concentraci6n sangufnea de lidocafna mcgr/ml.
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si6n arterial, disminuci6n en la frecuencla cardfaca, aumento en la pre-
si6n venosa central, aumento en el fndice cardfaco y un aumento en el vo-
ldmen de eyeccién.

1a adicidn del bloqueo peridural lumbar, ¢reando asf una simpatecto-
mia total, produciendo una caida en la presi6n venosa central de 4.8 a
2.5 em.H, 0.

El fsoproterenol aument6 la frecuencia cardfaca de 67 a B84 latidos
por minuto y el fndice cardfaco de 3 a 4.9 Lt/min, una disminuci6n en la
presi6n de llenado cardfaco de 2.5 a 0.2 cm.H20 y en las resistencias pe-
riféricas totales de 967 a 558 dynes/sec/cm's.

Al administrar norepirefrina se encontré un aumento en la presibn ar-
terial media de 70 a 91 mm Hg, en la presién venosa central de 2.5 a 3.9
cm. HZO y en las resistencias periféricas totales de 967 a 1254 dynes/

sec/em™S,

No presentando cambio significativo en el {ndice cardfaco o en el vo-
ltmen de eyecci6n. (Tabla 4, figuras 8,9,10).

la figura 9 muestra el fndice cardfaco contra la presi6n impulsora o
la presi6n absoluta de perfusién, y es de este modo un trazado de las re-
sistencias sistémicas totales.

las incompletas que pasan a través de cero son lfneas de diferente
resistencias. Ningln punto en la misma lfnea tiene una misma resistencia
pero difernte indice cardfaco y presién impulsora. Con el bloqueo peri-
dural alto hay un aumento de las resistencias, el blogueo total causa u-
na disminucién, La norepinefrina no causa cambios o un incremento de
las resistencias, mientras que el isoproterenol produce una marcada dis-
minuci6n en las resistencias.

la figura 10 muestra el trabajo del ventriculo izquierdo frente a la

presién venosa central. Pero el bloqueo peridural alto y el bloquea to-
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tal disminuyen el trabajo del corazén por una disminucién del flujo y
presion,

El {soproterenol produce un mayor Indice de flujo (4.5 1/min) que
la norepinefrina (3.5 !/min) con el equivalente de energfa consumida.
(Tabla 4).

TABLA 4,

o c8 1 N T8 I, N
PVC (cmH,0) 3.4 |48 (0.8 |46 (2.5 |0.2 |3.9
FC (lat/min) 73 66 81 63 67 84 63

Indice cardfaco
{1 /min/m?)

Vol, eyeccibn

3.7 | 3.1 4.2 3.7 | 3.0 |49 |3.3

91 85 97 103 79 105 93

{cc/latido)
PAM (mmHg ) 87 79 74 92 70 62 91
TPR

(dlnas/seg/cm's) 682 (1089 967 658 (1254

Tabla 4. Mediciones durante el bloqueo peridural alto y total y con va-
sopresores.
C= control; (B= bloqueo cardfaco; 11= isoproterenol con
bloqueo cardfaco; N‘= norepinefrina con bloqueo cardfaco;
TB= blogueo total; IZ= isoproterenol con bloqueo total;

N2= norepinefrina con blogueo total.
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alto y total, A= CONTROL; B= ALTO; C= TOTAL.
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FIGURA 9. La grifica muestra el Indice de resistencia vascular sistémi-
ca, como una funci6n del fndice cardfaco trazado frente a la presitn im-
pulsora (presién sangufnea media menos presi6n venosa central), las I1-
neas desde cero son las isopletas de resistencia (cada linea es de resis
tencia constante, como el Indice cardfaco y el cambio de la presi6n im-
pulsora). C= control; EDA= epidural dorsal alta; ET= epidural total;
I1= epidural dorsal alta con isoproterenol; 12= epidural total con iso-
proterenol; N= epldural dorsal alta con noradrenalina; N2= epidural to-
tal con noradrenalina. Con el bloqueo epidural alto no hay un descenso
de la tensién sangufnea y del fndice cardfaco, y un ligero incremento en
la resistencia sistémica. Al sumarse la epidural total, disminuye la re
sistencia sistémica en una direcci6n encaminada al control, pero produce
un descenso ulterfor del fndice cardfaco y la presion sanguinea. El iso
proterenol con cualquiera de los bloqueos refuerza e] funcionamiento car
dfaco y disminuye la resistencia periférica. La noradrenalina en cual-
quiera de ellos refuerza el funcionamiento cardiaco, sobre todo mediante
la resistencia sistémica creciente,
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‘GRAFICA 10. Lla gréfica del trabajo del ventrfculo izquierdo (TVI), tra-
zado frente a la presion venosa central (PVC), demuestra la energfa ex-
terna consumida en la analgesia epidural alta y en la total, asf como
los efectos de los vasopresores jsoproterenol y noradrenalina en cada
nivel,

C= control; ALTO= blogueo dorsa! alto; TOTAL= alto mas blogueo lum-
bodorsal ; I1= isoproterenol mas bloqueo dorsal alto; N1= noradrenal ina mas
bloqueo dorsal alto; N2= noradrenalina mas bloquec dorsal alto.

El indice cardfaco aproximado producido por cada farmaco queda regis-
trado al lado de cada zona farmacol6gica de gasto de energfa. Todos los
efectos a la izqguierda de la 1{nea, desde el contrl hasta cero, represen-
tan una respuesta inotrépica positiva y a la derecha una respuesta i{no-
trépica negativa.

El isoproterenol produce un flujo superior al de la adrenalina con
el equivalente gasto de energfa. Trabajo= GCxPS. TVI= GCxPAMx0.0144
(kg/m/min)
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Slguiendo las investigaciones de sus colegas, ya mencionadas, Wi-
Illam F. ¥ennedy, Jr. y Cols. (27}, investigan )as alteraciones cardio-
vasculares sistemicas y renales durante el bloqueo peridural con y sin
epinefrina, siendo los resultados similares a los encontrados por J.dJ.
Bonica (28) en sus investigaciones.

Los investigadores encontraron cambios cardiovasculares muy leves
con el bloqueo epidural sin epinefrina en el anestésico local, pero al
agregar epinefrina encontraron una disminuci6n en la presi6n arterial
media, la presi6n venosa central y las resistencias periféricas totales
de 21, 57 y 49%, respectivamente.

El bloqueo peridural con y sin epinefrina no tiene efectos diferen-
tes en la filtracidn glomerular. Sobre el flujo plasmitico renal el blo
queo sin epinefrina lo disminuye 6 a 15% en los primeros 45 minutos y
con epinefrina 14 a 26%. La resistencia vascular renal sin epinefrina
en el bloqueo peridural tiende a ser mayor que durante el perfodo de con-
trol, pero epinefrina disminuye la resistencia vascular renal, excepto
por un pequefio incremento inicial.

John Bonica, William F. Kennedy, Jr. y Cols. (29) estudiaron la re-
percusién de la pgrdida aguda de sangre del sistema cardiovascular duran
te el blogueo peridural alto antes y después de la extraccién de 10 ml/kg
de sangre, simulando una hemorragia aguda en 20 pacientes.

A un grupo de pacientes se les administré lidocafna al 2% conte-
niéndo epinefrina 1:200,000; en otro grupo se us6 la lidocafma sola. El
grupo al cual se le administré lidocafna-epinefrina presenfé durante la
hipovolemia una disminucién del 30% en las resistencias periféricas to-
tales y un aumento del 6% en el gasto cardfaco, resultando una disminu-
cién del 23% en la presi6n arterial media (PAM). Cuando se us6 lidocaf-

na sola se present6é una depresi6n cardiovascular severa necesitando tra-
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tamiento inmediato y terminacién del estudio en 5 de 7 pacientes. En
los pacientes tratados, la PAM disminuy6 41% del control, la PVC de 2.0
a -0.7 cnH, 0y la frecuencia cardfaca 70% con un perfodo corto (6- 12
segundos) de arresto cardfaco vagal en 2 pacientes.

Esta severa depresifn cardiovascular es probablemente el resultado
de un bloqueo vasomotor y depresién directa del miocardio por el anesté&-

sico local.
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DISCUSION

los anestésicos locales realmente cruzan la barrera hematoenceféli-
ca, causando alteraciones en el sistema nervioso central.

Estudios en animales sobre la toxicidad intravenosa aguda en anima-

les (7) y estudios en humanos (8) han revelado que la dosis de un anes-
tésico local requerida para producir signos preconvulsivos en hombres y
convulsiones en animales est& directamente relacionada con la potencia
anestésica intrinseca del compuesto, por ejemplo con la bupivacaina y
etidocafna (compuestos muy potentes) el umbral convulsivo es muy bajo.
La lidocaina es intermedia con respecto a la potencia anestésica y por
tanto con la actividad convulsiva (7). El umbral convulsivo dgl agente
anestésico local solo es definido en términos de nivel sanguineo del a-
nestésico asociado con la actividad convulsiva (7), por ejemplo, la bu-
pivacafna produce convulsiones en el chango a un nivel sangufneo de 5.5
mg/ml, mientras que la lidocaina produce conwulsiones con un nivel san-
guineo de 26 mg/ml,

Una correlacién precisa no ha sido observada entre los nivels san-
guineos del anestésico local y alteracicnes en el sistema nervioso cen-
tral en hombres. Scott {B) ha demostrado que la administraci6n de eti-
docaina en el mismo sujeto producen sintomas de toxicidad del sistema
nervio§o central con un nivel plasmético de 2.6 mg/ml en una ocasi6n y
no presentan signos de toxicidad del sistema nervicso central en un su-
Jjeto con un nivel plasmitico de 3.7 mg/ml. Posiblemente los niveles san-
guineos pueden servir como una predicci6n precisa de toxicidad del siste-
ma nervioso central. la velocidad de administracion IV es solo un deter-
minante importante del umbral t6xico de un agente particular.

Todos los agentes anestésicos locales pueden inducir convulsiones,
las alteraciones preconvulsivas del sistema nervioso central pueden de-
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pender de la administracién del anestésico local especifico. Lla dosis
subconvulsiva de lidocaina esta asociada con sintomas como sedacion o
suefio y pérdida temporal de la conciencia, este tipo de cambios no ha
sido descrito«para otro anestésico local. Un trazo EEG en changos tra-
tados con lidocafna solo pueden mostrar una caracter{stica preconvulsi-
va de una actividad difusa disminuida y aparicién de espigas largas e
irreqgulares. Otros anestésicos locales como la bupivacaina y etidocal-
na no producen cambios preconvulsivos distinguibles en el EEG (7).

La relaci6n del pHy PCO, en el umbral convulsivo es en relaci6n
inversa al PaC0,. Un aumento en el CO; es asociado con una reduccitn
en la dosis y nivel sanguineo de anestésico local requerido para inducir
convulsiones, asimismo una disminuci6n en el CO, requieren una mayor do-

sis de anestésico local para producir actividad convulsiva (11,12},

Umbral de toxicidad del sistema nervioso central.

UMBRAL CONVULSIVO UMBRAL DE SINTOMAS
AGENTE CHANGO SNC  HUMANOS
Dosis mg/kg | Nivel sanguf Dosis mg/kg

neo mcgr/ml”

LIDOCAINA 14 - 22 18 - 26 +4
BUPIVACAINA 4.3 4.5 -5.5 1.6
ETIDOCAINA 5.4 4,3 3.4

El blogueo peridural estd frecuentemente asociado con una disminu-
ci6n en la presién arterial sanguinea {(Defalque y Cols. (26) reportaron

una hipotensién del 17 a 33% después de un bloqueo peridural).
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La hipotensibn que ocurre después del bloqueo es producto de un me
canismo complejo, depende fundamentalmente de factores como el nivel de
anestesia, el agente anestésico local, el uso concomitante de vasocons-
trictores y el estado del paclente. Bonica y Cols. reportaron que la
anestesia peridural en T1 o mayor estaba asociado con una disminucién
en la presi6n arterial media de] 16%, una disminucibn en las resisten-
cias periféricas totales (RPT) del 18% y un pequefio cambio en el gasto
cardfaco. El blogueo por abajo de Tk produce un pequefio cambio en la
presién arterial, resistencias periféricas o gasto cardfaco. Esta dife-
rencia se debe a la extensién del bloqueo simpdtico. El blogueo en T1
produce un incremento en el flujo sangufneo de las extremidades superior
e inferior y una disminucién en la RPT, lo cual indica un aumento en el
bloqueo simpadtico y vasodilataci6n periférica. Un bloqueo en T4 produ-
ce un incremento en el flujo sanguineo de extremidades inferiores, pero
una disminucién en el flujo de extremidades superiores y un pequefio cam-
bio en la RPT, lo cual indica una vasoconstricci6n compesatoria en la
mitad superjor del cuerpo.

Se han empleado grandes dosis relativamente de anestésico local pa-
ra bloqueo epidural. Los niveles sanguineos de lidocafna de 4-7 mg/ml
ocurren en algunos pacientes en el estudio hecho por Bonica y S. Sjogren
(3,14). En estos sujetos una disminuci6n en la RPT fue compensada por
un incremento en el gasto cardfaco con un pequefio cambio en la presién
arterial medfa. E! incremento del gasto cardfaco fue debido al efecto
directo que presenta la lidocafna en el centro vasomotor del sistema mer-
vioso central. El uso excesivo de anestésico local para anestesia regio-
nal puede originar directamente una depresi6n cardfaca y vascular perifé-

rica, exagerando el estado hipotensivo causado por el bloqueo simptico.
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El bloqueo epidural causa una disminucién en el flujo plasmitico
renal y hepdtico (27). El anestésico local de tipo amida es metaboliza-
do en el hfgado y excretado por el riddn, una disminucién en el flujo
hepdtico y renal retardan el aclaramiento de estos agentes y con ello
favorecen sus efectos cardiovasculares. El empleo de un amestésico lo-
cal especifico puede influir en la funcién cardiovascular. La lidocaf-
na y etidocafna en la analgesia epidural producen cambios de magnitud
similar al nivel cardiovascular, pero la duraci6n de la hipotensi6n des-
pués del bloqueo por etidocalna es mucho mds prolongado. Este aumento
de la acci6n hipotensora estd directamente relacionada por la mayor du-
raci6n de la anestesia epidural y bloqueo simp&tico produdido por la
etidocafna. La soluci6n anestésica empleada frecuentemente contiene
epinefrina, la cual tiene influencia en los cambios circulatorios aso-
ciados con el bloqueo epidural.

El bloqueo a nivel 15 con lidocafna produce un cambio de § a 10% en
el gasto cardfaco, RPT y presi6n arterfal. En contraste, la lidocafna
con epinefrina produce aumento del gasto cardfaco del 49%, disminucién
an 1a RPT del 37% y disminuci6n en la presién arterial del 10% (28).

En relacion con la concentraci6n de potasio extracelular y la toxi-
cidad de los anestésicos locales, existe una relaci6n inversa a la con-
centraci6n de potasio (16,17}. Por lo que un aumento en la concentra-
clén de potasio es asociado con una reduccion en la dosis y nivel san-
gufneo del anestésico local en especial de la bupivacalna para poten-

cializar efectos cardiovasculares,



RESUMEN

-3 -

La bupivacaina y etidocafna tienen la misma potencia anesté-
sica y toxicidad, pero son cuatro veces mis potentes y téxi-

cos que la lidocafna.

La lidocafna, bupivacaina y etidocafna tienen efectos simi-
lares variando Gnicamente en la duracién de los mismos, los
cuales estan en relacién directa con la altura o extension

del bloqueo, grado de absorci6n vascular.

La acci6n convulsiva del anestésico local esta en funci6n
del medicamento especifico empleado, del estado dcido-base
del paciente y el uso concomitante de otros agentes que

actGen sobre el sistema nervioso central,
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