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ARTICULO DE REVISION

Actualizacion en el manejo de intoxicacién
sistémica por anestésicos locales

Local anesthetics systemic toxicity: update in management

Pablo Miranda'@, Roberto Coloma'®, Fernando Rueda's, Marcia Corvetto'd

ABSTRACT

Systemic toxicity by local anesthetics an adverse reaction that occurs when
local anesthetics (AL) reach significant systemic levels, primarily affects the cen-
tral and cardiovascular nervous system, and while it is an infrequent event, it
can be potentially fatal. The main determinant of the toxicity is the plasma
concentration of LA, especially the free fraction. The most serious symptoms
are seizures and cardiac arrest, which can occur with the administration of any
LA. Bupivacaine is the most cardiotoxic of the commonly used LAs, followed in
decreasing order by levobupivacaine, ropivacaine and lidocaine.

RESUMEN

La intoxicacién sistémica por anestésicos locales (ISAL), una reaccién adversa
que ocurre cuando los anestésicos locales (AL) alcanzan niveles sistémicos sig-
nificativos, afecta principalmente al sistema nervioso central y cardiovascular, y
si bien, es un evento infrecuente, puede ser potencialmente fatal. El principal
determinante de la ISAL es la concentraciéon plasmatica de AL, en especial la
fraccion libre. Los sintomas mas graves son las convulsiones y paro cardiaco, los
cuales pueden ocurrir con la administracién de cualquier AL. La bupivacaina es
el mas cardiotéxico de los AL cominmente utilizados, sequido en orden decre-
ciente por levobupivacaina, ropivacaina y lidocaina.
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Introduccion

versible la generacion y transmision de impulsos

nerviosos, en cualquier parte del sistema nervio-
so a la que se apliquen. En clinica se utilizan princi-
palmente con la finalidad de suprimir los impulsos
nociceptivos.

Estos farmacos son utilizados en la practica clini-
ca por muchos especialistas, incluidos anestesiélogos,
cirujanos, urgenciologos, dentistas y otros. Debido a
la masificacién de su uso, es nuestro rol como aneste-
siélogos tener conciencia y conocimiento del manejo
de la complicacién mas grave que podemos experi-
mentar con su utilizacién: intoxicacion sistémica por
anestésicos locales (ISAL)[1].

La ISAL siempre es una complicacion potencial,
y puede ocurrir con todos los AL y a través de cual-
quier via de administracion. Cuando ocurre, afecta
principalmente al sistema nervioso central y al siste-
ma cardiovascular, con prondstico variable: desde la
recuperacion completa, hasta la muerte. El objetivo
de esta revision narrativa es describir qué es la ISAL,
su epidemiologia, fisiopatologia, presentacién clinica,
factores de riesgo y actualizaciones en su prevencion
y tratamiento segun la Ultima evidencia disponible.

| os AL son farmacos que bloquean de manera re-

Epidemiologia

La incidencia reportada de eventos graves por ISAL
asociados con la anestesia regional es muy baja. En
un estudio de Mérwald y cols[2] publicado en 2017,
se revisaron los datos de 238.473 pacientes que re-
cibieron un bloqueo de nervio periférico (BNP) para
artroplastia total articular (ATA) - de hombro, cadera
o rodilla - entre 2006 y 2014. La incidencia general
de ISAL (definida como la aparicion de paro cardiaco,
convulsiones y/o administracion de emulsion lipidica
el dia de la cirugia) fue de 1,8 por 1.000 pacientes.
La incidencia de esta complicacion disminuyd con el
tiempo (de 8,2 por 1.000 pacientes en 2006 a 2,5 por
1.000 en 2014), mientras que la administracién de
Terapia con emulsion Lipidica (TEL) aument6 de 0,2 a
2,6 por 1.000 pacientes durante el mismo periodo de
tiempo. En otra revisién de Rubin y cols de 2018[3],
710.327 pacientes que se sometieron a una ATA con
BNP entre 1998 y 2013, la incidencia de ISAL fue de
1,04 por cada 1.000 pacientes. La incidencia de ISAL
disminuyd en un 10% por afo durante el periodo
de estudio. Una revision de los datos del Registro de
Anestesia Regional de Australia y Nueva Zelanda (AU-
RORA) incluyd 25.300 BNP realizados entre 2008 y

2012. La incidencia general de ISAL fue de 0,87 por
1.000 bloqueos. El uso de ultrasonido se asocié con
una disminucion del riesgo de desarrollar ISAL (OR
0,36)[4].

Fisiopatologia

Todos los anestésicos locales ejercen su efecto
principalmente al bloquear los canales de sodio vol-
taje-dependientes[5]. Este bloqueo de conduccion
impide la transmision del estimulo nociceptivo de las
células neuronales a la corteza cerebral. Caracteris-
ticamente las reacciones de toxicidad sistémica son
reacciones dosis-dependientes, con manifestaciones
clinicas progresivas, observables a medida que as-
cienden sus niveles plasmaticos (Figura 1)[6]. La to-
xicidad ocurre cuando los AL afectan los canales de
sodio cardiacos[7] o las neuronas talamocorticales en
el cerebro[8]. Los AL también tienen otros efectos,
como el bloqueo de los canales de potasio y calcio,
la interaccién con los receptores colinérgicos o N-
metil-D-aspartato (NMDA) y la interferencia con los
procesos metabdlicos celulares tales como la fosfo-
rilacion oxidativa, utilizacion de acidos grasos libres y
produccién de adenosina monofosfato ciclico. Dichos
efectos pueden explicar algunos aspectos de la toxi-
cidad cardiovascular y pueden estar relacionados con
el mecanismo de reversion de la ISAL con emulsion
lipidica intravenosa.

La ISAL puede ocurrir después de cualquier via de
administracion de AL:

1. Anestesia regional: la mayoria de los casos no-
tificados de ISAL se produjeron después de una
inyeccion intravenosa accidental de AL. Sin em-
bargo, la absorciéon sistémica desde los sitios de
administraciéon de AL también puede causar ni-

Figura 1. Progresion sintomas ISAL segun concentraciones
plasméticas del AL.
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veles plasmaticos toxicos. La infusién continua
de AL para la analgesia regional post operatoria
puede causar ISAL por migracién intravascular del
catéter o absorcioén sistémica, y el inicio de los sin-
tomas puede ocurrir horas o dias después de la
colocacion inicial del catéter.

2. Aplicacion topica: ISAL también puede ocurrir
después de la administracion topica de AL, espe-
cialmente cuando el medicamento se aplica a las
membranas mucosas en dosis repetidas o altas.
La lidocaina utilizada para la anestesia orofarin-
gea tépica se absorbe a través de las membranas
mucosas y del tracto gastrointestinal cuando se
ingiere. Existen multiples reportes de casos de
convulsiones y paro cardiaco con altas dosis de
lidocaina oral, en adultos[9] y nifos[10].

Presentacion clinica

La presentacion clinica de ISAL es muy variable, y
se debe tener una alta sospecha cuando ocurran cam-
bios fisiolégicos posterior a la administracién de AL.
La ISAL progresa a través de la excitacion del sistema
nervioso central (SNC), la inhibicion del SNC, la excita-
cién cardiovascular y, en casos extremos, la inhibicion
y el paro cardiovascular. Sin embargo, en una revision
de Di Gregorio y cols de 2010[11], de 93 eventos in-
formados de ISAL entre 1979 y 2009, solo el 60%
siguid esta presentacion clinica. Otra publicacién de
Vasques y cols en 2015[12] reporté 67 casos de ISAL
entre 2010y 2014, en los cuales los sintomas y signos
tuvieron un inicio mas de 10 minutos después de la
inyeccion de AL en un 42% de los casos y mas de
30 minutos después de la inyeccion en un 22%. Git-
man y cols en 2018[13] reportaron 47 casos de ISAL
ocurridos entre 2014 y 2016, ocurriendo el inicio de
los sintomas después de 10 minutos de inyeccién de
AL en el 43% de los casos, y después de 60 minutos
en el 23%. La presentacion clinica y la velocidad de
progresion de los sintomas depende de la via de ab-
sorcién sistémica, el nivel plasmatico de AL, la rapidez
con que aumenta la concentraciéon plasmatica y las
caracteristicas especificas de cada AL.

Efectos en el sistema nervioso central. el sis-
tema nervioso central es mas susceptible de ISAL en
comparacion al sistema cardiovascular y los sintomas
neurologicos se manifiestan con menores niveles plas-
maticos de AL. En el cerebro inicialmente se bloquean
las vias inhibitorias corticales y, por lo tanto, pueden
causar signos y sintomas excitatorios, como adorme-
cimiento perioral, gusto metdlico, cambios en el esta-

do mental o ansiedad, cambios visuales, contraccio-
nes musculares y, en Ultima instancia, convulsiones.
El aumento progresivo de los niveles plasmaticos pro-
voca una depresion generalizada del SNC, que puede
provocar somnolencia, coma y depresion respiratoria.

Efectos cardiovasculares: |os sintomas y signos
cardiovasculares generalmente ocurren después o
junto con los sintomas del SNC durante ISAL, aunque
pueden ocurrir por si solos. La activacion simpatica
inicial puede causar taquicardia e hipertensién. Sin
embargo, la bradicardia y la hipotensién a menudo se
han descrito como los primeros cambios en los signos
vitales. La toxicidad CV puede progresar a arritmias
ventriculares y/o asistolia.

Factores de riesgo

La presentacion de una ISAL es multifactorial, in-
cluyendo factores de riesgo relacionados con el pa-
ciente, la droga y sitio de administracion[14].

1) Factores de riesgo del paciente: la fraccion li-
bre de AL puede aumentar por bajos niveles de alfa 1
glicoproteina acida (AGA), ya que los AL se unen de
forma importante a esta proteina.

e Fdades extremas: los lactantes menores de 4 me-
ses tienen niveles bajos de AGA, lo que aumenta
la fraccion plasmatica libre de AL y pueden tener
un mayor riesgo de ISAL[14]. También tienen in-
madurez de los sistemas de metabolismo y excre-
cion, por lo cual en los lactantes menores de 4
meses y prematuros se recomienda disminuir la
dosis de AL en un 15% con respecto a las dosis
estandar publicadas para otras edades[16]. En pa-
cientes adultos mayores, el clearance de AL puede
verse reducido debido al deterioro de la funcion
renal y perfusion hepdatica[17]. Por esta razdn, se
recomienda disminuir las dosis de AL entre un 10-
20% sobre los 70 afios[18],[19].

e [Enfermedad cardiaca: la insuficiencia cardiaca
muy avanzada que afecte la perfusion hepética y
renal puede reducir el clearance de ALy aumentar
el riesgo de ISAL con la administraciéon repetida o
continua[20].

e Insuficiencia renal: la circulacion hiperdindmica
de los pacientes urémicos provoca un aumento
rapido de los niveles plasmaticos de AL después
de un blogueo nervioso donde se utilizan grandes
volumenes de AL, pero sus altos niveles de AGA
reducen el nivel de farmaco libre[21]. La disfun-
cion renal no aumenta el riesgo de toxicidad, a
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menos que se produzca acidosis metabdlica.

e Enfermedad hepética: la disfuncion hepética en si
no aumenta el riesgo de toxicidad con bloqueos
nerviosos de inyeccién Unica, a menos que la en-
fermedad hepética esté en etapa terminal o esté
asociada con otras comorbilidades. El clearance
reducido de AL se compensa con un mayor vo-
lumen de distribucién para la inyeccién inicial y la
sintesis de AGA generalmente se conserva a pesar
de la enfermedad grave[22].

e Embarazo: las pacientes embarazadas, especial-
mente de término, tienen un mayor riesgo de
ISAL, ya que los cambios hormonales pueden
aumentar la sensibilidad del tejido neural y car-
diotoxicidad a los bloqueos[23],[24]. Ademas, los
niveles reducidos de AGA y albumina pueden au-
mentar la fraccién libre de algunos AL en pacien-
tes embarazadas[25].

2) Factores de riesgo de la droga: todos los AL pue-
den causar ISAL en niveles plasmaticos toxicos. Los
anestésicos locales mas potentes, como la bupivacai-
na, son mas cardiotoxicos. La ropivacaina y la levo-
bupivacaina, que se preparan en forma de isémero S
casi puro, son ligeramente menos cardiotdxicos[26] y
producen menos sintomas del SNC[27] que la bupi-
vacaina.

3) Factores de riesgo del sitio de bloqueo: |a
inyeccion de AL en sitios altamente vascularizados
puede aumentar el riesgo de inyeccién intravascular
directa y la absorcion sistémica de AL. Los procedi-
mientos de anestesia regional que se dirigen a sitios
particularmente vascularizados incluyen - en orden
de disminuciéon del riesgo - bloqueos intercostales,
anestesia caudal y epidural, bloqueos del plano inter-
fascial del abdomen, blogueos del compartimento del
psoas, bloqueos ciaticos y bloqueos del plexo cervical
y braquial.?® Los blogueos que requieren grandes vo-
[imenes y dosis de AL pueden aumentar el riesgo de
absorcion sistémica, como el blogueo de transverso
abdominal (TAP Block)[29].

En la Tabla 1 se encuentran los factores de ries-
go de ISAL, propuestos por la Sociedad Americana de
Anestesia Regional y Medicina del Dolor (ASRA) en
2017[30].

Prevencion de ISAL

Se utilizan varias técnicas para reducir el riesgo de
ISAL, incluidas la utilizacion de la dosis efectiva mas

baja, las técnicas de inyeccién seguras, el uso de ul-
trasonido y evitar la sedacion profunda.

Dosis de anestesia local: la dosis total de AL ad-
ministrada debe ser la dosis mas baja requerida para la
extension y duracion deseadas del blogueo. Las dosis
maximas permitidas que aparecen en varias publica-
ciones son pautas aproximadas que no estan basadas
en evidencia y no tienen en cuenta el sitio o la técnica
de administracion de AL o los factores del paciente
que aumentan el riesgo de toxicidad. No obstante, las
dosis maximas recomendadas publicadas se pueden
usar como punto de partida para tomar decisiones,
considerando que el riesgo de presentar ISAL es mul-
tifactorial, siendo la dosis de AL como uno de los mul-
tiples factores considerar (Tabla 2).[18],[19].

Técnicas de inyeccion segura[30]:

e No existe una medida Unica que pueda prevenir
ISAL en la practica clinica.

e El uso de ultrasonido reduce significativamente el
riesgo de ISAL en humanos sometidos a BNP.

e Use la dosis efectiva mas baja de anestésico local.

e Use una dosis de inyeccion incremental de AL: ad-
ministre de a 3 a 5 ml, haciendo una pausa de 15
a 30 segundos entre cada inyeccion.

e Aspire la aguja o el catéter antes de cada inyec-
cion, reconociendo que hay una tasa de falsos
negativos cercana al 2% para este método diag-
nostico.

e Lainyeccion intravascular de epinefrina 10-15 ug/
ml como marcador en adultos produce un au-
mento de la frecuencia cardiaca > 10 latidos por
minuto o de la presion arterial sistélica > 15 mm
Hg. La adicion de epinefrina a las soluciones de AL
puede disminuir la absorcién sistémica de estos
en un 20 a 50% vy reducir los niveles plasmaticos
maximos, dependiendo del sitio de inyeccion.

e Incluya los pardmetros de dosificacién de ALy las
consideraciones en los pacientes de riesgo, como
parte de la pausa de seguridad quirurgica.

Evitar la sedacion intensa o la anestesia gene-
ral: se sugiere, en adultos, evitar la sedacion profunda
durante la realizacion de técnicas de anestesia regio-
nal, y realizarlas bajo anestesia general solo cuando
es absolutamente necesario. La retroalimentacion del
paciente puede ayudar a detectar - entre otras cosas
- signos tempranos de ISAL. La anestesia regional se
realiza rutinariamente bajo anestesia general para pa-
cientes pediatricos, y el riesgo de ISAL parece ser muy
bajo cuando se utilizan técnicas de inyeccion seguras.
En una revisién de mas de 100.000 bloqueos regiona-
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Tabla 1. Factores de riesgo de ISAL, propuestos por la ASRA

Factores de riesgo para ISAL

1) Caracteristicas del paciente

e Edades extremas: menores de 16 afios y mayores de 60 afos

¢ Masa muscular baja, particularmente con neonatos, nifios y ancianos debilitados

® Mujeres > hombres

¢ Enfermedad cardiaca, especialmente arritmias, anomalias de conduccién, isquemia e insuficiencia cardiaca congestiva
¢ Enfermedad hepatica

¢ Enfermedad metabdlica, especialmente diabetes mellitus, acidemia isovalérica, enfermedad mitocondrial y deficiencia
de carnitina

¢ Enfermedades del SNC
® Baja union a proteinas plasmaticas: enfermedad hepética, desnutricion, lactantes, embarazo
2) Caracteristicas de los AL

¢ La bupivacaina tiene un margen de seguridad mas bajo y la reanimacion es mas dificil en el caso de ISAL, pero los anes-
tésicos locales como la ropivacaina y la lidocaina también representan una proporcién significativa de eventos de ISAL

e E| sitio de bloqueo, la dosis total de anestésico local, la dosis de prueba y las comorbilidades del paciente predicen mas
los niveles plasmaticos altos de anestésico local que el peso corporal o el indice de masa corporal

e Las infusiones anestésicas locales son particularmente problematicas después de 1 a 4 dias y en pacientes de masa cor-
poral pequena

e La convulsién es hasta 5 veces mas probable después de BNP que el bloqueo epidural
3) Entorno de préactica
e Hasta el 20% de los casos de ISAL ocurren fuera del entorno hospitalario

* No anestesiologos estan involucrados en hasta un 50% de los casos de ISAL

I e
Tabla 2. Maxima dosis de AL recomendada en diversos paises

Maxima dosis de AL recomendada en diversos paises
EE. UU.
300 mg /500 mg
175 mg /225 mg
150 mg
225 mg/ 225 mg

Alemania

200 mg/ 500 mg
150 mg / 150 mg
150 mg

No mencionan

Finlandia

200 mg /500 mg
175 mg /400 mg
150 mg

225 mg/ 225 mg

Lidocafna / con Epinefrina
Bupivacaina / con Epinefrina
Levobupivacaina / con Epinefrina

Ropivacaina / con Epinefrina

les reportados por la Red de Anestesia Regional Pedia- o
trica (PRAN) en 2018[31], la incidencia de ISAL fue de

0,75 por cada 10.000 pacientes y no se encontraron o
mayores complicaciones al realizar los bloqueos bajo
anestesia general, al compararlos con pacientes des-
piertos.

Visualizacion del deposito del AL como confirma-
cion de inyeccion extravascular[33].

Reduccién de la dosis total de AL, en comparacion
con las técnicas basadas en reparos anatémicos o
en la neuroestimulacion.

Una revision de mas de 25.000 bloqueos en una

Uso de ultrasonido: el ultrasonido puede dismi-
nuir el riesgo de ISAL por varios mecanismos:
e Reduce la punciéon vascular por visualizaciéon di-
recta[32].

base de datos de registro multicéntrico (AURORA)[4]
encontré que el ultrasonido redujo la incidencia de
ISAL. Sin embargo, el niumero total de eventos de
ISAL fue pequefo. Por lo tanto, no se pueden sacar
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conclusiones definitivas sobre una reduccién de ISAL
con el uso de ultrasonido. Ademas, se debe consi-
derar que la ecografia es un método operador de-
pendiente, por lo que se debe tener un adecuado
entrenamiento para lograr tener los beneficios antes
descritos.

Tratamiento

Nuestro enfoque para el manejo de ISAL es con-
sistente con las pautas y listas de verificacion publica-
das por la Sociedad Americana de Anestesia Regional
y Manejo del Dolor (ASRA)[30]. Si aparecen sintomas
y signos y sintomas de ISAL, se deben seguir los si-
guientes pasos:

1) Suspender la administracion de AL.

2) Pedir ayuda. Solicitar kit de toxicidad de lipidos y
gufas de ayuda de memoria. Solicitar apoyo posi-
ble de equipo bypass cardiopulmonar.

3) Manejo rapido y efectivo de la via aérea: es crucial
para prevenir la hipoxia, la hipercapnia y la acido-
sis, elementos que perpetdan la ISAL.

4) Terapia de emulsién lipidica (Tabla 3):[30]:

e Administrar a los primeros signos de ISAL, en si-
multaneo con el manejo de la via aérea.

e |a prontitud de la emulsién lipidica es mas impor-
tante que la modalidad de administracién (bolo
versus infusion).

e BOLO de emulsion lipidica al 20%.

- 100 ml durante 2-3 minutos si el paciente pesa

mas de 70 kg.

- 1,5 ml / kg durante 2-3 minutos si el paciente

pesa menos de 70 kg.

e INFUSION de emulsion lipidica al 20%.

- 200-250 ml durante 15-20 min si el paciente

pesa mas de 70 kg.

- 0,25 ml/kg/min si el paciente pesa menos de 70

kg (peso corporal ideal).

e Sino se logra la estabilidad hemodinamica, con-
sidere nuevos bolos o aumentar la infusion a 0,5
ml/kg/min.

e Continde la infusién durante al menos 10 minutos
después de alcanzar la estabilidad hemodinamica.

e Se recomienda aproximadamente 12 mil/kg de
emulsion lipidica como limite superior para la do-
sificacion inicial.

e El propofol NO es un sustituto de la emulsion lipi-
dica.

5) Control de convulsiones:

e Si se producen convulsiones, deben tratarse con
benzodiacepinas. Si las benzodiacepinas no estan
disponibles, emulsion lipidica o pequefa dosis de
propofol son aceptables.

e Aunque el propofol puede detener las convulsio-
nes, grandes dosis deprimen atn mas la funcién
cardiaca. Se debe evitar el propofol cuando haya
signos de compromiso cardiovascular.

e Silas convulsiones persisten a pesar de las benzo-
diacepinas, se deben considerar pequenas dosis
de succinilcolina o un bloqueador neuromuscular
similar para minimizar la acidosis y la hipoxemia.

6) Sise produce un paro cardiaco:

e Sise usa epinefrina, se prefieren pequenas dosis
iniciales (< 1 pg/kg).

e No se recomienda la vasopresina.

e Evite los bloqueadores de los canales de calcio y
los bloqueadores de los receptores B-adrenérgi-
Cos.

e Sise desarrollan arritmias ventriculares, se prefiere
la amiodarona. El tratamiento con AL (lidocaina o
procainamida) no es recomendado.

7) La falta de respuesta a la emulsion de lipidos y la
terapia con vasopresores debe impulsar la instala-
cion de Bypass Cardio Pulmonar (BCP).

8) Los pacientes con un evento cardiovascular signi-
ficativo deben controlarse durante al menos 4-6
h. Si el evento se limita a los sintomas del SNC

Tabla 3. Adaptada de figura manejo de ISAL con emulsion lipidica segin Guia ASRA

Emulsion lipidica 20%

Mas de 70 Kg

- Bolo de 100 ml de emulsién lipidica 20% rapido en 2-3
minutos

- Infusion emulsion lipidica 20%

200-250 ml en 15-20 minutos

Si paciente persiste inestable:

Menos de 70 Kg

- Bolo de 1,5 ml/Kg emulsion lipidica 20% rapido en 2-3
minutos

- Infusion emulsion lipidica 20%

0,25 ml/Kg/min (peso ideal)

- Dar un nuevo bolo por 1 0 2 veces a la misma dosis y duplicar la tasa de infusién, dosis maxima 12 ml/Kg.

- Volumen total emulsion lipidica 20% cercano a 1L en una resucitacion prolongada (mas de 30 minutos)
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gue se resuelven rapidamente, deben controlarse
durante al menos 2 h.

9) Utilice listas de verificacion escritas o electrénicas
como ayudas cognitivas durante el manejo de
ISAL.

Terapia de emulsion lipidica

La terapia de emulsion lipidica (TEL) se recomien-
da ampliamente para el tratamiento de la ISAL, aun-
gue la preparacién éptima de los lipidos, la dosis de
administracion y el mecanismo de acciéon de estos no
estan del todo claros.

Eficacia: numerosos reportes de casos describen
una reanimacién exitosa de un paro cardiaco relacio-
nado con ISAL por TEL, después de que los pacientes
no respondieron al soporte vital cardiaco avanzado
estandar (ACLS). Una revisiéon sistematica de estudios
en humanos y animales[34] que involucran TEL para
ISAL concluyé que la evidencia publicada era limitada
y que TEL puede ser efectiva para la reversion de se-
cuelas cardiacas o neuroldgicas en algunos casos de
ISAL. No hubo evidencia consistente para apoyar la
terapia con TEL por sobre los vasopresores, o para de-
terminar si un tratamiento debe preceder al otro. Sin
embargo, esta revision sistematica en si misma estuvo
severamente limitada por la falta de ensayos aleatori-
zados controlados en humanos, una gran dependen-
cia de los estudios en animales y la heterogeneidad en
el disefio del estudio, el modelo animal utilizado y los
resultados informados.

Mecanismo de accion: |a terapia de emulsion de
lipidos por via intravenosa proporciona un beneficio
de reanimacion multimodal que incluye componentes
“eliminadores” o scavenging (como el transporte de
lipidos) como “no eliminadores” o no scavenging. El
compartimento lipidico intravascular elimina el farma-
co de los érganos susceptibles de toxicidad y acelera
la redistribucién a los érganos donde el farmaco se
almacena, desintoxica y luego se excreta. Ademas, los
lipidos ejercen efectos no eliminadores que incluyen
el posacondicionamiento (a través de la activacion
de las quinasas de supervivencia) junto con benefi-
cios cardioténicos y vasoconstrictores. Estos efectos
protegen el tejido del dafio isquémico y aumentan
la perfusién del tejido durante la recuperacion de la
toxicidad. Otros mecanismos no cuentan con eviden-
cia: efectos directos sobre las corrientes de los canales
(calcio) y el efecto de masa que domina un bloqueo
en el metabolismo mitocondrial[35].

Formulaciones disponibles: la formulacion
mas comUnmente utilizada ha sido emulsién lipidi-
ca al 20% (por ejemplo, Intralipid, Liposyn Il 20% o
Nutrilipid), que estd ampliamente disponible en los
formularios hospitalarios para el soporte nutricional.
Algunas formulaciones también estan disponibles en
concentraciones de 10% y 30%, y los estudios en
animales sugieren que al menos algunos aspectos del
rescate de lipidos pueden depender de la dosis[36]. Se
requieren mas estudios antes de recomendar concen-
traciones de emulsion lipidica que no sean del 20%
para el tratamiento de ISAL.

Los fabricantes afirman que la emulsion lipidica
debe administrarse solo por infusién intravenosa,
pero se informé la administracion intradsea en un
caso en el que se perdi6 el acceso intravenoso[37].

Entrenamiento con simulacion

La educacion médica basada en simulacion se ha
utilizado ampliamente para el entrenamiento de ha-
bilidades y de trabajo en equipo[38].

En relacion al uso de simulacion en la ensefanza
de anestesiologia esta se implementé hace mas de 40
afnos[39]. Adaptandose de la formacion de los pilotos
de lineas aéreas en relacidn a situaciones que podrian
poner en peligro la seguridad de los pasajeros[40].
Utilizandose tanto para la adquisicion de conocimien-
to, el entrenamiento de habilidades motoras*' y ma-
nejo de situaciones de crisis[42]. En el ultimo tiempo
se ha incorporado como una herramienta de evalua-
cion y certificacion[43].

Actualmente, hay evidencia que el entrenamiento
en eventos criticos realizado con mas de 600 anes-
tesidlogos determind que este tipo de metodologia
deberia ser promovida, ya que contribuye a un ma-
nejo mas eficiente de las emergencias en anestesia y
mejora la seguridad de los pacientes[44]. En nuestro
pafs, existen residencias de Anestesiologia que tienen
incorporado el entrenamiento de situaciones criticas
en su curriculum, hace algunos anos[45].

Especificamente el entrenamiento en simulacién
para manejo de ISAL, ha sido descrito en la literatura.
Neal evalu6 la performance de residentes de anestesia
para manejar un caso simulado de ISAL. Los residen-
tes fueron randomizados para manejar el caso, 12 de
ellos con el checklist de la ASRA y 13 sin el checklist.
Los residentes del grupo checklist tuvo mejor mane-
jo médico de la crisis y mejores habilidades no técni-
cas[46].

Mas recientemente, Mc Evoy demostré en un
estudio prospectivo, randomizado y ciego, que un
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lector designado con una herramienta electrénica de
soporte de toma decisiones, mejord el cumplimiento
de las pautas en el manejo de una simulacién in situ
de ISAL[47].

Conclusiones

e |a intoxicaciéon sistémica por anestésicos locales
(ISAL) afecta principalmente al sistema nervioso
central y al sistema cardiovascular, y puede ser
fatal. Los sintomas mas graves (convulsiones y / o
paro cardiaco) son poco frecuentes y pueden ocu-
rrir con la administracién de cualquier anestésico
local (AL), por cualquier via.

e Todos los AL tienen el potencial de causar ISAL. La
toxicidad cardiaca y la relacion entre la toxicidad
cardiovascular y la toxicidad del sistema nervioso
central (SNC) varian entre los AL. La bupivacaina
es el mas cardiotoxico de los AL comUnmente
utilizados, seguido en orden decreciente de car-
diotoxicidad por levobupivacaina, ropivacaina y
lidocaina.

e La presentacion clinica de ISAL es muy variable,
pero a menudo incluye sintomas y signos iniciales
de excitacion del SNC (adormecimiento perioral,
gusto metalico, cambios en el estado mental o
ansiedad, cambios visuales, espasmos musculares
y convulsiones), seguidos de sintomas inhibitorios
del SNC (somnolencia, coma y depresion respira-
toria). Los sintomas y signos cardiovasculares pue-
den aparecer junto con o después de los sintomas
del SNC, y pueden incluir hipertension o hipoten-
sion, taquicardia o bradicardia, seguidas de arrit-

mias ventriculares y/o asistolia.

Los factores del paciente que aumentan el riesgo
de ISAL incluyen edades extremas, enfermedad
renal, hepatica o cardiaca, embarazo y trastornos
metabdlicos.

El riesgo de ISAL puede aumentar para sitios de
bloqueo altamente vascularizados y aquellos que
requieren grandes volumenes de AL.

Las medidas preventivas que pueden reducir el
riesgo de ISAL durante la anestesia regional inclu-
yen limitar la dosis de AL a la minima dosis efecti-
va, usar una inyeccion incremental lenta y aspira-
cién antes de la inyeccion, el uso de una dosis de
prueba intravascular, evitar la sedacién intensa o
la anestesia general durante la ejecucion de blo-
queos, y utilizacion de ultrasonido.

ISAL debe reconocerse y tratarse rapidamente,
con prioridades que incluyan evitar la hipoxia y la
acidosis.

Recomendamos la administracion de TEL intrave-
nosa para pacientes con ISAL que presenten con-
vulsiones o signos de toxicidad cardiovascular (es
decir, arritmias, hipotension grave o paro cardia-
co) y siguiendo el algoritmo de Soporte Cardiaco
Vital Avanzado (ACLS).

Los datos que respaldan la eficacia de la TEL se
limitan a informes de casos, estudios en animales
y de laboratorio. Ademas, el mecanismo de accion
de la emulsion lipidica para la reversion de ISAL
aun no se ha dilucidado completamente, y la dosis
y formulaciéon éptimas adn no se han determina-
do. Sin embargo, se recomienda su uso porque
ISAL puede ser fatal y los efectos adversos signifi-
cativos de TEL parecen ser raros.
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