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ESTRUCTURA, CLASIFICACION Y MECANISMO DE ACCION

Los anestésicos locales son compuestos quimicos que bloguean de forma reversible, la con-
duccion nerviosa en cualquier parte del sistema nervioso en que se apliquen, de esta forma
se bloguean los impulsos nerviosos sensitivos, motores y autonémicos de manera transitoria.

Actuan inhibiendo los canales de Na+ voltaje-dependientes, impidiendo la despolarizacion
e interrumpiendo la propagacion del impulso nervioso. Para lograrlo deben atravesar la
membrana nerviosa y unirse al receptor desde el lado citoplasmatico.

Las fibras nerviosas mas susceptibles a los AL son las de menor diametro y sin vaina de
mielina (fibras C). Diferentes trabajos demuestran que en realidad los axones milenizados
de pequefio tamano (A-delta y A-gamma) seguidos de las fibras mielinicas de mayor cali-
bre (A-alfa y A-beta) son mas susceptibles al bloqueo de los AL que las fibras C no mileni-
zadas y de pequefio calibre. Ademas hay que tener en cuenta que en los bloqueos nervio-
sos perféricos, el bloqueo de fibras motoras se produce con frecuencia antes que el de las
sensitivas, porque las primeras se distribuyen anatomicamente en situacion mas externa
que las segundas dentro del nervio.

Tabla 23-1. Tipos de fibras nerviosas

Velocidad de Eenelon

Tipo Didmetro (micras) =0 ion (m/s)
Mielinicas A-a 13-22 70-120 Motora, propiocepcion
A-B 8-13 40-70 Presion tactil, propiocepcion
A-y 4-8 15-40 Motora
A-d 1-4 5-15 Dolor, temperatura, tacto
1-3 3-14 Fibras autondmicas preganglionares
Amielinicas c 0,2-1,3 0,2-2

Dolor, temperatura, fibras simpaticas
posganglionares

Todos los anestésicos locales (AL) tienen una estructura quimica comun que se subdivi-
de en 4 subunidades:

1. Cadena aromatica (anillo benzénico sustituido). Principal responsable de la liposo-
lubilidad.

2. Cadena intermedia (U ester o amida). Determina el tipo de degradacion: aminoeste-
res son metabolizados por seudocolinesterasas plasmaticas y las aminoamidas por el
higado, por enzimas dependientes del cit P450.

3. Cadena hidrocarbonada. Influye en la liposolubilidad de la molécula (aumenta con el
tamafo de la cadena), en la duracion de accion y en la toxicidad.

4. Grupo amino (amina tercaria o cuaternaria). Determina la hidrosolubilidad de la mo-
lécula y su U a proteinas plasmaticas.
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Su peso molecular oscila entre los 220-350 Daltons y se producen de forma sintética ex-
cepto la cocaina. Cuanto mas peso molecular, mas potencia anestésica intrinseca, hasta
un maximo a partir del cual se reduce la potencia.

El enlace amida o éster nos permitira clasificar los AL en dos grupos principales:
* Aminoésteres:

Presentan una union tipo éster entre el anillo aromatico y la amina. Su metabolismo se
lleva a cabo por la colinesterasas plasmaticas (excepto la cocaina cuyo metabolismo es
hepatico). Sus metabolitos (tales como el acido paraaminobenzoico: PABA) son potentes
alérgenos (sobre todo procaina y benzocaina). Su duracion de accion es menor debido a
su metabolismo plasmatico.

Entre ellos encontramos la cocaina (metabolismo hepatico), tetracaina, cloroprocaina,
benzocaina, procaina.

* Aminoamidas:
Su metabolismo es hepatico y su eliminacion renal. Su duracion de accion es mayor y
presentan mayor toxicidad.
La prilocaina se metaboliza a nivel pulmonar con produccion de o-toluidina que causa
Metahemoglobinemia

Entre ellos encontramos: lidocaina, mepivacaina, prilocaina, bupivacaina, ropivacaina,
etidocaina. (Todos presentan dos “i” en su nombre-Regla nemotécnica).

Anillo Unién Cadena Amina
Aromatico Hidrocarbonada Terciaria
H
H3C (@) 3C\
LIDOCAINA =N\n={C —1= |, ———=— I\t -
Amida _CH,
H,C H,C
H,C
(0]
Il /CHZ
PROCAINA H,N —|—C—0—|-CH,—CH,—| — N: .
Ester CH,
H,C”
Lipofilica Hidrofilica

Mencion aparte es la llamada Articaina: un anestésico de uso extendido en ciertos hospi-
tales principalmente para uso en cirugia dentaria y dermatoldgica. Dicho farmaco es en si
una aminoamida pero tiene en su composicién un grupo ester adicional que le hace tener
una metabolizacién a través de colinesterasas tipicas de esta familia convirtiéndose en un
metabolito inactivo y por tanto en un anestésico de corta duracién.

Los AL se hallan siempre en forma no ionizada (sales debiles), siendo la forma no ioniza-
da la que difunde a través de la membrana, pero es la forma ionizada la que actua inhi-
biendo los canales de Na+.

El pKa es el pH en el cual la mitad del AL se encuentra ionizada y la otra mitad no ioniza-
da. Todos los AL tienen un pKa > pH fisiolégico, por lo que in vivo predomina la forma io-
nizada. Los AL con pKa mas cercano al pH fisioldgico, tendran un comienzo mas rapido
porque tendran mayor proporcion de la forma no ionizada y con mejor difusion a través de
las membranas (excepcion Cloropocaina que tiene pKa elevado e inicio accion rapido).
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El tejido inflamado es mas acido y aumenta las formas ionizadas dificultando su penetra-
cion. Lo contario ocurriria si se anade bicarbonato a los AL (controvertido).

La duracién de accidn se correlaciona con la liposolubilidad. Los farmacos muy liposolu-
bles tambien se unen en alto grado a proteinas. Esto conlleva menor fraccion libre y por lo
tanto no activa, pero tambien tiempos de eliminacién prolongados y mayor duracion del
efecto anestésico.

La latencia depende del pKa, y la duracion de accion de la liposolubilidad.

Algunos autores han propuesto mecanismos de accidén secundarios para los AL:

* Efecto protector antiinflamatorio en determinadas situaciones proinflamatorias importan-
tes, p. ej.: SDRA.

*Lidocaina iv en determinadas IQ (colon, prostata..): benefico analgésico con ahorro de
morfina, disminucion de estancia hospitalaria, mejora transito intestinal, reducciéon de
NVPO, rehabilitacion postoperatoria mas rapida. Ademas disminuye la liberacién perio-
peratoria de citocinas proinflamatorias.

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMICA

FARMACOCINETICA:
* Absorcion:

La absorcion sistémica de los AL depende de varios factores. Los niveles de AL plasma-
ticos son los responsables de la toxicidad sistémica:

- Lugar de _administracion: la concentracién plasmatica de anestésicos locales a misma
dosis y concentracién depende de las caracteristicas del tejido donde se haya adminis-
trado. Los factores tisulares que influyen son la vascularizacion del tejido y la presencia
de tejido graso. A mayor vascularizacién, mayor tasa de absorcién plasmatica. Por el
contrario, a mayor presencia de tejido graso, menor sera la absorcion sérica, por la
gran afinidad del farmaco a este tipo de tejido. Por tanto, las concentraciones maximas
de AL a administrar dependen del lugar de administracion:

Intravascular > Traqueal > Intrapleural > Intercostal > Paravertebral > Caudal >
Paracervical > Epidural > Plexo braquial o lumbar > Nervio periférico > Subcutaneo >
Subaracnoideo.

- Presencia de vasoconstrictor: la adrenalina reduce la tasa de absorcidon de determina-
dos anestésicos locales, al provocar vasoconstriccion local y disminuir el flujo sangui-
neo local.

- pKa: los valores de pKa especificos de cada anestésico influiran en la velocidad de ab-
sorcion del farmaco.

- Velocidad de infusion: a mayor velocidad, mayores picos plasmaticos del farmaco.

- También depende del farmaco de forma especifica: Si alta U a proteinas y tejidos tisu-
lares absorcion mas lenta. Los efectos vasculares intrinsecos propios de los AL (vaso-
dilatadores todos menos la cocaina con efecto vasoconstrictor).




UC

CLINICA QUIRURGICA course

Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

* Distribucion:
Una vez en el plasma, los anestésicos locales se difunden mas rapidamente a los 6rga-

nos mejor perfundidos (cerebro, corazon y rifidon) y mas lentamente a musculo, piel y
grasa.

A nivel plasmatico, todos los AL se unen parcialmente a proteinas, fundamentalmente con
la a1- glucoproteina y en menor medida con la albumina. Esta union determinara la frac-
cion libre del farmaco, y por tanto, su toxicidad. En este mismo sentido, estados acidoticos
favorecen la presencia de la forma libre ionizada, y la toxicidad de este.

La a1-glucoproteina presenta una gran afinidad a AL pero su union viene determinada por
las concentraciones séricas de la misma. Su concentracion aumenta en estados proinfla-
matorios tales como neoplasias, traumatismo, postoperatorio o infarto agudo de miocardio,
uremia, dolor crénico. Sin embargo, su presencia disminuye en estados anabdlicos como
en neonatos o embarazo. Por tanto a mayor presencia de la a1- glucoproteina, menor
fraccion libre del farmaco y mayor riesgo de toxicidad.

La albumina, por el contrario, tiene escasa afinidad pero su concentracion plasmatica es
considerablemente mayor, por lo que estados de hipoalbuminemia aumentan la fraccion
libre de farmaco. Por tanto aquellos AL con alta union a proteinas plasmaticas se man-
tienen en sangre y los que tienen mayor liposolubilidad se facilita su captacién por los te-
jidos. La perfusidn tisular es fundamental, la concentracion es mayor en los 6rganos mas
vascularizados.

Acidosis aumenta la forma libre ionizada no difusible del AL, y favorece la toxicidad.

En resumen, factores que aumentan la fraccion libre de farmaco encontramos en recién
nacido, la gestacion, la hipoproteinemia, la cirrosis, colestasis severa, la acidosis meta-
bdlica o respiratoria, los farmacos bases débiles.

* Metabolismo:

Los tipo éster se hidrolizan rapidamente en sangre a través de la seudocolinesterasa plas-
matica (excepto cocaina que se metaboliza en el higado). Estas enzimas no se encuen-
tran en el LCR, por lo que la recuperacion de la anestesia por esta via depende de la ab-
sorcién sanguinea. Tanto la procaina como la benzocaina presentan como metabolito el
acido para-aminobenzoico (PABA), potente alérgeno y responsable de su relacion con ca-
sos de anafilaxia.

Las amidas presentan metabolismo hepatico a través de enzimas del grupo P450. La ta-
sa de metabolismo depende del fco: Bupivacaina < Ropivacaina < Mepivacaina < Lido-
caina < Prilocaina. La prilocaina, se hidroxila en pulmones hacia o-toluidina, que causa
metahemoglobinemia.

Por tanto, el metabolismo hepatico influye de manera directa en la biotransformacion de
los AL. Aquellos farmacos que disminuyan el flujo sanguineo hepatico, tales como los
bloqueantes o los antiH2, o estados de insuficiencia hepatica o cardiaca reducen la bio-
transformacion y aumentan una posible toxicidad. Recién nacidos con sistema enzimati-
co inmaduro estan predispuestos a intoxicacién por AL amida por tasa de eliminacion
disminuida.

* Excreccion:

Se realiza via renal por metabolitos inactivos en forma hidrosoluble; menos del 5% se
elimina en forma libre. Su tasa de excrecién dependera de la unién a proteinas y el pH
urinario.
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FARMACODINAMICA:
La farmacodinamica de los AL depende de tres factores:

- Latencia o inico de accion: depende del ph y del pKa del farmaco. El inicio de accion es
mas rapido si se incrementa la ratio de moléculas no ionizadas.

- Duracion: depende de la union a proteinas (a mayor unién mayor duracion) o la vascula-
rizacion tisular y las propiedades vasodilatadoras del anestésico local

- Potencia: esta determinada por la cantidad de moléculas de anestésico local necesarias
para causar el efecto. A mayor liposolubilidad, mayor potencia, ya que atraviesan las
membranas plasmaticas con mayor facilidad para bloquear los canales de sodio. Este
aspecto se puede recordar facilmente observando la concentracion de la presentacion
comercial del farmaco. Asi, por ejemplo, la bupivacaina es mas potente (presentaciones
al 0.25% 6 0.5%) que la mepivacaina (al 1% o 2%)

Los AL pueden actuar a nivel de cualquier membrana excitable. Asi a concentraciones plas-
maticas suficientes puden producir efectos en varios sistemas organicos, con especial sus-
ceptibilidad el SNC y el cardiovascular.

¢ Sistema Nervioso Central:

- Fenomenos excitadores (por bloqueo de vias inhibitorias en la corteza o por estimula-
cion causada por liberacion de glutamato (aa excitador)): nauseas, vomitos, agitacion
temblores, verborrea, convulsiones.

- Efectos depresores segun amentan los niveles del AL (por inhibicion tanto de los siste-
mas excitadores como inhibidores) llegando incluso al coma.

* Sistema cardiovascular:

- Principal efecto sobre el corazon es enlentecimiento de la conduccién intraventricular
(red Purkinje y bloqueo conduccion dentro del musculo miocardico), favoreciendo me-
canismos de reentrada y aparicion de arritmias ventriculares, auento del PR y QRS, de-
presion del nodo sinusal (bradicardia y finalmente paro cardiaco).

Estos efectos son variables dependiendo de la dosis y del propio farmaco (Bupivacaina
> Lidocaina 6 Ropivacaina).
En fases iniciales se puede ver taquicardia e HTA (por estimulacién del SNC).

- A nivel vascular todos tienen efecto dual dependiente de dosis (excepto cocaina que es
vasoconstrictora): dosis baja—vasoconstrictor y dosis alta-vasodilatador.

No se recomienda tratar las arritmias ventriculares malignas con Lidocaina o Amiodarona.

Se debe utilizar Intralipid (aceite se soja purificado) al 20% en bolo (1,5 ml/kg; aproxima-
damente 100 ml para un adulto de 70 kg) seguido de infusion de 0,25 ml/kg/min durante
10 min siguientes.

¢ Otros sistemas:

- Sistema respiratorio: taquipnea (por estimulacion de los centros respiratorios en SNC) y
posteriormente bradipnea e hipercapnia.

- Tubo digestivo: los AL disminuyen el tono basal y el peristaltismo provocando efecto an-
tiespasmadico.
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FARMACOLOGIA COMPARADA

Tabla 23-2. Caracteristicas farmacocinéticas de los anestésicos locales

Dosis maxima en mg

Nombre To g N Poece Laede g DN g, mgi
habituales s/v clv

Cloroprocaina  Ester 9.7 é 1 10 0.1 30-40 1-3 600 (9) 800 (11]
Procaina Ester 8,9 6 1 10 0,1 30-60 1-2 500 (10) 750 (14]
Tetracaina Ester 8,5 85 8 15 0,3 120-180  0,25-1  100(1,5) 200 (2,5)
Lidocaina Amida 7.9 60-75 2 5-10 1,6 100 0,5-2 300 (4) 500 (7)
Prilocaina Amida 7.8 55 2 10-15 14 60-120 0,5-3 400 (6) 600 (10)
Mepivacaina Amida 7.6 75 2 10-15 1.9 90-180 0,5-2 300(5)  500(7)
Bupivacaina Amida 8,1 95-100 8 20-30 2,7 180-360 0,25-0,5 150(2,5) 225(3)
L-bupivacaina Amida 8.1 97 8 10-20 2,7 180-360 0,125-0,5 200 (3) 250 (4)
Ropivacaina  Amida 8.1 95 6 5-15 37  160-290 02-05 150-200 150-200

(2-2,5) (2-2,5)

¢/v: con vasoconstrictor; s/v: sin vasoconstrictor; t1/2: vida media.

FORMAS QUIRALES:

Cuando dos moléculas comparten el mismo numero de atomos pero no sus relaciones
entre si, decimos que son isémeros. Los isdomeros son moléculas con propiedades fisicas
y quimicas que pueden ser muy distintas entre si.

Cuando la relacion de los atomos intrinsecos de las dos moléculas es también la misma,
hablamos de esteroisémeros, que si tienen parecidas propiedades fisicas y quimicas. Aho-
ra bien, si esos esteroisomeros tienen un eje desde el cual la molécula puede rotar adop-
tando dos formas como si estuviesen enfrentadas en un espejo hablamos de enantiomeros
o0 moléculas quirales, diferenciandose por tanto dos formas moleculares; la forma levégira
o L y la forma dextrogira o S.

Las estructuras quirales son objetos simétricos, no superponibles, y por tanto no iguales.
Esto significa que de todos los anestésicos con capacidad quiral (mepivacaina y bupiva-
caina principalmente) la mayoria se nos ofrecen en una mezcla de dos tipos de farmacos:
la forma levégira y la forma dextrogira de la molécula al 50% conjuntamente en una pre-
sentacién llamada mezcla racémica.

Toda la arquitectura celular que existe en nuestro planeta conformada por los 20 distintos
aminoacidos (que son también enantidmeros) son levégiros o formas L. Aunque los enan-
tiomeros presenten las mismas caracteristicas fisico-quimicas, sus propiedades farmaco-
dinamicas y farmacocinéticas son diferentes puesto que las estructuras enzimaticas estan
preparadas principalmente para formas L.

Esto condiciona un concepto nuevo: “suciedad racémica“ en la que basicamente nos indi-
ca que al usar este tipo de farmacos estamos dando un 50% de producto util, condiciona-
do por que la forma dextrégira restante del anestésico es una forma mas téxica y no apor-
ta beneficios al paciente.

Anestésicos” depurados” que la industria farmacéutica nos brinda actualmente: el Chiro-
cane®© como la forma L depurada de la Bupivacaina, y Naropin© como forma depurada L
de la Ropivacaina.
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PROCAINA:

Metabolizado muy rapidamente.

La procaina es un anestésico en desuso actualmente. Sin embargo es un farmaco extre-
madamente efectivo y todavia se usa para el manejo del espasmo intrarterial para canali-
zacion de vias arteriales dificiles. Es asi mismo un agente de diagnostico en dolor cronico
ideal puesto que la duracidn del bloqueo de prueba previo a un bloqueo con neurolisis es
de tan solo 15 0 45 minutos a lo sumo. Tras la aparicion de trastornos neurolégicos aso-
ciados a la lidocaina parece que hubo un intento de relanzar este anestésico de forma in-
tradural pero su uso se generalizd, maxime cuando parece existir un mayor indice de nau-
seas cuando se usa este farmaco por esa via.

Algunos autores aconsejan su uso en el manejo de quemados para retirada de vendajes
en una concentracion del 1% en suero fisioldgico.

La procaina disminuye la contractibilidad del musculo ventricular y atrial y fue usado como
antiarrimico, pero su corta duracién hizo desarrollar su analogo; la procainamida.

Es usado actualmente junto a la penicilina que forma una forma menos soluble y por tanto
una forma de liberacion lenta ademas de mitigar el dolor a la inyeccion intramuscular.

TETRACAINA:

La tetracaina es usada actualmente en geles y colirios para anestesia local o tépica por
sus caracteristicas; es potente, efectiva pero muy téxica por lo que su uso en mucosas
especialmente irrigadas debe ser tenido en cuenta.

LIDOCAINA:

Esta aminoaciclamidas supuso un hito en la practica anestésica cuando fue sintetizada
por Lofgren en 1943, siendo el prototipo del grupo de las aminoamidas.

Aunque se considera el anestésico local mas seguro, pues incluso se usa como antiarrit-
mico y coadyuvante anestésico de manera intravenosa, no hay que olvidar que es segun
la literatura médica el anestésico local que mas muertes provoca por sobredosificacion en
el mundo puesto de manifiesto por la editorial Albright en 1975 que origind un intenso de-
bate y fue el punto de partida para ofrecer los nuevos enantiomeros al mercado. Presenta
un elevado pH de 6 en su concentracién al 2% lo cual puede ser de utilidad cuando que-
remos”“ tamponar lugares de administracion.

PRILOCAINA:

El mas rapidamente metabolizado. Sobredosificacién y puede dar metahemoglobinemia.

Un farmaco con poco usado en nuestro medio aunque posee unas caracteristicas muy in-
teresantes. Por un lado es un farmaco de muy facil metabolizacién, con unos parametros
hemodinamicos cuando se usa intraduralmente superiores a los de otros anestésicos, por
lo que su presentacion hiperbara la hace recomendable para anestesia intradural en ciru-
gia de corto ingreso, sin embargo su pertenencia a la familia de anestésicos tipo ester su-
mado a las posibles metahemobloginemias que pueden darse con grandes dosis han su-
puesto su defenestracion en el mercado actual.



UC

CLINICA QUIRURGICA course

Fernando Luis Hernanz de la Fuente y José Manuel Rabanal Llevot

UNIVERSIDAD
DE CANTABRIA

MEPIVACAINA:

Con un pKa bajo y una solubilidad intermedia de lipidos y proteinas, tiene un perfil muy si-
milar a la lidocaina, aunque para aplicaciones equivalentes es un 20 a 30% mas potente y
tiene una duracion de accion mas larga.

Su uso en otros paises como en el Reino Unido se circunscribe a la odontologia.

En nuestro medio tiene una utilidad en anestesia intradural de corta duracion empleando-
se al 2% con un volumen entre 2-4 cc para cirugias que no requieren ingreso. También se
ha empleado en la anestesia regional intravenosa, sin ninguna ventaja obvia sobre la lido-
caina.

En Espana es el anestésico de uso preferente para la anestesia local cuando la adminis-
tra un especialista no anestesidlogo.

BUPIVACAINA:

Este anestésico presenta el mas bajo coeficiente de disociacion farmaco-receptor por lo que
se considera un farmaco muy letal cuando se alcanzan dosis toxicas. Actualmente
compuestos lipidicos intravenosos se presentan como la unica alternativa cuando aparecen
fendmenos téxicos a nivel cardiaco principalmente. A pesar de ello, debido a la cantidad de
presentaciones y su flexibilidad de manejo es el anestésico mas utilizado en el ambito de la
anestesiologia.

LEVOBUPIVACAINA:

Es la forma depurada levogira de la bupivacaina Este enantidmero levo de la bupivacaina
comparte muchas semejanzas con la bupivacaina racémica y algunas diferencias que la
hacen notable. Por un lado tiene el mismo pKa 8.1 (8.09 para ser mas exactos) un valor
que comparte con la ropivacaina y la bupivacaina racémica. Su coeficiente de particion
(aceite / agua) es algo mayor, siendo de 1.624 frente a 1.565 de la bupivacaina racémica.
Se presenta a pH de 4,0 a 6,5 conteniendo cloruro sédico y agua para la inyeccion y un
ajuste de pH con hidroxido sédico y acido clorhidrico. Se debe preservar de la luz y conser-
var a 30°C.

Respecto a la bupivacaina racémica presenta un mayor grado de union a proteinas plas-
maticas (mayor del 97% segun algunos autores) con un volumen de distribucién menor,
mayor aclaramiento plasmatico y una vida media algo mas corta. Su toxicidad es en estu-
dios con animales a dosis letales hasta dos veces menores.

Actualmente es el farmaco que presenta un perfil de seguridad mas alto en cuanto poten-
cia/dosis letal/duracién, muy aproximado al de la ropivacaina aunque la potencia menor
de ésta influye negativamente en dicho perfil de seguridad cuando la comparamos con la
levobupivacaina.

ROPIVACAINA:

Comercializada en 1.997 en Espafia supuso un hito en la seguridad de estos farmacos en
cuanto fue la primera forma depurada de un enantidmero. De gran predicamento en la
anestesia obstétrica, ha sido profusamente estudiada y comparada con otros farmacos,
incluso con la llegada de la levobupivacaina mediante estudios que a veces adolecian de
errores de planificacién y originaban hipétesis contradictorias con las bases farmacolégi-
cas de los farmacos estudiados.
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El perfil clinico de la ropivacaina es notablemente similar al de la bupivacaina. Una excep-
cion es que la ropivacaina es un vasoconstrictor débil, en comparacién con la bupivacaina
(y todos los demas anestésicos locales a excepcion de la cocaina), que vasodilatan me-
diante una accion directa sobre el musculo liso vascular.

Por esta vasoconstricdn y posible a nivel del flujo sanguineo de la medula espinal, su uso
a nivel intrarraquideo ha sido no aceptado de manera oficial hasta hace relativamente po-
co, aceptandose su uso en base a la evidencia de seguridad clinica que han ofrecido es-
tudios hechos por autores que no han tenido en cuenta la ficha técnica del medicamento.

La ropivacaina proporciona una excelente analgesia en el postoperatorio cuando se utiliza
para la infiltracion de la herida o la infusion epidural. Su inyeccidn en el espacio epidural al
0,5% produce escaso bloqueo motor. A concentraciones mas bajas, puede haber menos
bloqueo motor que con la bupivacaina a niveles de analgesia comparables.

ARTICAINA:

Anestésico local tipo amida. Potencia de 1.5 la de la lidocaina y 1.9 la de procaina. Toxi-
cidad similar a lidocaina y procaina. Pka 7.8; En solucion con vasoconstrictor:

* Metabolismo: es el unico anestésico local tipo amida que contiene un grupo tiofeno, ade-
mas de un grupo éster por lo que su metabolizacidn se produce tanto por hidrolisis por
esterasas plasmaticas, como por enzimas microsomales hepatico. Su metabolito princi-
pal que es el acido articainico es inactivo desde el punto de vista farmacologico.

* Semivida: anestésica de 0.5 horas. Excrecion via renal, un 5-10% sin metabolizar y un
90% metabolizado ( M1 87% y M2 2%).

* Dosis maxima: en adultos de 7 mg/kg (500mg Maximo absoluto) y en nifios entre 4-12
afnos no superar los 5 mg/kg, en el resto no se debe exceder los 7 mg/kg; no usarse en
menores de 4 aios.

* Comienzo de accién: 1:100000 en infiltracion 1-2 min (duracion aprox 60-75 min) y en
bloqueo mandibular 2-3 min( duracion aprox 180-360 min); 1:200000 en infiltracion 1-2
min (duracién aprox 45-60 min) y 2-2.5 min para bloqueo mandibular (duracion aprox
120-300).

Posee propiedades fisicoquimicas como otros anestésicos locales con excepcion de mo-
lécula aromatica y el grado de union a proteinas.

Difunde a partes blandas por lo que puede anestesiar en paladar blando sin necesidad de
infiltrarlo.

Se ha relacionado con parestesias a concentraciones del 4%.

Se registraron algunos casos de metahemoglobinemia en relacion con su uso a altas do-
sis por via IV con fines de anestesia regional.

Contraindicaciones absolutas en pacientes con sensibilidad a anestésicos tipo amida y/o
al sulfito.

Al principio los cartuchos que se comercializaban tenian como conservante el metilpara-
ben, con el consiguiente riesgo de alergias, pero en las presentaciones actuales ya se ha
retirado.






