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RESUMEN

TITULO: Caracterizacion clinica de las complicaciones del uso de anestésicos locales
para anestesia regional.

ANTECEDENTES: Los anestésicos locales son medicamentos de uso diario empleados
en la practica anestésica, el uso de anestesia regional se ha visto aumentado en los
altimos afios, junto con ello se ha observado un incremento en la presentacion de efectos
adversos o complicaciones que en caso de una tratarse de una intoxicacion ésta tiene una
alta morbimortalidad; por lo tanto la toxicidad sistémica por sobredosis de anestésico local
es una complicacion rara pero potencialmente devastadora. El colapso cardiovascular
provocado por la toxicidad sistémica por sobredosis de anestésico local, es dificil de tratar
usando los farmacos estandares de resucitacién, con un riesgo alto de mortalidad. 12
OBJETIVOS: Determinar las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia en
los pacientes que reciben una anestesia regional segun: edad, género, tipo de anestesia y
anestésico usado

DISENO: Estudio descriptivo

MATERIAL Y METODOS: Se realiz6 un estudio descriptivo con los pacientes del Hospital
Roosevelt que durante los meses de enero a diciembre de 2,014 fueron sometidos a una
cirugia en la cual se brind6 una anestesia regional y presentaron complicaciones debido al
uso de anestésicos locales; con el propdsito de determinar la frecuencia de éstas y asi
mismo realizar una caracterizacion epidemioldgica acerca del sexo, grupo etario, tipo de
anestesia regional y medicamentos con los cuales se presenta una incidencia mayor.
RESULTADOS: Fueron tomados 77 casos de pacientes para el estudio y de estos los
resultados encontrados fueron: segln sexo presentaron mas complicaciones pacientes de
sexo femenino en 67.5%, y un 32.5% el sexo masculino, segun el tipo de anestesia el
grupo que presento mayor namero de complicaciones con un 53% los que recibieron
anestesia espinal y un 47% el grupo que recibié anestesia epidural; el grupo etario que
presento mayor numero de complicaciones fue el grupo de 21-30 afios siendo un 54.5%
de la poblacién, y los sintomas y signos que se presentaron con mayor frecuencia fueron
Hipotension 28%, Ansiedad 27% y Bradicardia con 14%.

PALABRAS CLAVE: Anestésicos locales, intoxicacion, complicaciones de su uso.



. INTRODUCCION

Los anestésicos locales son medicamentos utilizados en la practica anestésica a diario.
Durante las ultimas décadas se ha descrito un aumento en la préctica de la anestesia
regional y con ello un aumento en el uso de los anestésicos locales, desafortunadamente
junto a las ventajas que poseen estas técnicas siempre existe el riesgo de
complicaciones, una de estas es la intoxicacién sistémica por anestésicos locales. ***

La incidencia de este problema es baja pero estd asociada a una alta morbimortalidad ya
gque constituye una causa de paro cardio respiratorio de origen anestésico muy frecuente,
lo que hace de este un problema importante. Durante los Ultimos 30 afios segun A.
Espinoza, en el articulo de la revista de Anestesiologia de Chile publicado en 2010
menciona que en la década de 1980 variaba de 100 a 320 casos por 10.000 anestesias
epidurales, disminuyendo en la década de 1990 a 1.3 casos por 10.000 anestesias
epidurales.™*

Al ser una complicacion impredecible y potencialmente fatal se hace manifiesto la
necesidad de resolver de manera eficaz el problema para salvaguardar la salud del
paciente; dada la trascendencia del problema es indispensable disponer de informacion
para reconocer rapidamente los signos de toxicidad y brindar un tratamiento oportuno que
conllevara a un pronéstico mas favorable para el paciente.

Debido a que en el departamento de Anestesiologia del Hospital Roosevelt no existen
estudios sobre las caracteristicas epidemiol6gicas de los pacientes e incidencia del
problema en nuestra poblacién, es imprescindible la realizacion de una investigacion
como esta, para crear un protocolo de manejo y asi mejorar el tiempo de identificacion
del problema e inicio de tratamiento en el paciente con riesgo de sufrir intoxicacién por
anestésicos locales.

Con el desarrollo de este estudio se determind las complicaciones mas frecuentes que
pueden presentarse en los pacientes que son sometidos a procedimientos quirlrgicos
para el tratamiento de algin padecimiento y reciben para ello la administracién de una
anestesia regional con anestésicos locales. Dentro de estas pueden mencionarse
hipotension, bradicardia, arritmias, paro cardiaco, depresion respiratoria, gusto metalico,
tinitus, confusién, ansiedad, inquietud, convulsiones, alteracién de la consciencia e
intoxicacion; con base a estos conocimientos tener en cuenta que algunas de estas

complicaciones resuelven de manera transitoria con los minutos, y otras si necesitan un



tratamiento especifico como la administracion de emulsién lipidica en el caso de la
intoxicacion.

Junto a ello se determinaron los siguientes resultados: segin sexo presentaron mas
complicaciones pacientes de sexo femenino en 67.5%, y un 32.5% el sexo masculino,
segun el tipo de anestesia el grupo que presento mayor nimero de complicaciones con un
53% los que recibieron anestesia espinal y un 47% el grupo que recibié anestesia
epidural; el grupo etario que presento mayor nimero de complicaciones fue el grupo de
21-30 afios siendo un 54.5% de la poblacion, y los sintomas y signos que se presentaron

con mayor frecuencia fueron Hipotensién 28%, Ansiedad 27% y Bradicardia con 14%



.  ANTECEDENTES

En abril de 1998 fue publicado por Weinberg un articulo en la revista Anesthesiology, el
cual es una investigacién pionera que motivé una serie de estudios basicos y de casos
clinicos, no solo sobre intoxicacién por anestésicos locales, sino en casos de toxicologia
por farmacos afines a los lipidos.® En la universidad de Chicago se realizé un estudio con
ratas donde se administr6 una infusién de lipidos para conocer si con ella la dosis tdxica
de bupivacaina que se requiere para producir asistolia en ratas aumentaba, su hipétesis
fue basada en que las particulas lipidicas contenidas en las emulsiones grasas y que
miden aproximadamente 0.5 micras, introducidas al torrente sanguineo forman un
compartimiento separado de la fase acuosa del plasma en la cual las sustancias lipoafines
pudieran ser disueltas reduciendo asi la disponibilidad plasmatica de las sustancias
lipoafines como bupivacaina u otros anestésicos locales.™

El primer paciente con intoxicacién por bupivacaina tratado con emulsion lipidica fue
publicado en 2006 por Rosemblat y cols, un hombre de 58 afios con antecedente de un
puente coronario a los 43 afios de edad, con angina ocasional el cual se le bloqueé el
plexo braquial por via supraclavicular con 20ml de Bupivacaina al 0.5% y 20 ml de
mepivacaina 1.5%; 30 minutos después empez6 con incoherencias y convulsiones,
presento asistolia y presion arterial no se registraba. Se le infundieron 100ml de emulsion
lipidica y se continu6 con RCP, a los 15 segundos el ritmo cardiaco retorno a sinusal y se
detectd la presion arterial. Se continué con una infusién de lipidos 0.5ml/kg/min durante 2

horas y finalmente el enfermo se recupero.

El segundo caso también en 2006 una paciente de 84 afios de edad que recibio
ropivacaina 1.0% 40 ml por via axilar y tuvo manifestaciones neuroldgicas de toxicidad,
llegando al paro cardiaco con asistolia. Después de 10 minutos de resucitacion fallida se
administraron 100ml de emulsién lipidica al 20%, seguido de una infusién de 10ml/min, la
paciente se recuperd. °

En 2008 fue publicado otro caso por el departamento de Anestesiologia de la Universidad
de Alabama. Un hombre de 60 afios de edad, con un peso de 83 kg, a quien fue
administrada una sola inyeccion supraclavicular para realizarle un bloqueo del plexo

braquial, con 30 ml de mepivacaina al 1,5% con 3 ml de Bicarbonato de sodio, seguido



de 10 ml de bupivacaina al 0,5%, en Jeringas separadas de 10 ml; cinco minutos mas
tarde, comenz6 a presentar una respiracion dificultosa con sonidos respiratorios
bilaterales, seguido de la apnea y falta de respuesta asi como ausencia de pulso; por lo
que se inici6 la resucitacion cardiopulmonar (RCP) y se realizan 15 desfibrilaciones. Se
administraron 250 ml de emulsion lipidica al 20% via IV durante 30 min; 2 minutos
después de la administracion de la emulsion lipidica, se logra la estabilidad
hemodinamica, se suspenden las maniobras de RCP y se evidencia un patron respiratorio

espontaneo. 3 dias después el paciente es dado de alta. **

EVIDENCIA EN ANIMALES

Wienberg y cols, en 1998, reportaron que la sobrevida de ratas pre tratadas con emulsién
lipidica y sometidas a Intoxicacion con anestésicos locales, especificamente con
bupivacaina, era mayor que el grupo control, y gue se necesitaba mayor masa de droga
para inducir colapso cardiovascular. En otro estudio realizado en perros bajo anestesia
general, se indujo colapso cardiovascular con

bupivacaina, realizando reanimacién con medidas estandares durante 10 minutos. Un
grupo recibié emulsion lipidica y el otro un placebo, siendo la mortalidad de 0% en el
primer grupo y de 100% en el segundo. En el grupo que recibié emulsion con lipidos, los
perros recuperaron ritmo sinusal en un promedio de 5 minutos de iniciada la infusion. Otro
trabajo del mismo autor realizado en ratas, demostré que la recuperacién hemodinamica
posterior a paro cardiaco por intoxicacién por anestésicos locales fue mas rapida en
aquéllas que recibieron emulsién lipidica y que al medir la salida de bupivacaina
racémica radiomarcada desde el miocardio, ésta se aceleraba en el grupo que recibia
emulsion lipidica, recuperandose mas rapidamente los indices de cronotropismo e

inotropismo. *°

En resumen, se puede decir que en distintos animales de experimentacién se ha
demostrado que en los individuos pre tratados con emulsion lipidica se necesita mayor
dosis de bupivacaina para que evolucionen con cardiotoxicidad y que frente a eventos
cardiotoxicos inducidos, los individuos tratados con emulsién lipidica evolucionan con

mejor perfil hemodindmico y menor mortalidad.*



Fue publicado también un articulo en Brasil sobre la terapia lipidica en la intoxicacién con
Ropivacaina en cerdos en 2012, fueron usados cerdos de la raza Large White que fueron
anestesiados con tiopental, intubados y mantenidos bajo ventilacibn mecénica. Después
de 30 minutos, se inyectaron 7 mg.kg de ropivacaina por via venosa y nuevas medidas
hemodindmicas se tomaron en un minuto. Los animales se dividieron entonces
aleatoriamente en tres grupos y recibieron: 4 mL/kg de solucién salina, 4 mL/kg de
solucion lipidica con triglicéridos de cadena larga y 4 mL/kg de solucion lipidica con
triglicéridos de cadena media y larga. Las alteraciones hemodinamicas fueron
nuevamente calculadas a los 5, 10, 15, 20 y 30 minutos. La intoxicacién por ropivacaina
causa la caida de la presion arterial y del indice cardiaco, principalmente, sin alteraciones
importantes de las resistencias vasculares. La terapia con las emulsiones lipidicas ha
restaurado la presién arterial principalmente por medio del aumento de las resistencias
vasculares, una vez que el indice cardiaco no tuvo una mejoria expresiva. La emulsién
lipidica con triglicéridos de cadena media caus6 un aumento superior de las resistencias
vasculares, sobre todo en las pulmonares. Y se concluy6 que en los grupos que recibieron
emulsiones lipidicas, los resultados hemodindmicos fueron mejores que en el grupo
control. No se observaron diferencias de la presion arterial sistémica y del indice cardiaco
entre los animales que recibieron la solucion con triglicéridos de cadena larga y la mezcla

de triglicéridos de cadena media y larga. 2

DOSIS

La revista de Anestesiologia de Argentina en 2009 hizo la publicaciébn sobre la
recomendacion actual de la Asociacién de Anestesidlogos de Gran Bretafia e Irlanda y de
Weinberg y col que establece un bolo intravenoso inicial de 1,5 ml/kg de emulsion
Lipidica al 20%, administrado en 1 minuto. Si este bolo no es efectivo para lograr la
recuperacion adecuada del latido espontdneo o la correccion de arritmias cardiacas, se
puede repetir dos veces con intervalos de 5 minutos. A continuacion recomiendan la
infusién de emulsion lipidica 20% a una dosis de 0,25-0,5 mg/kg/min durante 20
minutos39, 30-60 minutos o hasta que se establezca un ritmo estable, sin sobrepasar una
dosis total de 8 ml/kg. En general se requiere una dosis inicial de 105 ml para una
persona de 70 kg y una infusién de entre 350 y 700 ml para los 20 minutos siguientes,
razén por la cual Marwick y col. sugieren disponer de una dosis total de 1000 ml al

momento de



su empleo, ante la posibilidad de recurrencia de la inestabilidad cardiovascular luego de

haber logrado revertir el cuadro inicial. *°

Riesgos de la terapia con emulsion lipidica

A pesar de la ausencia de trabajos cientificos controlados, doble ciego en humanos que
soporten la efectividad de la emulsion lipidica, en reportes de caso se afirma la
recuperacion exitosa de varios eventos de intoxicacion sistémica por anestésicos locales

sin la aparicién de efectos adversos de gravedad asociados con la infusién.®

El uso de la emulsién lipidica intravenosa para reversion de la intoxicacién sistémica por
anestésicos locales implica una infusién de corta duracion, por lo cual los riesgos
implicitos son menores que los posibles durante la terapia nutricional prolongada
(aumento del riesgo de infeccién, tromboflebitis, deterioro de la funciéon del sistema
reticulo—endotelial y alteracion de la respuesta inflamatoria, anafilaxia, embolia grasa,
resistencia a la warfarina y aumento de la presién intracraneana en injuria cerebral
severa). De todas estas complicaciones, sélo las reacciones alérgicas podrian representar
un problema luego de una infusion intravenosa de corta duracion.

Marwick y col.44 informaron un aumento en la concentracién plasmética de amilasa
(608UI/l) luego de la administracion de un bolo de 150 ml seguido de una infusion de 350
ml de emulsién lipidica al 20% (dosis total: 500 ml) para el tratamiento de una intoxicacién
sistémica. Sin embargo, a pesar de que existe asociacion entre hiperlipidemia severa y
pancreatitis aguda, el paciente no presenté otras complicaciones al alta. Asi, es
importante tener en cuenta que durante el tratamiento de un paciente
hemodinamicamente inestable, o aun en paro cardiaco por intoxicacién sistémica por
anestésicos locales, los riesgos deben contrastarse con los beneficios potenciales de la
reversion lipidica, y el seguimiento deberia incluir el monitoreo de la funcién pancreatica
luego de la terapia lipidica; esto especialmente después de una reanimacién prolongada,
cuando podrian ser necesarios grandes voliumenes de lipidos, o si se establece la terapia

precozmente, ante signos neurolégicos.?



ANESTESICOS LOCALES

El blogueo de los impulsos nerviosos para abolir la sensacion puede producirse mediante
el empleo de diferentes sustancias: aminas terciarias, alcoholes, toxinas. Sin embargo,
todos los farmacos actualmente disponibles corresponden a aminoésteres o
aminoamidas. Cuando son administrados en concentracién suficiente en el sitio de accion,
estos agentes bloquean la conduccion a través de las membranas de nervios y masculos.
Cuando se administran sistémicamente, la transmisién en el sistema nervioso central y
periférico asi como el sistema especializado de conduccion del corazén resultan
afectados en magnitud dependiente de la dosis. Los anestésicos locales pueden abolir la
sensacion en diferentes partes del cuerpo mediante su aplicacién en la vecindad de
nervios periféricos, aplicacion tépica o administracion neuroaxial, epidural o

subaracnoidea y mediante la técnica regional intravenosa.™****°

El empleo de los anestésicos locales ha revolucionado la practica de la cirugia y la
anestesia desde la introduccion de la cocaina en la practica clinica por Kéller en 1884, al
utilizarla con éxito en cirugia oftdlmica. Desde entonces, se emplean fundamentalmente
para prevenir o tratar el dolor agudo y se ha extendido su uso al manejo del dolor crénico,

la inflamacién relacionada con el cancer y para fines diagndsticos y prondsticos.

Los farmacos clasificados en este grupo actdan principalmente mediante el blogueo
reversible de la propagacion del potencial de accién mediante la inhibicion de la entrada
de sodio que inicia los potenciales. Otros mecanismos han sido dilucidados y tienen
relevancia para explicar los efectos antiinflamatorios y analgésicos en el contexto del dolor

crénico. ¥1°

Existen diversas estructuras quimicas, formulaciones, rutas y métodos de administracion
de los anestésicos locales. Teniendo en cuenta que se emplean de forma liberal en un
grupo amplio de procedimientos quirtrgicos —desde la cirugia menor en los escenarios de
cirugia electiva ambulatoria y procedimientos en los servicios de emergencias, hasta
procedimientos mayores en salas de cirugia por especialistas de diferentes areas

quirdrgicas—, se pretenden abordar en esta revision narrativa, los aspectos farmacoldgicos



mas relevantes de los anestésicos locales con el objetivo de optimizar su empleo,

mejorando la experiencia del paciente y minimizando las complicaciones relacionadas.

FISIOLOGIA DE LA CONDUCCION NERVIOSA

Los impulsos son transmitidos a través del nervio en forma de ondas eléctricas llamadas
potenciales de accion. Este proceso es mediado por modificaciones en la permeabilidad
de la membrana neuronal a cationes, fundamentalmente sodio y potasio. En el estado de
reposo, las membranas mantienen un gradiente quimico y eléctrico, resultado del
funcionamiento de varios canales i6nicos que pueden ser pasivos, activos o dependientes
de voltaje. La membrana nerviosa es relativamente impermeable al paso del sodio, pero
permeable al potasio. Ademas de esos movimientos pasivos, un canal activo, la bomba
sodio/potasio ATPasa, se encarga de movilizar potasio al interior de la célula y sodio al

exterior con una estequiometria.

El resultado neto de estos procesos, activos y pasivos, es crear un potencial de reposo en
el cual el interior de la célula se encuentra negativamente cargado (-70 a -90 mV). La
membrana neuronal también contiene canales de sodio dependientes de voltaje que se
abren o cierran segun el potencial de la membrana. Estos canales, blanco fundamental de
los anestésicos locales, consisten en poros formados por subunidades, una alfa (a) y dos
beta (B). La proteina funcional principal dentro del canal es la subunidad a, a su vez
compuesta por cuatro dominios, cada uno de ellos con seis segmentos transmembrana.
Estos canales tienen la capacidad de ciclar a través de cuatro estados: reposo, inactivo,
activo y desactivado. Funcionalmente, se considera que el canal posee dos puertas, una
interna m y una externa h. En el estado de reposo, la puerta m esta cerrada y la h abierta.
Cuando el canal esta activo, la puerta m se abre y permite la entrada de sodio a favor de
su gradiente electroquimico, provocando una elevacién en el potencial de membrana. Si
tiene la magnitud necesaria y alcanza el umbral de -60 mV, se produce la apertura de
otros canales de sodio incrementando la entrada de este cation y alcanzando potenciales
de membrana desde neutro hasta +20 mV. En este punto, los canales h se cierran,

inactivando el canal e impidiendo la entrada de sodio adicional.*®

Este proceso de diferencia de potencial relativo con respecto a las areas circundantes de

la membrana neuronal genera una corriente que fluye a lo largo del nervio propagando el



estimulo inicial. Durante la fase inactiva del canal, no se presenta movimiento de sodio a
través del mismo y el potencial de membrana es restaurado por la fuga pasiva de potasio
y por la accion de la bomba sodio/potasio ATPasa.

Cuando el potencial de membrana alcanza -60 mV, la puerta m se cierra y el canal queda
en estado desactivado. Durante los ultimos dos estados, el nervio es refractario a
estimulaciones subsecuentes con el objetivo de prevenir nuevas despolarizaciones

rapidas y la conduccién retrégrada. *°

ESTRUCTURA QUIMICA Y MECANISMO DE ACCION
Todos los anestésicos locales tienen una estructura que consta de un extremo lipofilico
(aromatico) y uno hidrofilico (amina terciaria), enlazados mediante un éster o una amida.

El tipo de enlace define el grupo farmacolégico, aminoamidas o aminoésteres.

TABLA 1
CLASIFICACION DE ANESTESICOS LOCALES SEGUN TIPO DE ENLACE

ARTICAINA COCAINA
PRILOCAINA PROCAINA
LIDOCAINA 2-CLORPROCAINA
BUPIVACAINA TETRACAINA
ROPIVACAINA PROPACAINA
MEPIVACAINA
/Rl
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Los anestésicos locales son bases débiles (pKa 7,6 a 8,9) poco solubles en agua vy,
debido a ello, se presentan en soluciones acidas (pH 3 a 6) que incrementan su
estabilidad. En esta forma, los anestésicos locales son reducidos a su forma ionizada o
catidnica, limitando su capacidad para atravesar las membranas celulares. Este proceso
es reversible y las proporciones de base neutral y de forma ionizada son dependientes del
pH del medio donde son aplicados y del pKa del farmaco, que representa la constante de
disociacion y el pH en el cual la forma neutra y la ionizada se encuentran en iguales
cantidades. Debido a que el pKa de los anestésicos es un valor constante, la importancia
clinica se manifiesta en la velocidad de inicio del efecto o latencia; la forma ionizada
predomina al ser inyectado el medicamento puesto que la pKa de los anestésicos excede
el pH del liquido extracelular, retrasando la difusion hacia el sitio de accién. Esto puede
modificarse alcalinizando el pH de la soluciébn mediante la adicion de bicarbonato de
sodio, reduciendo de esta manera la latencia, al favorecer la forma neutra, aunque reduce
la estabilidad del farmaco; cuando se administra en medios &cidos, como el tejido

inflamado, la efectividad anestésica se reduce.™®**

La liposolubilidad de los anestésicos locales es una propiedad de la cadena
hidrocarbonada y el grupo aromético; ésta se expresa mediante el coeficiente de particién
entre una fase acuosa y una fase solvente no ionizada (octanol). Un coeficiente de
particion elevado implica una mayor liposolubilidad, significando que la concentracion del
farmaco dentro de la membrana celular sera mayor. La liposolubilidad es el principal

determinante de la potencia anestésica.

La unién a proteinas plasmaticas y tisulares de los anestésicos locales es significativa,
representando un reservorio de farmaco, aunque solo la fraccion libre es biolégicamente
activa. La afinidad por la glicoproteina a1-acida es mayor, sin embargo, la union a la
albumina es mas importante pese a la menor afinidad, debido a la concentracion elevada
de la misma. Como los anestésicos locales son absorbidos sistémicamente, los lugares
de unién se saturan de forma gradual; no obstante, cuando tales sitios son saturados, al
emplear dosis excesivas 0 con administracion intravenosa inadvertida, pueden elevarse
rapidamente las concentraciones libres incrementando la posibilidad de toxicidad. Debe

tenerse precaucion en pacientes con desnutricion, criticamente enfermos y en la
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poblacién pediatrica durante los primeros 6 meses de vida, grupos en los que la

concentracion de proteinas plasmaticas es menor.

Compuerta

Activado o abierto Inactivado o cerrado

Figura 3. Se muestran los cambios de conformacion de los canales de sodio vistos desde el interior
celular. El dibujo de la izquierda es un canal activado o abierto por donde pasan unos 7000 iones
de Na* por milisegundo, que es el tiempo que dura abierto. La imagen derecha muestra el canal
cerrado por la compuerta. Esta altima es Ia conformacion que también se obtiene por efecto de los
anestésicos locales, v se impide el paso de los iones de Na' a través del canal, manteniendo In
membrana despolarizada, waw chemsoc org

La quiralidad de las moléculas que contienen carbonos asimétricos permite la existencia
de imagenes en espejo o estereocisomeros. Estos se identifican por la via en la que rotan
la luz polarizada y son R o L, o dextro o levo respectivamente. La bupivacaina,
ropivacaina, etidocaina, mepivacaina y prilocaina tienen tales carbonos y son producidos
como mezclas racémicas, en las cuales existe igual proporcion de isémeros dextro y
levorrotatorios. Las caracteristicas fisico-quimicas de los estereocisémeros y las
propiedades farmacocinéticas son similares; la diferencia es farmacodindmica, teniendo
relacion con su comportamiento en los sitios activos. La toxicidad es menor para los
isdbmeros levorrotatorios. La bupivacaina se presenta comercialmente, ademas de la
mezcla racémica, como el isémero levogiro (levobupivacaina) y la ropivacaina solo se

presenta en la forma levégira.

El metabolismo de los anestésicos locales depende de su estructura. Los ésteres son
metabolizados de forma rpida por colinesterasas tisulares y plasmaticas; tienen
metabolitos biolégicamente inactivos, dentro de los cuales se encuentra el acido
paraaminobenzoico (PABA), relacionado con reacciones alérgicas. Debido a que las

concentraciones caen rapidamente en relacién con el rapido metabolismo, la probabilidad

11


http://www.google.com.gt/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&docid=ApqfyUyAgfdRJM&tbnid=REMh2nsSLGcz7M:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.anestesia-dolor.org/anestesia/docs/toxicidad_delos_anestesicos_locales.html&ei=n87MUZKTEIG-9QT5rYDwAw&bvm=bv.48572450,d.dmQ&psig=AFQjCNFHQzhIUrpo0nG2sCSHi_Mu8sN2Tw&ust=1372463122815891

de toxicidad es menor que con las amidas. La cocaina representa la excepcion del grupo
debido a que presenta metabolismo hepético.

Para las amidas, el metabolismo es hepético e implica reacciones en el sistema
microsomal de fase | y Il. La tasa de metabolismo depende del flujo sanguineo hepatico y
difiere entre los agentes. Para la prilocaina y la etidocaina es rapido; para la lidocaina y la

mepivacaina, intermedio; y para la bupivacaina y la ropivacaina, lento.*®***

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA

Los parametros farmacocinéticos usuales —volumen de distribucion, vida media,
eliminacion— describen de forma incompleta la distribucién de los anestésicos locales
desde los sitios de aplicacion hasta los blancos farmacolégicos y estructuras no obijetivo.
La absorcién sistémica de los anestésicos locales se correlaciona directamente con la
vascularizacion del sitio de inyeccion intravenoso, traqueal, intercostal, paracervical,

epidural, plexo braquial, ciatico, subcutaneo. >4

Los anestésicos locales bloquean de forma reversible la conduccién de los potenciales de
accion mediante la interaccién con los dominios D4-S6 de la subunidad a de los canales
de sodio dependientes de voltaje. Este sitio de accion tiene localizacién intracelular. Los
anestésicos locales se administran en una solucion acida, lo cual hace que la mayor

cantidad del farmaco se encuentre en estado ionizado, forma lipofébica.

Entonces, el medicamento debe ser convertido a la forma no ionizada para difundir en
forma significativa al interior de la célula. Esto depende de la pKa y del pH del tejido: una
vez en el interior de la célula, el pH bajo favorece la conversion a la forma ionizada que es
finalmente la que interactia con los canales de sodio, evitando el flujo se sodio y
consecuentemente la despolarizacion. Si un namero suficiente de canales de sodio es
blogueado, se impide que sea alcanzado el potencial umbral y, en consecuencia, el
desarrollo y propagacion del potencial de accion sin afectar el potencial de reposo,

independiente de los canales de sodio dependientes de voltaje.

Los anestésicos locales tienen diferentes afinidades por sus sitios de unién segun el

estado del canal, dado que los cambios conformacionales pueden exponer u ocultar el
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sitio de unién. La afinidad es mayor cuando el canal esta abierto (activo e inactivo) y
disminuye cuando esté cerrado (desactivado y en reposo). Esto sugiere que el acceso del
anestésico local a su sitio de accién puede diferir de acuerdo a la frecuencia de la
estimulacion nerviosa; sin embargo, no se ha demostrado que el bloqueo dependiente de

fase o frecuencia modifique la calidad del bloqueo.™****°

TOXICIDAD

La toxicidad sistémica por anestésicos locales (LAST: Por sus siglas en inglés), es una
complicacién rara pero fatal en la mayoria de los casos en las técnicas de anestesia
regional. El peligro de intoxicacién sanguinea por anestésicos locales no es nada nuevo y
existen reportes desde 1800 con la introduccién de la cocaina. Ante estos hechos surge
una gran alarma en 1979 por un editorial de Albright donde reportaba paro cardiaco con el
uso de etidocaina o bupivacaina. Derivado de esto, y otras publicaciones la FDA prohibio
el uso de bupivacaina para anestesia regional endovenosa y su presentacion del 0.75%
para uso obstétrico por via peridural. La incidencia de LAST en los ultimos 25 afios ha
disminuido de manera significativa, en 1981 la incidencia de intoxicacién con anestésicos
locales fue de 100/10,000 anestesias epidurales; en 2002 se analizaron 153,083
anestesias regionales y se reportaron 7 casos confirmados de intoxicacion por
anestésicos locales, 1 asociado a anestesia epidural y 6 con bloqueos nerviosos
periféricos. El desarrollo de un mejor monitoreo, técnicas y equipos mas seguros, asi
como concentraciones menores de anestésicos locales han ayudado, a disminuir la

incidencia de intoxicacion sistémica por anestésicos locales. **°

Segun reportes de la American Society of Anesthesiologists (ASA), entre 1980 y el afio
2000, una tercera parte de las demandas por anestesia regional son debidas a
intoxicacion por anestésicos locales, por muerte o dafo cerebral permanente. En la Gltima
década el mayor avance en el tratamiento del colapso cardiovascular debido a
intoxicacion por anestésicos locales fue el rescate con emulsiéon de lipidos, enfocandose a
los mecanismos de la cardiotoxicidad de los anestésicos locales de larga duracion de tipo
amida. Todos los casos de intoxicacion sistémica por anestésicos locales se encuentran
asociados a los datos clinicos cardiovasculares y del sistema nervioso central, menos del

10% de ellos se manifiesta sin datos de afectacion al SNC.
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El margen de seguridad cardiaca, es menor con los anestésicos locales de larga duracion,

el riesgo es mayor con bupivacaina cuando se compara con lidocaina. *°

FACTORES DEPENDIENTES DEL ANESTESICO LOCAL USADO:

La intoxicacion por anestésicos locales esta méas frecuentemente relacionada al grupo de
las amidas. Esta clase de anestésicos locales presenta un metabolismo principalmente
hepatico. Cualquier factor que altere la capacidad metabdlica hepatica (alteraciones en el
flujp hepatico, hepatopatias, farmacos que inhiban el Citocromo P450S, etc.),

incrementara la probabilidad de intoxicacion por anestésicos locales.

Los anestésicos locales son bases débiles. Aquellos con un pKa mas cercano al pH
fisiol6gico (Lidocaina, mepivacaina), tendran una alta fraccion de anestésicos locales en
su forma no ionizada (liposoluble, que es la que pasa a través de la membrana lipidica
celular para llegar al sitio de accién). Si se llegase a presentar una absorcion sistémica, la
mayor cantidad de anestésicos locales no ionizado aumentaria la probabilidad de

intoxicacion por anestésicos locales.

Aquellos anestésicos locales que tengan una alta uniéon a proteinas plasmaticas, tendran
menos fraccion libre capaz de unirse al sitio de accién; lo que disminuiria la posibilidad de
intoxicacion. Sin embargo una vez establecida la toxicidad por anestésicos locales, la alta
unién a proteinas puede perpetuar el cuadro clinico, al convertirse en un mecanismo de

liberacién prolongada del anestésico local.

Es importante recalcar que aunque existan muchas referencias bibliograficas donde se
describen dosis maximas recomendadas para cada anestésico local; estas deben ser
valoradas con cautela y no generar una falsa sensacién de seguridad, ya que la misma
dosis para el mismo anestésico local y paciente, puede llegar a ser toxica segun el sitio de
inyeccion. Asi mismo se debe tener en cuenta las caracteristicas fisiopatolégicas de cada
paciente. Todo lo anterior es importante ya que la mayoria de casos reportados de
intoxicacion por anestésicos locales en humanos, ocurrieron usando dosis inferiores a las

maximas recomendadas.
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El uso de los isébmeros puros de la bupivacaina (levobupivacaina y ropivacaina) puede
disminuir la toxicidad cardiaca y neurolégica. Respecto a la cardiotéxicidad, se ha
encontrado que la depresion en la conductividad y contractibilidad cardiaca aparecen a
concentraciones plasmaticas mas bajas de bupivacaina comparadas con las observadas
con los isébmeros puros. El uso de levobupivacaina y ropivacaina no excluyen la
posibilidad de toxicidad por anestésicos locales, sin embargo al tener menor tropismo por
el tejido cardiaco que la bupivacaina, presentan un mayor margen de seguridad entre la

aparicion de sintomas neurolégicos iniciales y el desarrollo del colapso cardiovascular.

FACTORES DEPENDIENTES DEL PACIENTE:

Cualquier alteracion en la farmacocinética (unién a proteinas plasmaticas, metabolismo
hepatico, eliminacion renal, etc) tendra repercusion en su capacidad de generar toxicidad.
Asi mismo la hipoxia y la acidosis incrementan la posibilidad de intoxicacién por AL y una

vez establecida la perpettan.

Edades extremas de la vida (<4 meses y >70 afios), las alteraciones preexistentes en la
conduccién cardiaca e historia de cardiopatia isquémica, son condiciones de riesgo que

incrementan la probabilidad de presentar una intoxicacion por anestésicos locales.

PACIENTE GESTANTE:

Los cambios fisiolégicos que se presentan durante el embarazo y al gran uso de los
anestésicos locales en la técnica anestésica en obstetricia, hacen de la gestante una
poblacion méas susceptible de tener una intoxicaciéon por anestésicos locales. Por otro
lado las caracteristicas hormonales del embarazo hacen mas dificil la reanimacién de un
colapso cardiovascular por anestésicos locales; ya que los niveles elevados de

progesterona y 3 estradiol aumentan el tropismo del anestésico local por el miocardio.

FACTORES DEPENDIENTES DE LA TECNICA UTILIZADA:

La posibilidad de que se produzca una absorcion sistémica de anestésicos locales varia
segun el sitio de inyeccion, siendo mayor en aquellos que posean una irrigacion mas
abundante, pudiéndose generar toxicidad inclusive usando dosis menores a las maximas
recomendadas. El bloqueo intercostal, junto con el del plexo braquial y popliteo son los

que presentan un mayor numero de casos de absorcion sistémica.
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La adicion de bicarbonato al anestésico local empleado, con el fin de incrementar la
fraccion no ionizada en el sitio de inyeccion y asi poder disminuir el tiempo de latencia, en
caso de que se presentase inyeccion intravascular y/o absorcién sistémica, generaria que
hubiese mayor cantidad disponible de fraccidbn no ionizada capaz de atravesar la

membrana celular y llegar al sitio de accion.

Se han propuesto diferentes procedimientos en el uso de los anestésicos locales que
intenten disminuir o detectar tempranamente la inyeccién intravascular accidental y/o su
absorcion sistémica, la eficacia de la mayoria de ellas no tiene una clara evidencia

cientifica.

HALLAZGOS CLINICOS

La clinica de intoxicacion por anestésicos locales descrita clasicamente consta de un
conjunto de signos y sintomas neurolégicos que pueden ser seguidos o no de
alteraciones cardiovasculares. Los hallazgos clinicos estan directamente relacionados con
las concentraciones plasméaticas de anestésico local alcanzadas, apareciendo la clinica
neuroldgica a concentraciones plasméaticas bajas y el colapso cardiovascular a niveles en

plasma mas altos.

Sin embargo no en todos los pacientes se observa la evolucion tipica, ya que la aparicion
de ciertos sintomas y signos neurolégicos pueden estar enmascarados por el uso de
sedacion y/o anestesia general, siendo el primer hallazgo de intoxicacion por anestésicos

locales el colapso cardiovascular.

Segun el tiempo que tarde en instaurarse la clinica desde la administracion del Anestésico
local, se pueden distinguir dos situaciones. En la primera existe una administracion
intravascular directa accidental del anestésico local, apareciendo signos y sintomas de

toxicidad a los pocos segundos de la administracion.
En la segunda situacion, la clinica tarda minutos en aparecer sugiriendo una reabsorcion
tisular del anestésico local. Igualmente se han descrito casos con el uso de bupivacaina,

en pacientes despiertos, en los que el debut de la clinica de intoxicacion por anestésicos
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locales es cardiovascular, sin ninguna alteracién neuroldgica previa. Esto puede ser

explicado por el tropismo que tiene este anestésico local por el tejido miocardico. *>*°

CLINICA NEUROLOGICA:

Inicialmente aparece clinica excitatoria del sistema nervioso (SN), debido a un bloqueo
por parte del anestésico local de las vias inhibitorias. Los hallazgos mas frecuentemente
descritos son tinitus, parestesias peri orales y disartria (posiblemente relacionados a una

menor concentracién plasmatica de anestésico local).

Posteriormente pueden generarse crisis convulsivas con niveles plasmaticos mas

elevados, hasta finalmente llegar a una fase depresora del SN con el coma y la muerte.

CLINICA CARDIOVASCULAR:

Al igual que ocurre con el SN, existe una primera fase excitatoria, caracterizada por
hipertensién arterial y taquicardia (se pueden producir arritmias por reentrada).
Posteriormente se evidencia una segunda fase cardiodepresora, con aparicion de

bradicardia, bloqueos y asistolia.

TABLA 2. SIGNOS Y SINTOMAS SEGUN LA CONCENTRACION PLASMATICA DE
LIDOCAINA mcgr/ml

Parestesias peri orales 0-5

Sabor Metalico
Fosfenos
Tinitus
Tics 5-10
Perdida de la conciencia

Convulsiones 10-15
Coma 15-20
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Depresion Miocérdica

Depresion Respiratoria 20-25
Arritmias cardiaca
Paro Cardiaco 25-30

Vértigo, somnolencia, sabor

BAJA metdalico, tinitus, intranquilidad

y entumecimiento peri oral.

Confusioén, agitacion, disartria,

disforia, contracciones

Cambios segmentos S — T,

Hipertension arterial,

MEDIA _ _ o
musculares involuntarias, arritmias
convulsiones ténico — clénicas. (FVyloTV)
Pérdida de la conciencia, coma Hipotension arterial,
aro respiratorio. complejos anchos,
ALTA yp p ple)

bradicardia, asistolia y paro
cardiaco.

MECANISMO DE LA CARDIOTOXICIDAD

De inicio la toxicidad por AL produce cambios en la conduccion cardiaca, la contractilidad

y el metabolismo cardiaco; los mecanismos por los que los anestésicos locales inducen la

cardiotoxicidad no se conocen con exactitud. Recordemos que la despolarizacion inicia

con la rapida entrada de sodio (Na+) al miocito, produciendo la despolarizacién celular y la

contraccion cardiaca. Los AL no ionizados lipofilicos, pueden pasar a través de la

membrana de las células neurales y cardiacas, cerrando los canales de sodio en estado

inactivo; esto retrasa la generacién y propagacion de los potenciales de accién. A

concentraciones bajas de bupivacaina se produce una depresion dosis dependiente en el

potencial de accion en la auricula y en el nivel por debajo del nodo, disminuyendo la

conduccion ventricular. Los potenciales de accién de las células de Purkinje y del
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ventriculo estan disminuidos. El isomero R (+) de bupivacaina bloquea mas rapidamente y
méas profundamente los canales de sodio que L-bupivacaina, lo que explica la gran
toxicidad de los enantiomeros R (+).

Altas concentraciones plasmaticas de bupivacaina disminuyen el potencial de accién
sobre el nodo senoauricular y el nodo atrioventricular por un efecto inhibidor sobre los
canales de calcio (L-Ca 2+), lo que permite entender la bradicardia sinusal y la lenta
conduccién auriculo-ventricular. El potasio en el exterior de la célula depende de los
canales sensibles a ATP, lo que acelera la repolarizacion del corazén, y bupivacaina
inhibe el flujo de K+, esto resulta en una prolongacién de la duracién de los potenciales de
accion y en un incremento en el intervalo QT. Bupivacaina es mas potente que L-
bupivacaina y ropivacaina en bloquear los canales de K+ dependientes de ATP. L-
bupivacaina es 7 veces menos potente para bloquear los canales de K+ que su
enantibmero R (+). Se necesitan dosis mayores de bupivacaina para inhibir los canales de
K+ en comparacion con los canales de Na+. Se ha demostrado que los canales de K+
abiertos, producen una conduccién A/V errénea, induciendo a depresion cardiaca por un

incremento en el flujo sanguineo coronario y en la extraccién de oxigeno. **®

En estudios de medicion del intervalo QT posterior a la inyeccion de anestésicos locales
en la circulacion coronaria, se encontrd6 un radio de intoxicacion de 15:6.7:1 para

bupivacaina racémica, ropivacaina y lidocaina respectivamente. °

ANESTESICOS LOCALES AMINO AMIDAS SOBRE LA CONDUCCION CARDIACA

Moller y Covino evaluaron los efectos electrofisiolégicos transmembrana de los
anestésicos locales sobre las fibras de Purkinje en el ventriculo de conejo. Se estudiaron
lidocaina, ropivacaina y bupivacaina; la mayor disminucién de la excitabilidad cardiaca la
produjo bupivacaina, seguida de ropivacaina y finalmente lidocaina. La recuperacion de la
depresion en la conduccion fue mas lenta con bupivacaina, que con los otros anestésicos
locales. Se observo una disminucion significativa en la amplitud de los potenciales de
accion y una disminucion maxima en la frecuencia de la despolarizaciéon (Vmax), con
bupivacaina, ropivacaina y lidocaina; lo que sugiere que hay interferencia en los canales
de conduccion del Na+ en la fibra cardiaca. Se ha demostrado que bupivacaina tiene un

efecto depresor sobre la conduccion auricular, ventricular y en los niveles A/V, los
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cambios electrofisioldgicos inducidos por bupivacaina permiten las arritmias ventriculares

de reentrada.

A dosis crecientes de bupivacaina (0.2 a 5 mg/mL), se demostrdé que a dosis mayores la
presencia de arritmias ventriculares se incrementaba en forma espontanea y ante la
estimulacion eléctrica del corazon de conejos, la taquicardia ventricular en todos los casos
se bas6 en un fendémeno de reentrada. El periodo refractario absoluto fue
significativamente prolongado por bupivacaina. Se demostré que bupivacaina causa
blogueo de la conduccion ventricular, facilitando las arritmias por reentrada del estimulo
eléctrico, se demostré también que la velocidad de conduccién longitudinal y transversal
fue reducida y es dosis dependiente. El uso de anestésicos locales de larga duracién
sobre la conduccion cardiaca, es una importante implicaciéon clinica durante la

reanimacion cardiaca en caso de intoxicacion con anestésicos locales.®

INDICE DE CARDIOTOXICIDAD POR ANESTESICOS LOCALES AMINO AMIDAS

Usando modelos de prolongacion del intervalo QRS, asi como la medicién de la toxicidad
electrofisiologica para bupivacaina racémica, L-bupivacaina y ropivacaina, se encontr6é un
radio de 2.1:1.2:1 respectivamente; en el mismo grupo de estudio la medicién del intervalo
QRS después de la inyeccion de los anestésicos locales en la circulacion coronaria fue de
15:6.7:1 para bupivacaina racémica, L-bupivacaina y lidocaina respectivamente. Se
demuestra consistentemente que bupivacaina es el anestésico local que mas se asocia a

la produccion de trastornos electrofisioldgicos.®

ANESTESICOS LOCALES AMINO AMIDAS Y CONTRACTILIDAD MIOCARDICA

Hemos comentado extensamente sobre los efectos de los anestésicos locales sobre la
conduccién cardiaca y su metabolismo, pero también influyen directamente sobre la
contractilidad miocérdica. En los diferentes estudios la muerte sobrevino directamente por
depresion cardiaca y disrritmias ventriculares; la muerte atribuida a la toxicidad por
bupivacaina se debe a las arritmias, la falla en la contractilidad o a ambas. La respuesta
ante el manejo de la asistolia por anestésicos locales es mejor con ropivacaina, L-
bupivacaina y bupivacaina racémica. No se demostrd6 que la estereoespecificidad de
bupivacaina y L-bupivacaina tengan diferencias significativas sobre la reduccion en la

fraccion de eyeccion y el indice cardiaco, no hay impacto sobre la depresion en en
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inotropismo y cronotropismo. La inhibicién de la contractilidad cardiaca es directamente
proporcional a la solubilidad lipidica de la droga. El efecto depresor cardiaco de
bupivacaina es el doble que para ropivacaina y parece ser un efecto directo sobre la
funcion del reticulo sarcoplasmico. Se ha atribuido este fenomeno a la salida del Ca++, el
Ca++ secuestrado en el reticulo sarcopldsmico disminuye la posibilidad de activar a la
miofibrilla, disminuyendo la contractilidad cardiaca. °

ANESTESICOS LOCALES AMINO AMIDAS Y METABOLISMO CARDIACO

Hay algunas evidencias que sugieren que los anestésicos locales de larga accion,
interfieren con el metabolismo de la mitocondria y este postulado contribuiria a explicar la
depresion cardiaca asociada a la toxicidad de bupivacaina. Bupivacaina impide la
fosforilizacién oxidativa e inhibe la cadena respiratoria al disminuir la sintesis de ATP por
la mitocondria. La gran lipofilicidad de bupivacaina puede llevar a una alta concentracion

en la mitocondria e inhibir la cadena respiratoria. °

MANEJO INICIAL DE LA TOXICIDAD POR ANESTESICOS LOCALES

La hipoxemia y la potencial acidosis producida por LAST, requiere de un reconocimiento
temprano y un manejo de la via aérea inmediato, como el primer paso de importancia en
el tratamiento de intoxicacion por anestésicos locales. Si se presentan convulsiones las
benzodiacepinas son las drogas de primera eleccion, el propofol y tiopental aunque no
son los medicamentos ideales son una alternativa aceptable, ya que pueden agravar la
depresion cardiaca. Las guias practicas de la American Society of Regional Anestesia

(ASRA) recomiendan su uso s6lo si las benzodiacepinas no estan disponibles. %

La supresién inmediata de las convulsiones, ayuda a prevenir el desarrollo de acidosis e
hipoxemia, que pueden exacerbar la cardiotoxicidad y reducir la eficacia de la terapia con
lipidos. La reanimacién cardiaca en un paro cardiaco prolongado por intoxicacion por
anestésicos locales, no produce un dafio miocardico irreversible per se. Un mal manejo de
la reanimacion cardiaca puede desencadenar un dafio miocérdico isquémico permanente,
restaurar la perfusion coronaria y la oxigenacion al miocardio es la meta fundamental en el

tratamiento. %7
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TRATAMIENTO CON EMULSION LIPIDICA

La primera publicacion del manejo de intoxicacion por bupivacaina con lipidos fue en el
2006 por Rosemblatt, a la que le siguieron otras publicaciones similares. La emulsién con
lipidos se ha utilizado en nifios y adultos en el tratamiento de intoxicacién por anestésicos
locales con bupivacaina, ropivacaina, L-bupivacaina, mepivacaina y prilocaina, y sin duda
es la mayor aportacion en los ultimos afios.

El mecanismo exacto por la que la emulsion de lipidos funciona en el tratamiento de
intoxicacion con anestésicos locales no estd bien claro, pero su eficacia clinica ha
confirmado su utilidad. Muchas teorias han sido propuestas, la teoria del hundimiento en
lipidos («lipid sink theory») parece ser la mas acertada y propone que en vista de que los
anestésicos locales de larga duracién son altamente lipofilicos, al administrar una
emulsion de lipidos, se crea una fase grasa en el plasma y el coeficiente de particion de
bupivacaina se incrementa. El efecto benéfico de la emulsion de lipidos después del paro
cardiaco inducido por anestésicos locales, es mejor para bupivacaina cuando se compara
con ropivacaina y mepivacaina. Cuando se marcé bupivacaina con radioisopos, se
observé que la emulsién de lipidos incrementa la remocion de bupivacaina del tejido
miocérdico y acelera la recuperacion de la asistolia. El «secuestro» de los anestésicos
locales lipofilicos dentro del plasma rico en lipidos, resulta en una disponibilidad reducida
de los anestésicos locales afines al tejido cardiaco; Los lipidos pueden actuar como un
medio en donde se sumerjan los anestésicos locales, y asi encontrarlos y extraerlos,
reduciendo la parte libre disponible en la fase acuosa del plasma. El hundimiento en

lipidos («lipid sink») es un efecto indirecto. ****’

Se han propuesto otras diferentes teorias: a) Un efecto metabdlico directo sobre el
anestésico local, b) Accion directa sobre la contractilidad miocardica, restableciendo la
presién ventricular sistélica, ¢) Accion directa sobre el metabolismo cardiaco, actuando
sobre la mitocondria, los acidos grasos son sustrato para la produccion de ATP, d)
Bupivacaina inhibe la acilcarnitina, la alta concentracién de triglicéridos permite el libre
flujo de acilcarnitina en la mitocondria y la produccién de ATP. Aun asi, aunque el efecto

directo de los lipidos sobre la mitocondria no son totalmente claros.
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TERAPIA CON LIPIDOS Y USO DE VASOPRESORES

Los vasopresores no son la primera linea de tratamiento en caso de intoxicacion con
anestésicos locales. El beneficio de la combinacion de vasopresores con emulsiones
lipidicas es controversial. Cuando se compard la administracién de lipidos contra
epinefrina, esta Ultima produjo mas lactato, mayores arritmias ventriculares, edema
pulmonar, hipoxemia y acidosis metabdlica y respiratoria. Cuando se compar6 la
administracién de lipidos, contra vasopresina (0.4 U/kg en bolo) sola o combinada con
epinefrina (30 mg/kg en bolo) los lipidos demostraron mejorar la funcion cardiaca y la

perfusion tisular. °

OPCIONES EN LA ELECCION DE LA EMULSION DE LiPIDOS

Intralipid al 20% es una base lipidica de soya y contiene predominantemente una cadena
larga de acidos grasos, fue la primera emulsién utilizada en los estudios experimentales y
en la clinica para tratar la intoxicacidn con anestésicos locales. Otra alternativa es
medialipid al 20% y contiene 10 g de soya y 50/50 de cadenas medianas y largas de
acidos grasos. Los estudios han demostrado que intralipid es de 2 a 3 veces mejor que
medialipid para el tratamiento de intoxicacion con anestésicos locales, lo que sugiere que

intralipid es preferible a medialipid para tratar la intoxicacion sistémica por bupivacaina.
9,16,17

Es importante recordar que propofol no debe ser usado como una terapia lipidica en el
tratamiento de intoxicacidn con anestésicos locales, el propofol al 1% en emulsion de

lipidos es del 10%, por lo que el volumen de propofol para proporcionar suficientes acidos
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grasos tendria que ser tan alto, que habria mas riesgo de producir colapso cardiovascular
gue el efecto benéfico deseado.

TRATAMIENTO DE LA TOXICIDAD DEL SNC CON LIPIDOS
Se han reportado efectos benéficos en el tratamiento de la toxicidad del SNC con
emulsion lipidica, antes de que se presenten los efectos cardio toxicos; en todos los casos

se administraron los lipidos para prevenir una progresion al colapso cardiovascular. °

SEGURIDAD DE LA TERAPIA CON LIPIDOS

Las complicaciones de la administracion de emulsion de lipidos incluye tromboflebitis,
riesgo de embolia grasa a pulmén, bazo, placenta y cerebro; hipertension pulmonar y
pancreatitis. Hay un riesgo marginal de una reduccidn transitoria de la PaO2/FiO2, asi
como anafilaxia. La dosis letal 50%, fue significativamente mayor (60 a 80 mL/kg), que las
dosis promedio utilizadas en la clinica para tratar la LAST. Existe la posibilidad de
recurrencia de los datos clinicos de intoxicacién con anestésicos locales posterior a la
administracion de un bolo de emulsion lipidica, por lo que el continuar con una infusién

podria ser recomendable. %%’

CEFALEA POSTPUNCION DURAL

Es la complicacion mas frecuente asociada a los bloqueos neuroaxiales. La puncion de la
duramadre produce una pérdida de liquido cefalorraquideo que causa una hipotension
intracraneal que provoca una cefalea fronto-occipital muy caracteristica e
invalidante.?>?*%%® Sy incidencia ha ido disminuyendo a lo largo de los afios, debido
principalmente al uso de agujas de calibre pequefio y con puntas no cortantes. En la
actualidad la incidencia de cefalea varia en funcién del calibre de la aguja, del disefio de
su punta, de la experiencia del anestesidlogo y de la edad y sexo del paciente’®;
disminuye cuanto menor es el calibre de la aguja y cuando se utilizan las de punta de
lapiz frente a las de punta biselada. Esta se sitGa en torno al 3% para agujas de punta
lapiz (Whitacre/Sprotte) con calibre 24-25 G disminuyendo hasta el 0,53% cuando el
calibre se reduce a 27 G.'#%

En practicamente un 75% de los casos el paciente se recupera en menos de 7 dias con

tratamiento farmacoldgico, reposo e hidratacion.?*#?

24


http://www.elsevier.es/es-revista-revista-espanola-anestesiologia-reanimacion-344-articulo-complicaciones-tras-tecnicas-anestesia-regional-90211482#bib0380

HEMATOMA SUBDURAL INTRACRANEAL

Es una complicaciéon poco frecuente, grave y dificil de sospechar. Hay descritos casos
tras anestesia epidural y tras anestesia subaracnoidea. La incidencia se sitla en
1/500.000 y el diagndstico tiene lugar entre el dia 8 y el 42 post-puncién. Debemos pensar
en esta complicacion ante una cefalea que por su comienzo en el tiempo y por sus
caracteristicas no coincidan con una cefalea post-puncion dural, y que no cede con el
tratamiento clasico. Puede aparecer acompafiada de algun déficit neurolégico o con
convulsiones, por lo que deberemos realizar inmediatamente una prueba de imagen.

Se debe hacer el diagndstico diferencial con diferentes patologias: cefalea postpuncion
dural, hemorragia subaracnoidea, cefalea tensional, migrafia, tumor cerebral y trombosis
cerebral. El posible mecanismo de produccion, aunque discutido, parece ser una pérdida
excesiva de liquido cefalorraquideo que conlleva una hipotension intracraneal con traccion
de las venas intracraneales. Se han descrito casos en los que incluso es necesario una
descompresion  quirdrgica, mientras que en otros casos se  resolvia

esponténeamentelzo,zl,zg

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

MENINGITIS

Las meningitis bacterianas tras anestesia espinal son raras aunque se han descrito casos
por Streptococcus salivarius, Streptococcus mitis, Staphylococcus aureus y Enterococo
faecalis. Se producen por contaminacion directa del equipo utilizado desde la cavidad oral
del personal sanitario que lleva a cabo la técnica. Esto es especialmente tipico del S.
salivarius, habiéndose descrito casos en los que tras el aislamiento del germen se ha
encontrado también en la boca de la persona que realiz6 la puncion. Otros gérmenes
pueden causar meningitis tras una bacteriemia favorecida por la cirugia o algin
procedimiento invasivo. También se puede producir una migracién del microbio desde la
piel de la region dorso-lumbar del paciente sobre la punta de la aguja de puncién a pesar

de una correcta limpieza de la piel.

Se trata de una complicacion poco frecuente pero grave por lo que se deben extremar las

medidas de asepsia ante la realizacién de cualquier técnica neuroaxial ya sea diagnostica
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0 anestésica. La sospecha se establece ante una cefalea con signos de irritacion
meningea. El tratamiento antibidtico precoz es fundamental.
También pueden ser origen de meningitis los virus o incluso hay descritos casos de

meningitis aséptica.

ABSCESO EPIDURAL ESPINAL

El absceso epidural espinal es una complicacion grave que puede aparecer tras realizar
una técnica neuroaxial. Su incidencia es dificil de valorar, Chiang et al lo valoran entre
0,002-0,02%.'8°?° E| microorganismo més frecuentemente implicado es el Staphylococo
aureus, que es un colonizador habitual de la piel, introduciéndose a través de la puncién
epidural y del catéter. Se ha sugerido recientemente que el padecer hiperhidrosis seria un
factor de riesgo para el desarrollo de absceso epidural, ya que el microorganismo reside
en las glandulas sudoriparas. También se ha descrito que la dificultad de insercion del
catéter o mantenerlo durante mas de tres dias aumenta el riesgo de absceso epidural. Los
pacientes inmunodeprimidos y los diabéticos tienen un mayor riesgo. Se debe sospechar
ante dolor de espalda que aumenta con las horas (aparece en el 56% de los pacientes) y
fiebre. Pueden aparecer signos de radiculitis y dolor que se irradia a las extremidades
inferiores. El diagnostico definitivo se hace con RMN. En la actualidad se tiende a ser
conservador en el tratamiento y la mayoria de los casos se resuelven adecuadamente con

tratamiento antibiotico, en los casos mas rebeldes es necesario recurrir a la cirugia.

EMPIEMA SUBDURAL

Es una complicacion infrecuente, mas relacionada con infecciones otorrinolaringoldgicas
que aparecen tras invasion de la duramadre. El mecanismo de produccion del empiema
puede ser debido a la colonizacion por microorganismos de un hematoma producido a
nivel subdural. Hay que descartarlo en caso de cefalea, fiebre, meningismo, deterioro de
la cons-ciencia y signos focales. Delgado Tapia et a describen un caso tras cesarea

causado por Mycoplasma homini que precisé drenaje quirdrgico en dos ocasiones.
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.  OBJETIVOS

3.1 GENERAL

Determinar las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes
que reciben una anestesia regional para el tratamiento quirtrgico de su padecimiento;
realizado en el departamento de Anestesiologia del Hospital Roosevelt durante el periodo
de Enero — Diciembre de 2014.

3.2 ESPECIFICO
Determinar las caracteristicas: edad, género, tipo de anestesia y anestésico usado; en los

pacientes con los cuales se presenta mayor incidencia de complicaciones.
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IV.  MATERIAL Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO:

Descriptivo; ya que se realizd una caracterizacion clinica de las complicaciones del uso
de anestésicos locales en pacientes con anestesia regional en el departamento de
Anestesiologia del Hospital Roosevelt de enero a diciembre de 2014.

4.2 POBLACION

Pacientes que fueron sometidos a una cirugia en la cual se brindd una anestesia regional.

4.3 SUJETOS DE ESTUDIO

Pacientes que cumplan con criterios de inclusion.

4.4 DESCRIPCION DEL PROCESO DE SELECCION DE SUJETOS
Fueron tomados en cuenta todos los pacientes que durante los meses de enero a
diciembre de 2,014 fueron sometidos a una anestesia regional y presentaron

complicaciones como signos y sintomas de intoxicacion por anestésicos locales.

Se proporcionaron hojas de boleta de recoleccion de datos a los residentes del
departamento de Anestesiologia tanto en las areas de Emergencia, Maternidad, Pediatria

y Sala de operaciones de Adultos,

Luego de explicarle a cada paciente que sobre la administracion de la anestesia regional;
siempre en el ambito de quiréfano, de manera estéril, con equipo adecuado y bajo

monitorizacion permanente.

La técnica de bloqueo se realiz6 con:
e Consentimiento del paciente
e Monitoreo minimo: Electrocardiograma, presion arterial, oximetria de pulso
e Acceso Venoso como via de administracion permeable.
e Adecuado funcionamiento de alarmas

e Equipamiento de reanimacion completo
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e Drogas coadyuvantes y de reanimacion

La anestesia regional administrada pudo ser: un bloqueo epidural, espinal, axilar,
popliteo o un bloqueo de bier. Se continué de manera continua y permanente con
la monitorizacion minima a los pacientes durante todo el tiempo que durd el
procedimiento quirdrgico, sea 0 no necesaria la administracion de dosis de

refuerzos para continuar con la anestesia.

Tras la administracion del anestésico local se vigilaron signos vitales en los
monitores de las maquinas de anestesia, éstos fueron informados en las hojas de
registro anestésico que el departamento cuenta; ahi se describira también la
presencia de signos o sintomas de intoxicacion por anestésicos locales, y las
complicaciones que se presentaron; estos datos también fueron anotados en las

boletas de recolecciéon de datos.

Se mantuvo una comunicacion constante con los pacientes que se les administré
una anestesia regional por lo que ellos fueron capaces en todo momento referir
algun sintoma que ellos consideran fuera de lo comun por lo que en este estudio
fué tomada en cuenta la voz del paciente al momento de recolectar informacién

sobre la sintomatologia que presento.

La hoja de registro anestésico cuenta con un apartado especial para
complicaciones en la parte posterior de ella donde se describira que el paciente
cursé con sintomatologia de intoxicacién con anestésicos locales y se solicito a los
residentes de anestesiologia que pudieran describir también en la boleta de

recoleccion de datos los mismos signos y sintomas que el paciente presento.

Se recolectaron de manera semanal las boletas de recoleccién de datos en cada

uno de los servicios y de acuerdo a los datos obtenidos fueron tabulados para
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realizar lo siguiente: cuadros, porcentajes, estadistica descriptiva; para luego ser

archivados.

Seguidamente fueron analizados los datos obtenidos para realizar las

conclusiones, correspondientes y formular recomendaciones pertinentes.

4.5 CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes que reciban anestesia regional para realizar procedimiento quirdrgico
necesario, que sean ASA | o Il, y que presentaron complicaciones tras la
administracion de la anestesia regional (a nivel de sistema nervioso central se
presenta ansiedad, inquietud, confusién, gusto metélico, tinitus, trastornos visuales
y auditivos, convulsiones y pérdida de conciencia; a nivel cardiovascular bloqueo
auriculo ventricular, hipotension, bradicardia, alteraciones en la conduccién
intraventricular y depresion respiratoria;) o durante la administracion de la misma

(ruptura de Duramadre).

4.6 CRITERIOS DE EXCLUSION:
Pacientes ASA I, IV o V, pacientes con hemorragia masiva durante procedimiento
quirdrgico, ya que por ser pacientes con signos vitales inestables por su

hipovolemia no pueden ser tomados en cuenta.
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4.7 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE | ESCALA UNIDAD DE

CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE DE MEDIDA
MEDICION

Complicaciones | Conjunto de | Hipotension, Cualitativa Nominal Tipo de

durante la | alteraciones Bradicardia, Sintoma

anestesia provocadas por la | Arritmias, paro

regional administracion en | cardiaco, depresioén
diferentes vias con | respiratoria, tinitus,
anestésicos  locales; | gusto metalico,
entre ellos | confusion,

Hipotension, ansiedad,
Bradicardia, Arritmias, | inquietud,

paro cardiaco, | convulsiones,
depresion respiratoria, | pérdida de
tinitus, gusto metalico, | consciencia,
confusion, ansiedad, | ruptura accidental
inquietud, de Duramadre.
convulsiones, pérdida

de consciencia,

ruptura accidental de

Duramadre.

Sexo Atributos Y | Cualidades fisicas | Cualitativa | Nominal | Masculino o
caracter_isticas_ fisicas que definen Femenino
que dn‘er_enge_m de diferencias  entre
manera biolégica un )
hombre de una mujer. | hombre y mujer

Edad Tiempo cronolégicos | Tiempo cronolégico | Cuantitativa | De Razén | Afos, meses
de vida desde su |de vida desde | discreta
nacimiento hasta el | nacimiento
momento

Tipo de | La anestesia regional | Epidural Cualitativa Nominal Tipo de

Anestesia dependiendo del lugar | Espinal anestesia:

y técnica de | Axilar Epidural
administracion puede | Bier Espinal
ser Epidural, Axilar, | Popliteo Axilar
poplitea o bloqueo de Bier

Bier. Popliteo
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Anestésico Farmaco Administrado | Lidocaina Cualitativa Nominal Lidocaina
Administrado para con el fin de |e Con epinefrina e Con
provocar anestesia y |e  Sin epinefrina epinefrina
analgesia. Bupivacaina e Sin epinefrina
. Isobarica Bupivacaina
° Hiperbarica o Isobarica
. Hiperbarica
Dosis Cantidad de | Cuantificacién de | Cuantitativa | De Razén | Miligramos
De Anestésico | anestésico anestésico
Administrado administrado administrado
independientemente
de la via utilizada, 1V,
Epidural o Intraaxial

4.8 DESCRIPCION DEL DOCUMENTO DE RECOLECCION:
Se utilizd6 una boleta de recoleccibn de datos para pacientes sometidos a cirugia a
quienes se administro anestesia regional, ya sea epidural, espinal, axilar, popliteo, Biery

presentaron complicaciones tras la administracion de la misma. Ver Anexo 1

4.9 ASPECTO ETICO:

Todo el estudio estuvo enfocado hacia el diagnéstico de los signos de intoxicacion por
anestésicos locales en los pacientes no se utilizé nuevas técnicas o un grupo control por
lo que todos los pacientes fueron tratados por igual y los datos recolectados son de
aspecto confidencial. Se le explico a cada paciente que serian tomados los datos de
signos vitales y edad para ser incluidos en el estudio, brindando confidencialidad total

para cada uno.

4.10 ANALISIS ESTADISTICO

Se utiliz6 una plantilla elaborada en Microsoft Excel 2010 para ingresar los datos de cada
paciente Se analizaron los resultados elaborando frecuencias, identificando las
variaciones de los signos vitales tomados en cuenta, presencia de algin sintoma o signo
de complicaciéon después del procedimiento. Los resultados de las variables incluidas se

presentaron en tablas y gréaficas de distribuciones de frecuencias.
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V. RESULTADOS:

Se realiz6 un estudio descriptivo para realizar una caracterizacion clinica de las
complicaciones presentadas en pacientes que fueron sometidos a tratamiento quirdargico
utilizando una anestesia regional con anestésicos locales; fueron tomados pacientes del
Hospital Roosevelt de las areas de emergencia, maternidad y sala de operaciones de
adultos. La poblacién tomada fue de 77 pacientes quienes presentaron diferente
sintomatologia tras la administracion de la anestesia regional, estos datos fueron
recopilados en las hojas de registro anestésico y luego en las boletas de recoleccion de

datos utilizadas para el estudio.

Basado en las estadisticas mensuales del departamento de Anestesiologia se realizan
aproximadamente 12,000 anestesias anuales en el hospital, de las cuales un 40% son
administradas con técnicas de anestesias regionales; dada la frecuencia de las anestesias
regionales y que no se cuenta con datos sobre la frecuencia de las complicaciones de la
anestesia regional en el hospital se realiza la investigacion con el propdsito de determinar
las complicaciones que se presentan con mayor frecuencia luego de la administracion de
una anestesia regional, ya que dependiendo del tipo de blogueo, dosis utilizada,

medicamento administrado.
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~ TABLA#1
CARACTERIZACION CLINICA DE LAS COMPLICACIONES DEL

USO DE ANESTESICOS LOCALES EN PACIENTES QUE RECIBEN

ANESTESIA REGIONAL:

SINTOMAS
PARO DEPRESI GUST PERDID | RUPTUR
HIPOTE BRADIC ARRIT CARDI ON (o) TINI | ANSIE | INQUI | CONVULS A A TOT
NSION ARDIA MIAS ACO RESPIRA | META | TUS DAD ETUD IONES CONSCI | DURAM AL
TORIA LICO ENCIA ADRE

FEL";N' 38 17 0 0 3 11 | 16 | 35 5 0 4 11 1;

GENERO |
‘ﬁ‘;“” 18 10 0 0 0 6 3 | 18 1 0 0 2 |8
MEZ'\('JOR 15 5 0 0 1 6 | 5 | 11 2 0 1 2 | 48
10
21-30 | 30 17 0 0 1 9 | 8 | 30 4 0 2 6 ;

EDAD
31-40 | 10 5 0 0 1 2 | s | 11 0 0 1 5 |41
MAYOR | 4 0 0 0 0 o | o] 1 0 0 0 0 2
a
TIPO | ESPINAL | 31 45 0 0 1 7 | 9| 29 6 0 2 10 1;
ANESTESI

A EPL?LUR 25 12 0 0 2 10 | 10| 24 0 0 2 3 |88
BUPIVA 12
vepica | cama | 3 45 0 0 1 7 | 9| 29 6 0 2 0 |
MENTO ”D'f:A' 25 12 0 0 2 10 | 10| 24 0 0 2 3 |88

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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TABLA # 2

CARACTERIZACIC')N CLINICA DE LAS COMPLICACIONES DEL
USO DE ANESTESICOS LOCALES EN PACIENTES QUE RECIBEN
ANESTESIA REGIONAL: SEGUN SEXO Y GRUPO DE EDAD.

FEMENINO 52
GENERO

MASCULINO 25
MENOR 20 18

21-30 42

EDAD

31-40 16

MAYOR 41 1

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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TABLA # 3
CARACTERIZACION CLINICA DE LAS COMPLICACIONES DEL
USO DE ANESTESICOS LOCALES EN PACIENTES QUE RECIBEN
ANESTESIA REGIONAL: SEGUN TIPO DE ANESTESIA
ADMINISTRADA Y MEDICAMENTO UTILIZADO

TIPO ESPINAL 42
ANESTESIA EPIDURAL 35
BUPIVACAINA| 42

LIDOCAINA 35

MEDICAMENTO

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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TABLA #4
CARACTERIZACION CLINICA DE LAS COMPLICACIONES DEL
USO DE ANESTESICOS LOCALES EN PACIENTES QUE RECIBEN
ANESTESIA REGIONAL: SEGUN LA SINTOMATOLOGIA

PRESENTADA:
HIPOTENSION 56
BRADICARDIA 27
ARRITMIAS 0
PARO CARDIACO 0
DEPRESION RESPIRATORIA 3
GUSTO METALICO 17
TINITUS 19
CONFUSION 5
ANSIEDAD 53
INQUIETUD 6
CONVULSIONES 0
PERDIDA DE LA CONSCIENCIA 4
RUPTURA ACCIDENTAL DE DURAMADRE 13

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

GRAFICA# 1
PERDIDA RUPTURA
consciencia_ SEGUN SINTOMATOLOGIA gramanke
2% CONVULSISNE 6%
INQUIETUD __3
3% 0%

GUSTO
METALICO RESPIRATORIA
9% 1%

PARO
CARDIACO

No,
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TABLA#5
TABLA 2X2 PARA CALCULO DE OR

PACIENTES CON PACIENTES SIN
SINTOMATOLOGIA SINTOMATOLOGIA

TOTAL

ESPINAL

EPIDURAL

OR=(axd)/(bxc)

OR =0.581
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VI. DISCUSION Y ANALISIS:

Las complicaciones en anestesia regional en la actualidad son poco frecuentes;
administradas por anestesidlogos entrenados éstas son menores y no son catastroficas, a
diferencia de hace 30 afios, cuando eran frecuentes los reportes de caso de

complicaciones mayores con resultados fatales.

La importancia del tema es trascendental ya que en paises desarrollados como Esparfa
se cred una sociedad que tiene la finalidad de recoger las incidencias derivadas de la
aplicacion de cualquier técnica de anestesia regional, ademas asesora a los profesionales

cuando existe algun tipo de complicacién potencialmente relacionada con ésta.

En la tabla 1 se presentan los resultados de la base de datos utilizada para la
caracterizacion clinica de las complicaciones del uso de anestésicos locales, en ella se
observan de manera desglosada, el sexo, grupo etario, tipo de anestesia y medicamento
utilizado en los pacientes, segun la ultima fila de la tabla se observa que el género que
mas complicaciones presento fue el sexo femenino, con un 71% de las complicaciones;
con respecto al grupo etario fue el grupo de 21 a 30 afios quien presento una mayor
incidencia de las complicaciones, el tipo de anestesia y medicamento mas utilizado que

present6 complicaciones fue el bloqueo espinal y uso de bupivacaina

La caracterizacidon clinica seglin sexo evidencia que el grupo que presenta mayor
complicaciones es el grupo de sexo femenino; siendo un 67.5% de los casos del sexo

femenino y un 32.5% de los casos de sexo masculino.

Los datos tabulados sobre grupos etarios en los cuales se presentaron complicaciones
con el uso de anestésicos locales muestra que el grupo que presenté mayor frecuencia de
complicaciones fue el grupo de 21 a 30 afios representando un 54.5% de la poblacion,
seguido del grupo de 14 a 20 afios con un 23.4%, el grupo de 31-40 afios con un 20.7% y

por ultimo el grupo de mayores de 41 afios con 1.2%.
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Los resultados segun el tipo de anestesia administrada se divide en 2 grupos los que
recibieron anestesia epidural y los que recibieron anestesia espinal; de estos el grupo que
recibié una anestesia espinal es el grupo que presento mayor numero de complicaciones

durante la anestesia con un 53% y un 47% el grupo que recibi6é anestesia epidural.

Respecto a la caracterizacion clinica de las complicaciones segun la sintomatologia que
los pacientes presentaron los resultados fueron: el signo que se present6 con mayor
frecuencia fue la hipotensién en un 28% de los casos reportados, el segundo fue
Ansiedad con un 27% Yy el tercer signo que se presentd con mayor frecuencia fue
Bradicardia en un 14%, seguido muy de cerca con 10% el gusto metalico, 9% tinitus; es
importante mencionar que no se presentd ningln caso con arritmias, paro cardiaco y

convulsiones.

La mayor parte de complicaciones encontradas fueron Hipotension y bradicardias que son
complicaciones comunes y que pueden manejarse con liquidos intravenosos o uso de
medicamentos como atropina para resolverse, y éstas complicaciones no tienen
consecuencias secundarias ni resultados fatidicos si son tratadas de manera temprana.
La cefalea post puncion es la complicacion mas frecuente asociada a los bloqueos
neuroaxiales, y es secundaria a una puncion de la duramadre, ya que produce una
pérdida de liquido cefalorraquideo que causa una hipotension intracraneal que provoca
una cefalea fronto-occipital muy caracteristica e invalidante. Su incidencia ha ido
disminuyendo a lo largo de los afios, debido principalmente al uso de agujas de calibre
pequefio y con puntas no cortantes, en el estudio no se encontrd ninguna cefalea post
puncién pero si existieron 13 casos de rupturas accidentales de duramadre. Dentro del
hospital de los 13 casos de ruptura de duramadre no se presentd cefalea post puncion,
pero fuera del hospital no se puede determinar si existid o no cefalea post puncién ya que
no se dio seguimiento a las 2 0 3 semanas después.

La incidencia de fallo cardiaco es significativamente mayor tras anestesia subaracnoidea
que tras epidural; pero aun asi es infrecuente; en este estudio no se encontrd ningln caso

de fallo cardiaco o arritmias.

A nivel internacional se menciona que la incidencia de complicaciones secundarias a

anestésicos locales tras la administracion de anestesia regional es baja, y es probable
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que dichos datos se encuentren infraestimados debido a la baja notificacion de
complicaciones por parte de los propios anestesidlogos; si esto sucede a nivel
internacional a nivel hospitalario por miedo a castigos, o regafios pueden los residentes

no reportar las complicaciones que se presenten.

Se realiz6 el célculo de OR para conocer el riesgo de sufrir complicaciones al momento de
recibir una anestesia regional el valor fue de 0.581 por lo que se considera que no existe
relaciébn alguna de sufrir alguna complicacion al momento de recibir una anestesia
regional; como se menciona a nivel internacional las complicaciones por el uso de

anestésicos locales son poco frecuentes pero en casos graves éstas pueden ser fatales.
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6.1 CONCLUSIONES

6.1.1. Las complicaciones luego de una anestesia regional con
anestésicos locales son poco frecuentes, en el estudio se
encontraron 77 casos de los cuales 67.5% son de sexo femenino
y 32.5% de sexo masculino, los cuales presentaron mas de un
signo o sintoma, el grupo se dividid en 2 tipos de anestesia
regional las cuales fueron espinal 55% y epidural 45% .

6.1.2. El grupo de mayor riesgo presentado segun los resultados
son de sexo femenino, jovenes entre 21 y 30 afios y que reciben
anestesia regional con bloqueo espinal.

6.1.3. El tipo de anestesia donde se presentan mas
complicaciones fue el grupo de pacientes que recibié una
anestesia regional con bupivacaina.

6.1.4. La sintomatologia mas frecuente presentada en los
pacientes fue hipotension (28%), ansiedad (27%) y bradicardia
(14%), no se encontré ningun caso de arritmias paro cardiaco o
convulsiones.
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6.2 RECOMENDACIONES

6.2.1. Continuar instruyendo a los residentes en formacion
para el diagnostico temprano y tratamiento inmediato y
correcto para las complicaciones durante la anestesia
regional que puedan presentarse durante su formacién
académica.

6.2.2. Iniciar un protocolo de accion para el tratamiento de
la intoxicacibn por anestésicos locales dentro del
departamento de anestesiologia del Hospital Roosevelt ya
gue ésta es la complicacion mas fatal de los anestésicos
locales.

6.2.3. Tener a disposicion de manera continua emulsion
lipidica para el tratamiento de intoxicacion por anestésicos
locales ya que su incidencia a pesar de ser muy baja su
mortalidad es alta.

6.2.4. La mejor manera de evitar las complicaciones es la
prevencion, ya que estamos en un hospital escuela es
mandatorio reconocer que Se van a presentar en cierta
medida, y es util estar preparado para reconocer los datos
gue nos indiguen que estamos ante una situacion grave y
tratarla de manera inmediata.
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VIIl.  ANEXOS

ANEXO 1

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

CARACTERIZACION CLINICA DE LAS COMPLICACIONES DEL
USO DE ANESTESICOS LOCALES EN PACIENTES CON

ANESTESIA REGIONAL.
Estudio descriptivo a realizarse en el departamento de Anestesiologia del
Hospital Roosevelt durante el periodo de enero — diciembre 2014

REGISTRO MEDICO:

e SEXO

M F
e EDAD

e PESOENKG

e TIPO DE ANESTESIA
e MEDICAMENTO ADMINISTRADO
e DOSIS DE MEDICAMENTO

e SINTOMATOLOGIA PRESENTADA: marque con una “X”
HIPOTENSION

BRADICARDIA

ARRITMIAS

PARO CARDIACO

DEPRESION RESPIRATORIA

GUSTO METALICO

TINITUS

CONFUSION (ALTERACION DE LA CONSCIENCIA)
ANSIEDAD

INQUIETUD

CONVULSIONES

PERDIDA DE LA CONSCIENCIA

RUPTURA ACCIDENTAL DE DURAMADRE
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