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I N T R O D T J C C I O H .

Desde hace mucho tiempo el control del dolor agudo o —

crónico, ha sido una de las inquietudes más importantes

para el anestesiologo, lo que ha contribuido a realizar

múltiples estudios de las diferentes técnicas o proceda.

alientos anestésicos, asi corno los diferentes aspectos -

I -relacionados con la identificación del receptor morflni

3̂O» su estructura química, su localización a nivel del-

&.K.C., su distribución, su existencia en las diferentes

«species de la escala zoológica, asi como su estrecha -

relación con los neurotransraisores ( 1 )„

TodásTestas investigaciones en s i ; también nos han l ie-

vado a analizar las acciones farmacológicas, de nueva-s-

«ostancias anestésicas y a entender las acciones de drc_

gas ya antes utilizadas.

2̂3. -mecanismo del control del dolor fue estudiado por —

"•^ttetzack y Wa-11-en 1965,-enunciando la-teoria-dela-'puer^

—ato-de~.cantr.ojU •r-efirienda que el, .impulso sensitivo de -

la piel es modulado por una puerta <3e control antes de-

- p̂ae se perciba como dolor ( 2 ) , más tarde se confirmo-

-acjue dicha modulación puede ser ciada por sustancias deno_

minadas e endorfinas.



Es asi en 1931 cuando accidentalmente se descubre la sus

tancia p, la cual es un péptido regulatorio y se ha com-

probado que pequeñas dosis de sustancia P son capaces de

liberar endorfinas ( 3,4 ).

Madden y Cois presentan evidencias, de que el nivel de -

narcóticos endógenos en el cerebro, pueden relacionarse-

con la reacción al dolor, y que la sustancia P produce -

analgesia por la liberación de endorfinas,,

Snyder utiliza una técnica autoradiográfica, localizando

los receptores morfinices en la fracción subcelular, en-

las células cerebrales que contienen lasmembranas sináp-

ticas (5).

El descubrimiento de los receptores opiáceos en 1973 y de

los pépticlos opiáceos en 1975 y 1976 da como resultado -

una nueva era en el campo de la investigación de los pro

cesos de neurotransmisión del S.N.C.

Amplios estudios han demostrado que los receptores opiá-

ceos solo se encuentran en el sistema nervioso de los —

animales vertebrados. Pert y cois, demuestran la existen

cia de receptores morfinicos en cerebro, intestino y mé-

dula espinal.



~TT-"«1 -mapa de distribución del receptor en el cerebro -

"'coincide con la vía paleoespinotalamica del dolor - -

(6).

Con. base en lo anterior se investiga la utilidad de —

Administrar opiáceos por vía peridural y así vemos que

en 1979 Perris administró meperidina por vía peridural,

para control del dolor en trabajo de parto, con buen -

\ resultado.

Bromage y cois usaron metadona, hidromorfina, y sulfa-

to de morfina por vía peridural para control del dolor

postquiriSrgico.

UébXáo a los resultados antes enunciados decidimos ad-

üttírtistrar citrato de fentanyl por vía peridural, para-

'̂ evaluar su poder analgésico, en pacientes sometidos a-

.¿cirugía urológica y comparar los efectos cardiovascula

y respiratorios que ocasionan el fentanyl por un -

y la lidocaina por el otro.



MATERIAL Y MÉTODO.

El material se integró con 40 pacientes seleccionados-

ai azar, programados electivamente para RTU de prósta-

ta, con edad comprendida entre los 51 y 91 años (x+s),

con riesgo anestésico quirúrgico no mayor de 11 segtín-

clasificación de la A.S.A. y en los que no existía caz

traindicación para ser manejados con Bloqueo Peridural

lumbar continuo. En todos los casos el espacio peridu-

ral se abordó a nivel de L3 por la técnica sistemática,

el catéter peridural se instaló en dirección cefálica-

y una longitud no mayor de tres centímetros.

A un grupo de 20 pacientes se les administró clorhidra

to de lidocaina al 2% con epinefrina al ls 200 000 —

( 235.50 ± 46.31 mg PD) y al otro grupo citrato de fea

tanyl (268.75 + 104.50 mg PD) y lidocaina (75.25 ± - -

58.64 mg PD) cuando era necesario. La lidocaina se cal

culo en el primer grupo de 7 a lOmga/kg dosis inicial-

y a la mitad para dosis subsecuentes. El fentanyl se -

calculó de 5-10 mcgs/k<J la dosis inicial y una tercera

parte para las dosis subsecuentes la lidocaina cuando

era necesario en éste segundo grupo se calculó 1 mg/ig-



En todos los pacientes se valoraron las siguientes va_

riablesa

- 2.1 Función respiratoria»

- Frecuencia respiratoria ( Ha, minuto )

- Volumen minuto { mi)

- Presión parcial arterial de oxigeno (Torr)

" - Presión parcial arterial de Bióxido de
carbono {Torr)„

2» 2 Punción cardiovascular,,

--Frecuencia cardiaca_( No*/minuto )

- „ _¿=L .Presión arterial inedia (

2.3 Estado Acido Base.

- Ph

- Exceso de Base ( meq/L )

- Bicarbonato actual ( meq/1)

CO ( msq/t )

¿Estas variables se determinaron antes ( control ) y -

-25-mino después de administrarse el fármaco. Durante

«1 transoperatorio se hicieron varias determinaciones

de las variables indicadas.
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2.4 además se valoraron, otras variables relaciona^

das directamente con el bloqueo nervioso.

- Tiempo de latericia ( Minutos )

- Grado de analgesia ( suficiente o insuficien
te ).

- Nivel Alcanzado { No» de ntetameras )

- Bloqueo motor { ausente parcial o completo )

Los valores absolutos de estas variables fueron expre_

sados como valores medios +_ D.E. El contraste de las

diferencias se hizo por métodos no paramétricos, prue,

ba de ü de Mann-whitney para los datos correlacionados

y Prueba de rangos y pares igualados de Wilcoxon para

los datos no correlacionados { 8 )#

VI



R E S U L T A D O S .

GRUPO LIDOCAINA ( Tabla I )

3.1«1 PUNCIÓN RESPIRATORIA.

Ningün cambio s ign i f i ca t ivo en la F.R.,

y volttmen minuto, fue medido a los 25 min, - —

después de la administración de la droga,

l a PaOo aumentó moderadamente, pero s i gn i f i c a -

i tivamente (%p<0.005 ) después de la administra-

\) ci6n de l idocaina.

3*1.2 FUNCIÓN CARDIOVASCULAR.

I*a F.C. no cambió signif icat ivamente, s in embar_

go, hubo una disminución altamente s i g n i f i c a t i

va ( p<0.001 ) de la P.A.M.

3*1*3 ESTADO ACIDO BASE.

La concentración de Bicarbonato ac tua l y COo t o _

t a l no cambió significativamente pero e l Ph y -

exceso de base disminuyeron en forma s ign i f i c a -

t i v a ( p<0.005 ) .

3 .1 .4 VARIABLE EN RELACIÓN CON EL BLOQUEO NERVIOSO.

- Tiempo de la tencia - Tuvo un valor medio de -

14.75 + 7.25 minutos.
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- Grado de analgesia - Suficiente en los 20
pacientes en 14 fue bueno y en 6 excelente.

- Nivel alcanzado - Tuvo un valor medio de -
• T9 +, 3 metámeras.

- Bloqueo motor - Se presentó en todos los pa_
cientes siendo completo en 9 y parcial en 11,

3.2 GRUPO FENTANYL ( Tabla 2 ) .

3.2.1 FUNCIÓN RESPIRATORIA.

La PaO2 no tuvo cambios significativos. La

\ P.R., Vol. minuto y paCÜ2 aumentaron en forma

signxficativa {p<0.005 )„

3.2.2 FUNCIÓN CARDIOVASCULAR

Con e l f en t any l disminuyó s ign i f i c a t i vamen te

la F.C. pero no cambió la P.A.M.

3.2.3 ESTADO ACIDO BASE

STo hubo cambios significativos en la concentra^

ción de B.A. y C02 t , pero el ph y E.B. dismi

nuyeron significativamente-

3.2.4 VARIABLE EN RELACIÓN CON EL BLOQUEO NERVIOSO.

Tiempo de l a t enc i a ~ 17.45 +_ 9.32 minutos.

- Grado de Analgesia- Suf ic ien te solo en 2 -

casos en los o t ros 18 pacientes fue necesar io

adminis t ra r l idocaina 1 mg/kg, para obtener -

analgesia quirúrgica.
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- Nivel alcanzado T 8 + 1 metámera.

- Grado de bloqueo motor - No se presentó en 18

pacientes y fue parcial en 2.

3.3 LIDOCAINA Y FEHTANYL.

Comparando los efectos de la lidocaina con los

del fentanyl ( tabla 3 a ), se obtuvieron los -

siguientes resultadosr

3.3.1 FUNCIÓN RESPIRATORIA.

NO hubo diferencia significativa en la PaO2 y

PaCO2 en cambio la P.R. y el Vol. Min., fueron

significativamente diferentes ( p<0-001 ).

3.3.2 FUNCIÓN CARDIOVASCULAR.

Xa P.A.M. fue* significativamente diferente, en

los 2 ̂ grupos, no así la F.C.

3.3.3 ESTADO ACIDO BASE.

No hubo diferencia significativa entre el Hh,

EB, y CO, t de los 2 grupos, el B.A. fue* diferen

te con una significancia ( p< 0.05 ).
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3 . 3 . 4 VARIABLES RELACIONADAS CON EL BLOQUEO NERVIOSO
( Tabla 3 b)

- Tiempo de latencia - £ué significativamente

menor en el grupo en que se administró la l i

docaina.

- Grado de Analgesia - Fue significativamente

mayor en e l grupo de lidocaina.

- Nivel alcanzado - Fue significativamente más

alto en el grupo de Lidocaina,

- Grado de Bloqueo motor - Fue' Signi'ficativamen

te mayor en e l grupo de lidocaina.
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4. C O M E N T A R I O

En los pacientes manejados con lidocaina se presentó un

aumento significativo de la PaO2 lo cuál puede deberse -

probablemente a la mejoría de la función respiratoria

pues de pasar la etapa de stress que implica la llegada -

al quirófano. En cuanto a la función cardiovascular hubo

una disminución significativa <2e la PAM relacionada coa -

el bloqueo simpático y pérdida del tono vasomotor secun -

\ dario a la administración de la droga.

En cambio con los pacientes que se manejaron con fentar.yl

hubo más depresión de la función respiratoria que se tra-

dujo en un aumento significativo de la PaCO2, éste efecto

ha sido reportado en la mayoría de los trabajos en que —

ae administran narcóticos por via Peridural ó Intratecal-

y se explican por la reabsorción del morfinico que pemx-

te su efecto depresor sobre los centros respiratorios

bulbaxes { 9,10,11),sin cambios significativos de PAM que

pudieran relacionarse con bloqueo de las fibras simpáti -

cas. Estos resultados están de acuerdo con lo reportado -

en otros trabajos que estudian el efecto de los narcóti, -

eos administrados por vía I.T. o P.D. ( 13,12,14) y con

firma nuestra hipótesis de trabajo. En el grupo de



pacientes manejados con fentanyl hubo un aumento signi

ficativo de la FR y VM que pudiera explicarse por un -

grado insuficiente de analgesia,,

De acuerdo con los métodos utilizados en nuestro traba_

jo fue posible valorar el efecto de ésta droga sobre -

el estado ácido base, encontrado que tanto la lidocai-

na como el fentanyl ocasionan cambios significativos -

en algunas variables relacionadas directamente con los

cambios cardiovasculares y ventilatorios0

Considerando las variables relacionadas con el bloqueo

nervioso observamos que el fentanyl tiene un latencia-

significativamente mayor, y que el nivel alcanzado se-

limita más al centro metamérico de la aplicación y que

prácticamente no se presenta bloqueo de la fibra moto-

ra»

Estos efectos han sido reconocidos por otros autores y-

se explican por la falta de efecto de los narcóticos —

sobre sitios anionicos de los axones (15).

Sin embargo hay que considerar que el grado de analgesia

no fue suficiente en la mayoría de los casos siendo necê

saria complementarla con dosis subsecuentes de lidocalna.

No obstante, es importante señalar que los efectos cardío

21



vasculares observados en estas condiciones son menos im-

portantes que los observados en los pacientes manejados-

con lidocaina desde el principio lo que le da aplicación

en aquellos pacientes en los que esta contraindicados —

los cambios bruscos de las variables hemodinámicas, como

son pacientes graves, paciente con infarto de miocardio

\t reciente.
V \ •

Es conveniente señalar además que en éste grupo de pacjL-

«mtes, cuando fue necesario administrar lidocaina, la —

dosis requerida no fue mayor de 1O5 mgs/kg para lograr -

analgesia quirúrgica suficiente.

Este hecho se explica fácilmente recordando el mecanismo

de acción de éstos fármacos. El fentanyl a l ocupar ios -

receptores opiáceos inhibe la liberación de sustancias -

p. ( 16,17 ) y de esta forma la transmisión del impulso-

nervioso ( figo l) ; y la lidocaina refuerza este efecto -

al disminuir la amplitud o evitar la formación del poten

"triarl de acción transmembrana (1B,19#20)0
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