n

BV o
Sy
S22

w4

ARS MEDICA

revistade ciencias médicas

Revision narrativa
DOI: http://dx.doi.org/10.11565/arsmed.v42i3.995

Toxicidad sistémica por anestésicos locales:
consideraciones generales, prevencidén y manejo

Ricardo Fuentes H', lan Molina P?, José Ignacio Contreras C? Claudio Nazar J™

Resumen: La administracién de anestésicos locales se lleva a cabo en distintos escenarios clinicos y por diferentes profesionales de la
salud, principalmente, médicos y odontélogos. Su uso esta asociado a complicaciones de baja frecuencia como edema, urticaria y der-
matitis, pero la intoxicacién por anestésicos locales puede ser fatal. La presentacion clinica de esta complicacién es muy variable y abarca
un gran espectro de sintomas relacionados principalmente con la toxicidad neurolégica y cardiovascular, incluyendo presentaciones
atipicas. La prevencioén de la toxicidad sistémica se basa en considerar los factores de riesgo para su presentacion, elegir cuidadosamente
el anestésico local y la dosis a administrar, aspirar antes de inyectar, fraccionar la dosis y el uso de marcadores de inyeccion intravascular.
El manejo de la intoxicacion por anestésicos locales incluye un manejo de la via aérea, control de las convulsiones, mantencion de la

circulacion sistémica y el uso de terapia intravenosa con emulsién lipidica.
Palabras clave: anestésico local; administracidn y dosis; efectos adversos; toxicidad; emulsiones grasas intravenosas.

Abstract: The administration of local anesthetics is carried out in different clinical settings and by different health professionals, mainly
physicians and dentists. Its use is associated with low frequency complications such as edema, urticaria and dermatitis, but poisoning
by local anesthetics can be fatal. The clinical presentation of this complication is highly variable and encompasses a large spectrum
of symptoms mainly related to neurological and cardiovascular toxicity, including atypical presentations. The prevention of systemic
toxicity is based on considering the risk factors for its presentation, carefully choosing the local anesthetic and the dose to be adminis-
tered, aspirating before injecting, fractionating the dose and the use of intravascular injection markers. Management of local anesthetic
poisoning includes airway management, seizure control, systemic circulation maintenance, and intravenous lipid emulsion therapy.

Keywords: Anesthetics, local; administration & dosage; adverse effects; toxicity; Fat Emulsions, Intravenous.
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Introduccion
La ISAL fue descrita poco después de la introduccién de la cocaina

Los anestésicos locales (AL) son ampliamente utilizados en la
practica médica con el objetivo de inducir anestesia y analgesia
para llevar a cabo procedimientos quirargicos y para el manejo del
dolor postoperatorio. Muchos de estos procedimientos se realizan
bajo anestesia local en escenarios fuera de pabelldn, donde la
infraestructura y el equipamiento necesario para monitorizar y/o
reanimar pacientes puede no ser el mas adecuado (Lui & Chow,
2010). La administracion de AL es llevada a cabo por distintos
profesionales del area de la salud (Vasques et al., 2015): médicos
anestesistas y no anestesistas, odontologos, cirujanos plasticos, etc.;
quienes deben conocer y tener en cuenta los riesgos potenciales
de la intoxicacion sistémica por anestésicos locales (ISAL), una
complicacion que puede llegar a ser fatal.

en la practica clinica en la década de 1880 (Barrington et al., 2016).
En 1928, Mayer describi6 40 casos de mortalidad secundaria al em-
pleo de técnicas con AL (Weinberg, 2008). En el afio 1979, Prentiss
(1979) reportd una reaccion toxica sistémica severa a la etidocaina
inyectada en el canal caudal. En el mismo ano, Albright (1979)
reportd una serie de casos de toxicidad sistémica y paro cardiaco,
describiendo una relacion entre la lipofilicidad de la droga y el po-
tencial para toxicidad cardiaca. A partir de entonces, el incremento
en las medidas de prevencion de esta complicacion ha permitido ir
disminuyendo la incidencia de ISAL. Una estimacién de laincidencia
de toxicidad clinicamente importante es de 7,5 a 20 casos por cada
10.000 bloqueos de nervios periféricos y aproximadamente 4 casos
por cada 10.000 anestesias peridurales (Dillane & Finucane, 2010).
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Sin embargo, dado el creciente interés en el uso perioperatorio de
ALYy el uso de técnicas que utilizan volimenes relativamente altos
de AL, es necesario que todo profesional que use AL esté consciente
y pueda manejar esta complicacién (EI-Boghdadly & Chin, 2016).

En esta revision se abordan la farmacologia de los AL y la fisiopa-
tologia, caracteristicas clinicas, factores de riesgo, prevencion y
tratamiento de la ISAL; con el objetivo de ayudar a los profesionales
a prevenir y manejar esta complicacién de una manera efectiva.

Farmacologia

La analgesia producida por los AL se produce por su unién a los
canales de sodio voltaje dependientes, ubicados en la cara interna
de lamembrana celular de los axones, lo que produce una inhibicion
de la entrada de sodio y un bloqueo del potencial de accién de la
neurona aferente nociceptiva.

Los AL son bases débiles y estructuralmente consisten de 3 partes:
un anillo aromatico lipofilico, una amina terciaria hidrofilica y un
enlace éster o amida entre ambos. Este enlace los clasifica en dos
grupos: los aminoamidas (lidocaina, bupivacaina, ropivacaina,
etc.) y los aminoésteres (procaina, cocaina, etc.). Los tipos ésteres
son hidrolizados por esterasas tisulares y sanguineas. Las amidas
son metabolizadas primariamente por citocromos hepaticos. Las
reacciones alérgicas estan asociadas principalmente a los ésteres
(Lui & Chow, 2010).

La constante de disociacion (pK ) y el pH influyen en el inicio de
accion del AL. Los AL con valores de pK_ cercanos al pH fisioldgico,
como la mepivacainay la lidocaina, tienden a presentar un inicio
de accién mas rapido, al tener un mayor porcentaje de la droga en
estado noionizado, que es laforma que se difunde mas rapidamente
a través de lamembrana celular. Se puede agregar bicarbonato a la
solucién del AL para aumentar la fraccién no ionizada y asi dismi-
nuir la latencia del inicio de accién de la anestesia (Heavner, 2007)

La liposolubilidad del AL afecta su ingreso a lamembrana nerviosay
serelaciona con la potenciay duracion de accidn. Los AL altamente
liposolubles son mas potentes que los de baja liposolubilidad. La
duracién de la accion también se relaciona al porcentaje y solidez
de unidn a proteinas, y a la vascularidad del sitio de inyeccién (ver
Tabla 1), siendo aquellos con mayor grado de unién a proteinas
los que presentan mayor tiempo de accién. La adicién de un va-
soconstrictor a la solucion del AL disminuye la absorcion sistémica
de este, prolongando la duracién de la accion. (Heavner, 2007).

Tabla 1: Absorcidn sistémica de anestésicos locales
segun sitio de inyeccion, de mayor a menor. (Heavner, 2007)

Intravenoso
Traqueal
Intercostal
Paracervical
Epidural
Plexo braquial

Region cidtica

Subcuténeo

Mecanismos y presentacion clinica

Hay que considerar que la presentacion clinica de la ISAL es muy
variable, tanto en los sintomas y signos, como en la temporalidad,
inicio de accion y duracién de estos. En la mayoria de los casos,
el inicio de la sintomatologia ocurre a los pocos minutos después
de la administracion del AL, sin embargo, puede comenzar a ma-
nifestarse hasta 60 minutos después de la inyeccién del AL. (Di
Gregorio et al., 2010)

Clasicamente, se describe que el compromiso del sistema nervioso
central (SNC) precede al compromiso del sistema cardiovascular
(SCV). Esto no siempre es asi, sobre todo cuando se alcanzan
rapidamente concentraciones plasmaticas elevadas, donde las
manifestaciones excitatorias del SNC podrian no ocurrir. Ademas,
el hecho de que el paciente esté sedado o bajo anestesia general
también afectara significativamente la presentacion clinica. (Di
Gregorio et al., 2010)

Los factores que inciden en la velocidad de absorcion sistémica del
AL, su concentracion pico y el tiempo para llegar a esta concen-
tracion son: masa de droga inyectaday perfusion tisular en el sitio
de inyeccion. La distribucién es mas rdpida a los 6rganos mejor
perfundidos, como son cerebro, corazén, higado y pulmones, lo
cual explica las manifestaciones clinicas de la ISAL en SNCy SCV.
(El-Boghdadly & Chin, 2016).

La severidad de laISAL se relaciona directamente con la concentraciéon
plasmatica del AL alcanzada. Los efectos del aumento progresivo de
la concentracion plasmatica del AL comienzan con el bloqueo de
las vias inhibitorias corticales cerebrales, lo que produce sintomas y
signos de excitacion del SNC tales como adormecimiento perioral,
disgeusia, vision borrosa, nistagmo y tinitus.
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A concentraciones mayores pueden aparecer temblores, agitacion
psicomotora, fasciculaciones (que involucran musculatura facial
y parte distal de las extremidades) y convulsiones generalizadas
ténico-clénicas. Con niveles plasmaticos ain mayores se bloquean
las vias excitatorias y se produce una depresién significativa del
SNC, manifestada por alteracién de concienciay paro respiratorio
(El-Boghdadly & Chin, 2016).

En el SCV, los AL bloquean también los canales de calcio y potasio, lo
que produce 3 efectos fisiopatoldgicos importantes: arritmias, depresion
miocardicay alteraciones en la resistencia vascular sistémica. A nivel de
la conduccion cardiaca, al bloquear los canales de sodio y prolongar los
intervalos PR, QRS y ST del electrocardiograma, aumentan el riesgo de
bradiarritmias y taquiarritmias por circuitos de reentrada. Los efectos
sistémicos se producen por supresion del reflejo barorreceptor y reduc-
cion del tono vascular. Asi entonces, el compromiso del SCV también
exhibe un efecto bifasico de excitacion y depresion, pudiendo mani-
festarse inicialmente con hipertension arterial, taquicardia y arritmias
ventriculares; y tardiamente, con bradicardia, bloqueos de rama y
auriculoventriculares, disminucién de la contractilidad cardiaca y,
eventualmente, asistolia y paro cardiaco (EI-Boghdadly & Chin, 2016).

Factores de riesgo

A grandes rasgos, los factores de riesgo para presentar ISAL se
pueden dividir en:

. los que aumentan la concentracion plasmatica de una
dosis establecida de AL

. los que aumentan la susceptibilidad del paciente a los
efectos sistémicos de AL

Estos factores de riesgo pueden ser los siguientes:

Edad

La concentracidn plasmatica de proteinas a las cuales se unen los
AL se encuentra marcadamente reducida al nacer, lo que aumenta
la fraccién libre de la droga plasmatica. A ello se suma lainmadurez
de los mecanismos enziméticos hepaticos, lo que disminuye el
metabolismo del AL. Por ambos motivos, se recomienda dismi-
nuir la dosis de AL en un 15% en lactantes menores de 4 meses
(Meunier et al., 2001).

En los adultos mayores, la depuracion de los AL se encuentra dismi-
nuida, principalmente, por la reduccién de la perfusién de los érganos
y del metabolismo en general. Ademas, es frecuente que los ancianos
presenten comorbilidades que puedan afectar la susceptibilidad a
los efectos sistémicos de los AL. La recomendacién es disminuir las
dosis de AL en un 10-20% en adultos mayores (Rosenberg et al., 2004).

Comorbilidades

Se ha descrito que los pacientes urémicos tienen mayor concentracion
plasmatica de AL después de un bloqueo regional, lo que podria
deberse a una aumentada absorcién hacia la circulacion sistémica
y a una reduccion de la excrecion urinaria de sus metabolitos. La
concentracion de la a1 glicoproteina estd aumentada en los pa-
cientes urémicosy al unirse al AL podria ser un factor protector de
toxicidad (Pere et al., 2003). En estos pacientes se recomienda una
pequena reduccién en la dosis, entre 10-20%, en técnicas en las
cuales se usan altas dosis de AL (Rosenberg et al., 2004).

En pacientes con falla cardiaca severa se puede producir una
reduccion del flujo hepatico y renal que disminuya la depuracién
de los AL, por lo que se recomienda reducir las dosis de estos
farmacos en estos casos, pero no asi en insuficiencia cardiaca leve
y bien controlada (Rosenberg et al., 2004). Las alteraciones de la
conduccién pueden predisponer el desarrollo de toxicidad del
SCV, recomendandose el uso de AL menos cardiotéxicos como la
ropivacaina o levobupivacaina (EI-Boghdadly & Chin, 2016).

Los pacientes con disfuncién hepdtica presentan una disminucion
del metabolismo de AL, sin embargo, esto se contrarresta con el
aumento del volumen de distribucidn que tienen estos pacientes,
de manera que las concentraciones plasmaticas de AL se mantienen
similares a las de sujetos sanos. La proteina a la cual se unen los AL
se sigue sintetizando, incluso, en enfermedad hepdtica terminal.
Consecuentemente, no se requiere ajustar dosis para inyectar una
dosis Unica de AL en pacientes con dafo hepatico aislado. En el
caso de pacientes con disfuncidon hepdtica avanzada, complicada
con falla de algun otro érgano, se recomienda tener maxima
precaucion con las infusiones continuas y/o dosis repetidas de AL
debido al menor metabolismo de la droga (Rosenberg et al., 2004).

Embarazo

Los cambios fisiologicos del embarazo determinan un mayor riesgo
de ISAL. El paulatino incremento del gasto cardiaco aumenta la
absorcién de AL desde el sitio de inyeccién. La unién de los AL a
las proteinas plasmaticas disminuye progresivamente durante el
embarazo, aumentando la concentracién de AL libre circulante.
Ademés, los cambios bioquimicos y hormonales aumentan la
sensibilidad neuronal a los AL, lo que podria disminuir el umbral
convulsivante en el contexto de una ISAL (Tsen et al., 1999; Santos &
DeArmas, 2001). Los bloqueos regionales en los cuales se requieren
altas dosis de AL deben evitarse durante el primer trimestre del
embarazo. Los bloqueos que necesiten dosis menores de AL pueden
realizarse, pero reduciendo la dosis originalmente planificada dado
el aumento de la sensibilidad a los AL inducido por los cambios
hormonales del embarazo (Rosenberg et al., 2004).
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Sitios de bloqueo y técnica

Los sitios de inyeccién altamente vascularizados presentan un riesgo
mayor de desarrollar ISAL, dado que aumenta la absorcion sistémica
del AL inyectado, asi como la probabilidad de inyectarlo de manera
inadvertida al intravascular. Ejemplos de estos sitios son el plexo braquial,
espacio intercostal, espacio peridural, plexo lumbary el drea del gliteo
(para el bloqueo del nervio ciatico proximal) (E-Boghdadly & Chin, 2016).

En los ultimos aflos ha aumentado la popularidad de los bloqueos
que involucran la administracién de grandes dosis de AL en planos
intermusculares (por ejemplo, bloqueo del plano transverso abdo-
minal después de cesarea), como también en el lugar de la incisién
quirdrgica (por ejemplo, infiltracién anestésica local en cirugia de
recambio total de rodilla o cadera). Se han reportado casos de ISAL
después de estas técnicas. (Fenten et al., 2014; Weiss et al., 2014).

Prevencion

Dosis apropiada

Se debe intentar usar la menor cantidad de AL posible como
para lograr la extension y duraciéon deseada de analgesia y/o
anestesia (Neal et al., 2010). En relacion a la dosis méxima de
cada AL, existen recomendaciones basadas en el peso del
paciente (Tabla 2). En pacientes obesos, la dosis debiera cal-
cularse basandose en su masa magra y no en su peso corporal
total. En el caso de usar combinaciones de AL, se debe asumir
que el riesgo de desarrollar ISAL es aditivo y, en consecuencia,
se debe disminuir la dosis de cada agente utilizado. De todas
maneras, hay que considerar que la ISAL igual puede ocurrir a
pesar de seguir estrictamente estas recomendaciones (Mulroy
& Hejtmanek, 2010).

Tabla 2: Dosis recomendadas de anestésicos locales de uso comun. Adaptado de (El- Boghdadly & Chin, 2016)

Agente Solucion simple Con epinefrina

Dosis maxima (mg-kg™) Dosis maxima (mg) Dosis maxima (mg-kg™) Dosis maxima (mg)
Lidocaina 5 350 7 500
Mepivacaina 5 350 7 500
Bupivacaina 2 175 3 225
Levobupivacaina 2 200 3 225
Ropivacaina 3 200 3 250

Eleccion del anestésico local

La ropivacaina y ta levobupivacaina tienen un mejor perfil de
seguridad cardiovascular en comparacién a la bupivacaina, por lo
que se sugiere preferir usar estos AL cuando se desea un bloqueo
de larga duracidn, se necesiten dosis altas de AL o nos enfrente-
mos a un paciente con mayor riesgo de toxicidad (El-Boghdadly
& Chin, 2016).

En el caso de anestesias para procedimientos dentales, la eleccion
del agente debe considerar la duracién del procedimiento y el uso
0 no de vasoconstrictores. Para procedimientos prolongados, la
bupivacaina seria la recomendacién y para procedimientos mas
cortos, lidocaina o prilocaina. La articaina tiene menor riesgo de
toxicidad sistémica cuando se administran dosis adicionales de
AL (Becker & Reed, 2012).

Aspiracion previa a la inyeccion

Antes de administrar la dosis de AL, se debe aspirar la jeringa para
detectar una eventual puncién intravascular inadvertida. En inyecciones
de grandes vollimenes, se debe repetir esta accion. Lamentablemente,
existen falsos negativos por lo que esta medida no asegura el estar
fuera de la circulacién sanguinea (Robards et al., 2008).

Fraccionamiento de la dosis

Los AL deben inyectarse fraccionadamente en dosis de 3-5 mL
del total de la solucidn preparada, idealmente, separadas por los
menos por un tiempo de circulacién (30-45 segundos), lo que
tedricamente permitiria detectar una inyeccioén intravascular antes
de la administracién de una dosis excesiva o mayor (EI-Boghdadly
& Chin, 2016).

Marcadores de inyeccién intravascular

Como medida adicional de seguridad, se puede agregar un
marcador cardiovascular a la soluciéon que se va a inyectar. El mas
comun es la epinefrina. Una dosis intravascular de epinefrina de
15 pg (3 mL de una solucion diluida al 1:200.000) usualmente
produce una elevacion de la frecuencia cardiaca > 10 latidos
por minuto y/o una elevacién de la presion arterial sistélica =
15 mmHg. Sin embargo, esta respuesta hemodinamica se en-
cuentra disminuida en enfermos usuarios de betabloqueadores,
ancianos y pacientes bajo sedacion o anestesia general (Guay,
2006; Pong et al., 2013). Ademads de su uso como marcador, la
epinefrina disminuye el pico de concentracion plasmatica de
los ALy el tiempo que demora alcanzar tal concentracion (Dhir
etal., 2007).
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Manejo

En el lugar donde se realiza el procedimiento, deben existir los
elementos y el personal con las competencias adecuadas para
tratar las complicaciones asociadas a la inyeccién intravascular
de AL. En forma rutinaria y, sobre todo, en pacientes que recibi-
ran una dosis importante de AL, se debe tener un acceso venoso
permeable y monitorizacién del paciente con oximetria de pulso,
electrocardiografia continua y toma de presién arterial no invasiva
(Merchant et al., 2015). Deben estar disponibles medicamentos
y equipamiento para realizar una resucitacién cardiopulmonar
basica y avanzada, manejo y control de la via aérea y un sistema
de aporte de oxigeno (Anexo 1) (Neal et al., 2012).

El realizar una intervencion inmediata al pesquisar los primeros
signos y/o sintomas de ISAL es de gran importancia, ya que au-
menta la posibilidad de hacer un tratamiento exitoso. Al sospechar
un cuadro de ISAL, se debe detenerinmediatamente la inyeccién
del AL (si esto aun estd ocurriendo) y se debe pedir ayuda para
continuar con los siguientes pasos del tratamiento.

La hipoxemiay la acidosis agravan la ISAL, facilitando la progresién
a paro cardiaco y dificultando el retorno de la circulacion normal,
por ello se debe comenzar con realizar un adecuado manejo de la
via aérea, lo que implica administrar oxigeno al 100% y asegurar
una ventilacion adecuada. Ocasionalmente, esto ultimo puede
implicar instalar un tubo endotraqueal o colocar una mascara
laringea, dependiendo de las habilidades del equipo reanimadory
los dispositivos disponibles en ese momento (Heavner et al., 1992).
Las convulsiones exacerban la acidosis metabolica y deben ser
tratadas precozmente. Para el tratamiento de ellas se recomienda
el uso de benzodiacepinas, como midazolam en dosis de 0,05a 0,1
mg x kg endovenoso. Una alternativa es usar propofol, en dosis
de 0,5 a 1 mg x kg™ endovenoso, mas aun si las convulsiones son
refractarias a la terapia con benzodiacepinas. En todo caso, se sugiere
evitar el uso de propofol en pacientes que ya presentan signos de
inestabilidad cardiovascular, ya que el efecto cardiodepresor del
propofol puede promover la progresion a un colapso circulatorio
(Dillane & Finucane, 2010; Weinberg, 2010).

Ante la eventualidad de un paro cardiaco, se deben seguir los
algoritmos del Soporte Vital Basico (BLS, en inglés) y Soporte
Vital Cardiovascular Avanzado (ACLS, en inglés), incluyendo las
indicaciones de cardioversién y desplazamiento uterino hacia
la izquierda en el caso de las embarazadas. Las compresiones
toracicas deben iniciarse de inmediato y ser mantenidas hasta el
retorno de la circulaciéon espontédnea (Weinberg, 2002). Se puede
usar epinefrina para mejorar la resistencia vascular sistémica y la
contractilidad miocérdica, teniendo la precaucién de administrar

dosis mas bajas que las recomendadas para un paro cardiaco
por otras causas (< 1 pug x kg™). Dosis mayores se han asociado
a taquiarritmias en estudios animales y a peores resultados ge-
nerales (Weinberg, 2010). Para el tratamiento de las arritmias, se
debe evitar el uso de vasopresina, dado que se ha asociado con
resultados adversos a nivel pulmonar y metabdlico en estudios
animales, bloqueadores de canales de calcio, betabloqueadores
y AL. De las drogas antiarritmicas mencionadas en los algoritmos
del Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS), se recomienda
usar amiodarona como primera eleccion para controlar taquicardias
ventriculares. Esta puede administrarse inicialmente mediante una
infusion endovenosa rapidaa 15 mg x min™ durante los primeros 10
minutos, seguida de una infusién lentaa 1 mg x min™ por 6 horas,
para luego continuar con una infusiéon de mantencién a 0,5 mg x
min™ por 18 horas; teniendo la precaucion de no sobrepasar una
dosis diaria maxima de 2,2 g (American Heart Association, 2016;
Neal et al., 2010).

La terapia intravenosa con emulsion lipidica probablemente ha sido
el avance mas importante en cuanto al manejo de la ISAL en los
ultimos anos, ya que su incorporacion terapéutica ha disminuido
significativamente la morbimortalidad de la ISAL (Ozcan & Weinberg,
2014). Los mecanismos de accidon no se conocen de manera exacta
todavia, pero se teoriza que actia como un deposito de lipidos
intravascular que se une a las moléculas de AL inactivandolas, o
bien estimulando el metabolismo mitocondrial de dcidos grasos
y la sintesis de ATP a nivel miocardico y como inétropo directo al
aumentar el contenido intracelular de calcio a nivel miocardico
(Picard & Meek, 2006).

Actualmente, no existe evidencia suficiente para concluir que una
preparacion de emulsion lipidica intravenosa (ELI) es superior a
otra (EI-Boghdadly & Chin, 2016). La mayoria de los reportes se ha
basado en la administracion de Intralipid® 20%, una emulsién en
base a soya aprobada por la FDA como fuente de hiperalimentacion.
En Chile existen otras emulsiones lipidicas al 20% en base a soya,
como Lipovenos® 20% LCT y Lipofundin® 20%, disponibles para
usarlas como tratamiento frente a una ISAL.

La ELI tiene un indice terapéutico alto y su administracion precoz
debe ser considerada ante la sospecha de ISAL para revertir los
sintomas de toxicidad del SNC e interrumpir la progresién al colapso
cardiovascular (Mirtallo et al., 2010).

Para el tratamiento de la ISAL, la ELI al 20% se debe iniciar con
un bolo de 1,5 ml x kg™ endovenoso (calculado por masa magra)
durante 1 minuto, para luego continuar con una infusion de 0,25
mlx kg'x min™. La reanimacién cardiopulmonar debe mantenerse
(Neal et al., 2012). Si no se logra estabilidad cardiovascular a los
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5 minutos de administrado el farmaco, o en presencia de deterioro
hemodindmico progresivo, se puede repetir la administracion de
2 bolos similares al inicial, separados por 5 minutos uno del otro.
Ademas, la infusion endovenosa debe aumentarse al doble (0,5
ml x kg x min™). Esta debe mantenerse por al menos 10 minutos
luego de lograr estabilidad hemodinamica. Se recomienda un
limite superior de 10 ml x kg™ durante los primeros 30 minutos de
tratamiento (Neal et al., 2012).

Hasta la fecha, los reportes clinicos indican que la terapia con ELI
es segura, aunque se recomienda la medicién de amilasa o lipasa
hasta 48 horas después de la administracion para excluir una even-
tual pancreatitis secundaria (Great & Ireland, 2010). En pacientes
alérgicos al huevo o a la soya, el beneficio potencial de revertir un
colapso cardiovascular con ELI probablemente pesa mas que el
riesgo tedrico de desarrollar una reaccion alérgica. Cabe destacar
que los niveles elevados de lipidos plasmaticos pueden interferir
con los valores de los electrolitos y/o hemoglobina (Mirtallo et al.,
2010; ElI-Boghdadly & Chin, 2016).

Finalmente, la decisién de continuar con la cirugia o procedimiento
planificado después de la recuperacion de un evento de ISAL debe
evaluarse caso a caso por todo el equipo a cargo del paciente. De
todas maneras, los pacientes deben monitorizarse al menos 12
horas desde ocurrido el evento para controlar de manera precoz
eventuales recurrencias (Neal et al., 2012).

Conclusiones

La ISAL es una complicacién de la administracién de AL que
compromete principalmente el SNCy SCV, pudiendo llegar a ser
fatal; por lo que todo profesional de la salud que utilice AL debe
saber reconocerla precozmente y tratarla apropiadamente. Existen
varias medidas preventivas que deben tenerse en cuenta para
administrar una dosis de AL de manera segura: considerar los
factores de riesgo para desarrollar una ISAL, elegir cuidadosamente
el AL y la dosis a administrar, aspirar antes de inyectar, fraccionar
la dosis y usar marcadores de inyeccién intravascular. Es de suma
importancia contar con el equipamiento y capacitacion necesarios
para monitorizar y reanimar a un paciente en los centros donde
se utilicen AL; ademas de un protocolo, idealmente impreso, para
poder tratar esta complicacion de la manera mas efectiva posible.
El manejo de la ISAL incluye una ventilacion y oxigenacién ade-
cuada, control de las convulsiones, mantencién de la circulacion
y estabilidad hemodinamica, y el uso de terapia intravenosa con
emulsion lipidica. Después de la recuperacion de la intoxicacion,
se debe monitorizar al paciente de manera continua en una uni-
dad de tratamiento intermedio como minimo, al menos por 24
horas, recomendandose el uso de electrocardiografia continua,

saturometria de pulso, presidn arterial invasiva (linea arterial) y
medicidn de diuresis horaria por catéter vesical (sonda Foley).
En caso de ISAL mas severas, de dificil manejo durante la crisis,
refractaria a tratamiento y/o con requerimientos de ventilacién
mecanica, el paciente debe trasladarse a una unidad de cuidados
intensivos, con la misma monitorizacion invasiva recomendada
anteriormente mas, eventualmente, un catéter venoso central o
de arteria pulmonar (Swan Ganz).
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Anexo 1. Protocolo de manejo de la toxicidad sistémica por anestésicos locales. Adaptado de (Neal JM et al., 2012)

Tratamiento de la toxicidad sistémica por anestésicos locales

Adaptado de la Sociedad Americana de Anestesia Regional y Manejo del Dolor, 2012

« Pedirayuda

« Enfoque inicial
» Manejo de via aérea: ventilar con oxigeno al 100%
« Control de convulsiones: Preferir benzodiazepinas; EVITAR propofol en pacientes con signos de inestabilidad hemodinamica
« Avisar al centro mas cercano con disponibilidad de bypass cardiopulmonar

« Manejo de arritmias

« Soporte vital cardiovascular basico y avanzado (ACLS) requerira ajuste de dosis y eventualmente un esfuerzo prolongado

« Amiodarona en TV: infusion de 15 mg x min™ por 10 min, luego 1 mg x min™' por 6 horas, luego 0.5 mg x min™ por 18 horas. En PCR utilizar
las dosis habituales de 300 y 150 mg en bolo para FV/TVSP refractarias.

« EVITAR vasopresina, bloqueadores de canales de calcio, betabloqueadores y anestésicos locales
» REDUCIR dosis individuales de epinefrina a < 1 ug/kg
« Terapia con emulsion lipidica al 20% (valores entre paréntesis aproximados para paciente de 70 kg)
« Bolo 1.5 mL/kg (de masa magra) endovenoso a pasar en 1 minuto (100 mL)
« Infusién continua 0.25 mL/kg/min (18 mL/min)
+ Repetir bolo una o dos veces si persiste el colapso cardiovascular
- Aumentar al doble la infusién (0.5 mL/kg) si la presion arterial persiste baja
« Continuar la infusion al menos 10 minutos luego de lograr estabilidad hemodindmica
+ Limite superior recomendado: aproximadamente 10 mL/kg de emulsién lipidica durante los primeros 30 minutos

« Registrar eventos de TSAL en www.lipidrescue.org
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