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RESUMEN:

Se realiza una revision del manejo clinico de los anestésicos locales mds utilizados en podologfa, asi como de la farma-
cologia, de los factores que determinan la accién clinica de los anestésicos, de la toxicidad a la anestesia, alergia, su pre-
vencion y tratamiento, asi como de las tecnicas de infiltracion de anestesia.
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ABSTRACT:

The authors present a review of the clinical handling of the use of local anesthetics in podiatry, as well as the pharmaco-
logy, the factors that determine the clinical action of the anesthetics, the toxicity to the anesthesia, allergy, its prevention

and treatment, as well as the techniques of anesthesia infiltration.
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INTRODUCCION

La anestesia local se define como la pérdida de
sensibilidad, temporal y reversible en un area cir-
cunscrita del cuerpo, en el caso que nos ocupa en la
piel y tejidos blandos en el pie.

Esta anestesia local se consigue mediante la apli-
cacién tdpica o mediante la infiltracién de farmacos
de sintesis denominados anestésicos locales (AL),
que consiguen una deprivacién reversible de la exci-
tacién en las terminaciones nerviosas, inhibiendo la
conduccién de impulsos en el nervio periférico y abo-
liendo de forma temporal la sensibilidad dolorosa.

Por tanto, los anestésicos locales son agentes qui-
micos que interrumpen la conduccién nerviosa en una
zona localizada, de forma transitoria y reversible.

El uso de preparados farmacoldgicos para pro-
ducir anestesia local data incluso de civilizaciones
muy postreras, que utilizaban raices y hojas de plan-
tas como remedio anestésico y mitigador del dolor.
En la época clasica, Hipdcrates hacia mencién a las
propiedades del frio para insensibilizar la piel y se
sabfa que en la isquemia o los traumatismos la apli-
cacion de algunas sustancias quimicas también con-
seguian efectos en ese sentido.

Pero es a partir del siglo XIX cuando se extrae el
principio activo de la cocaina y, con posterioridad,
se empieza a utilizar como anestésico para realizar
intervenciones en la cavidad oral y en la cérnea.

A posteriori Freud y Kaller proceden a la primera
aplicacion clinica de la cocaina, y un afio después Hal-
sted lleva a cabo el primer bloqueo nervioso periférico.
Este principio activo fue ampliamente utilizado en la
época en forma de infiltracién subcutdnea y en blo-
queos regionales, aunque una de las consecuencias tipi-
cas detectadas a posteriori fue la adiccion a la sustancia.

Ya en el siglo XX se buscan otros preparados
con menos efectos adversos. Asi, se descubre la pro-
caina y con posterioridad aparecen la fetracaina y la
clorprocaina que se utilizan con mucha asiduidad en
los afios cincuenta. Sin embargo todos estos ésteres
tenian un alto poder sensibilizante alérgico, por lo
que en 1943 Lofgren sintetiza un anestésico local
derivado del acido dietilamino acético, la lidocaina;
inaugurando una nueva familia, las amidas, con mu-
cha menor capacidad sensibilizante.

Las amidas siguen siendo en la actualidad los
anestésicos locales de referencia por su potencia,
buena penetracién y escasa toxicidad

DEFINICION DE ANESTESICO LOCAL

Los anestésicos locales (AL) son farmacos que,
aplicados en concentracién suficiente impiden la
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conduccién de impulsos eléctricos por las membra-
nas del tejido nervioso y el musculo de forma tran-
sitoria y predecible, originando la pérdida de sensi-
bilidad en una zona del cuerpo.

FISIOLOGIA BASICA DE LA TRANSMISION
NERVIOSA

La membrana neural en estado de reposo man-
tiene una diferencia de voltaje de 60-90 mV entre las
caras interna y externa. Es el potencial de reposo. Se
mantiene por un mecanismo activo dependiente de
energia que es la bomba Na-K, que introduce iones
K* en el interior celular y extrae iones Na* hacia el
exterior. En esta situacién los canales de sodio no
permiten el paso de este ion a su través, estdn en
estado de reposo.

La membrana se halla polarizada. Al llegar un
estimulo nervioso, se inicia la despolarizacién de la
membrana. El campo eléctrico generado activa los
canales de sodio (estado activo), lo que permite el
paso a su través de iones Na*, que masivamente pasa
al medio intracelular. La negatividad del potencial
transmembrana se hace positiva, de unos 10 mV.
Cuando la membrana estd despolarizada al maximo,
disminuye la permeabilidad del canal de sodio,
cesando su paso por él de iones Na* (estado inacti-
vo). Entonces, el canal de potasio aumenta su per-
meabilidad, pasando este ion por gradiente de con-
centracion, del interior al exterior.

Posteriormente se produce una restauracién a la
fase inicial. Los iones son transportados mediante la
bomba Na-K, el Na* hacia el exterior y el K* hacia
el interior. Es la repolarizacién de la membrana,
pasando el canal de sodio de estado inactivo a esta-
do de reposo. Estos movimientos idnicos se tradu-
cen en cambios en el potencial eléctrico transmem-
brana, dando lugar al llamado potencial de accion,
que se propaga a lo largo de la fibra nerviosa.

Todo este proceso de despolarizacion-repolariza-
cién dura 1 mseg, la despolarizacién un 30% de este
tiempo, mientras que la repolarizacién es mds lenta.

MECANISMO DE ACCION DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

El mecanismo de accién especifico aun no esté
totalmente acotado. Sin embargo, los anestésicos
locales se unen a un receptor de la membrana celu-
lar nerviosa, lo que provoca una disminucién de la
permeabilidad al sodio; de tal forma que la despola-
rizacién se ralentiza y no se consigue alcanzar el
potencial umbral, ni provocar el potencial de accién.
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La fibra nerviosa

Los nervios transmiten sus impulsos por un
mecanismo quimico y eléctrico. La membrana celu-
lar (estructura lipoproteica con polo externo hidrofi-
lico y polo interno hidrofébico) que rodea los axo-
nes es la pieza mds importante que condiciona la
conduccién nerviosa. Existen determinadas catego-
rias de fibras nerviosas (A, B y C) que, segtn los
diferentes tipos de composicién de la mielina y del
tamafio, tienen una funcion especifica (motora, pro-
pioceptiva, tactil, dolor, temperatura, vasoconstric-
cion, etc.) y una velocidad de conduccion determi-
nada. Estas y otras peculiaridades van a limitar el
tipo, la intensidad y la velocidad de la anestesia, asi
como los tipos de anestésicos utilizados y en qué
cantidad y concentracion.

Los AL impiden la propagaciéon del impulso ner-
vioso disminuyendo la permeabilidad del canal de
sodio, bloqueando la fase inicial del potencial de
accion. Para ello los anestésicos locales deben atra-
vesar la membrana nerviosa, puesto que su accion
farmacolégica fundamental la lleva a cabo uniéndo-
se al receptor desde el lado citoplasmatico de la
misma. Esta accién se verd influenciada por:

1. El tamaifio de la fibra sobre la que actia

2. La cantidad de anestésico local disponible en

el lugar de accion.

3. Las caracteristicas farmacoldgicas del pro-

ducto.

Esto explica el “bloqueo diferencial” (bloqueo de
fibras sensitivas de dolor y temperatura sin bloqueo
de fibras motoras), y también nos determinard la lla-
mada “concentracién minima inhibitoria”, que es la
minima concentracién del anestésico local necesaria
para bloquear una determinada fibra nerviosa.
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Finalmente, otro factor que influye sobre la accién
de los anestésicos locales es la “frecuencia del
impulso”, que ha llevado a postular la hipétesis del
receptor modulado. Esta hipétesis sugiere que los
anestésicos locales se unen con mayor afinidad al
canal de sodio cuando éste se halla en los estados
abierto o inactivo, es decir, durante la fase de despo-
larizacion, que cuando se halla en estado de reposo,
momento en el que se disocia del mismo.

Las moléculas de anestésico local que se unen y
se disocian rdpidamente del canal de sodio (como la
lidocaina) se veran poco afectadas por este hecho,
mientras que moléculas que se disocian lentamente
del mismo (la bupivacaina) veran su accién favore-
cida cuando la frecuencia de estimulacién es alta,
puesto que no da tiempo a los receptores a recupe-
rarse y estar disponibles (en estado de reposo). Este
fenémeno tiene repercusion a nivel de las fibras car-
diacas, lo que explican la cardiotoxicidad de la
bupivacaina.

Secuencia en la accion de los anestésicos locales

Los anestésicos locales provocan bloqueo de la
transmision del potencial de accién y, por tanto, evi-
tan la transmisioén nerviosa especifica de dicha fibra
anestesiada.

Acttan sobre los axones bloqueando el canal de
sodio de la membrana y disminuyendo la tasa de des-
polarizacién del potencial de accion, lo que impide
que se propague el impulso nervioso a través de la
fibra nerviosa provocando un bloqueo reversible.

La primera sensacién en abolirse es la dolorosa,
y los estimulos discontinuos son mds precoces que
los continuos, por lo que desde un punto de vista cli-

Tabla 1. Tipos, caracteristicas y orden de bloqueo de las fibras nerviosas

. . . . Velocidad de Orden de
Tipo de fibra Funcion Didmetro (um) | Mielina conduccién (m/s) | bloqueo
Ao Motora. Propiocepcién 12-20 + 70-120 4
AP Tacto. Presion 5-12 + 30-70 3
Ay Tono muscular 3-6 + 15-30 3
Ad Dolor, temperatura 2-5 + 12-20 2
B Pregan.ghon.af SNC <3 + 315 1

(vasodilatacion)
e Postgapgllop?r SNC 03-13 _ 0,7-13 1
(vasodilatacion)
dyC Dolor 0,4-1,2 - 0,5-2,2 1
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nico el paciente no puede percibir los pinchazos de
la aguja (estimulos discontinuos) y si los cortes del
bisturi (estimulo continuo), por lo que se debe espe-
rar unos minutos mds antes de inyectar una dosis
mayor de anestésico local; posteriormente se produ-
ce la anestesia térmica, la tactil y después la vibrato-
ria. Por tltimo se afectaria la conduccién motora del
nervio (Tabla 1).

La secuencia cronologica de la accion del anes-

tesico, en general, se produce por este orden:

1. Debido al bloqueo simpdtico se produce una
vasodilatacién y por tanto, aumento local de
temperatura (bloqueo de las fibras B).

2. Pérdida de sensibilidad dolorosa y térmica
(bloqueo de las fibras Ap y C)

3. Pérdida de la sensibilidad propioceptiva
(fibras Aa)

4. Pérdida de la sensacién de tacto y presion
(fibras AP)

5. Pardlisis motora (fibras Aa)

Igualmente, la reversién del bloqueo se produci-

rd en orden inverso.

La sensacién dolorosa estd vehiculizada por las

fibras tipo Ad y las fibras tipo C.

FARMACOCINETICA DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales son bases débiles escasa-
mente hidrosolubles. Su estructura quimica estd for-
mada por un anillo aromético y una amina terciaria. E1
anillo aromdtico confiere liposolubilidad a la molécu-
la, mientras que la amina es la parte hidrosoluble.
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Entre el anillo y la amina, existe una cadena hi-
drocarbonada; su unién (con la amina) se hace por
un grupo éster o un grupo amida. Esta caracteristica
quimica es la que clasifica a los anestésicos locales
en dos grupos: ésteres y amidas (fig. 1).

La absorcion de los anestesicos locales depen-
de de:

a. Lugar de administracion

El lugar de administracién del AL es fundamen-
tal quedando determinado por el grado de vasculari-
zacién de la zona y de la presencia de tejidos sanos
a los que el anestésico local pueda fijarse. Los
mayores niveles plasmaticos tras una tnica dosis se
obtienen segtin este orden: interpleural > intercostal
> caudal > paracervical > epidural >braquial > sub-
cutdnea > subaracnoidea.

b. Concentracién y dosis

A igualdad del volumen, cuanto mayor sea la
masa (mg) administrada, mayores niveles plasmati-
cos se alcanzaran. Por el contrario, si se mantiene la
masa y disminuimos el volumen (mayor concentra-
cién), aumentardn los niveles plasmdticos por satu-
racién de los receptores y mayor disponibilidad para
que el anestésico local sea reabsorbido.

c. Velocidad de inyeccién
Una mayor velocidad de inyeccién produce ma-
yores picos plasmadticos.

d. Presencia de vasoconstrictor
La asociacion de un vasoconstrictor, habitual-
mente adrenalina 1:200.000, disminuye la velocidad

Figura 1. Estructura quimica de los anestésicos locales: ésteres y amidas.

CH,
AMIDA CH
2075
NHCOCH, N/
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de absorcion de ciertos anestésicos locales al provo-
car vasocontriccién en los tejidos infiltrados, ya que
la accién de los AL dependerd del grado de vascula-
rizacién de la zona y del poder vasodilatador del AL
que queda contrarestado por el vasoconstrictor.

La distribucién de los anestésicos locales de-
pende de:

La forma unida a las proteinas:

— ala proteina al-glicoproteina acida: de gran

especificidad pero poca capacidad.

— ala proteina albiimina: de baja especificidad

pero de gran capacidad.

La al-glicoproteina dcida aumenta en estados
neopldsicos, en dolor crénico, en traumatismos, en
enfermedades inflamatorias, en uremia, en el posto-
peratorio y en el IAM. Al unirse a proteinas, dismi-
nuye la fraccién libre. Por el contrario, disminuye en
neonatos, embarazo y cirugia, por lo que favorece la
forma libre y por tanto la toxicidad.

La forma libre ionizada del anestésico local, ya que
ésta no apta para atravesar membranas del tejido
nervisoso.

La forma no ionizada del anestésico local si que
atraviesa las membranas del tejido nervioso. Resal-
tado que la acidosis aumenta la fraccion libre de far-
maco no unida a proteinas, por lo que favorece la
toxicidad. Por ello, pacientes con acidosis metaboli-
ca pueden alcanzar nivles t6xicos con menores can-
tidades de AL.

Metabolismo

La biotransformacién de los anestésicos locales
tipo éster la controla la enzima pseudocolinesterasa,

Anestésicos locales en cirugia podoldgica

por tanto, su metabolismo ocurre en la sangre. Las
pseudocolinesterasas plasmadticas producen hidréli-
sis del enlace éster, dando lugar a metabolitos inac-
tivos facilmente eliminados via renal. Uno de los
principales metabolitos es el 4cido paraaminoben-
z6ico (PABA), que es un potente alergizante, res-
ponsable de reacciones anafildcticas cuando se usa
este tipo de anestesicos.

Los anestésicos locales tipo amida poseen una
cinética bicompartimental o tricompartimental y su
metabolismo es a nivel microsomal hepdtico, con
diversas reacciones que conducen a distintos meta-
bolitos, algunos potencialmente téxicos como la
ortotoluidina de la prilocaina, capaz de producir
metahemoglobinemia.

Por tanto estos farmacos tipo amida se metaboli-
zan en el higado y no en la sangre y no forman acido
paraaminobenzoico por lo que su capacidad alergi-
zante es mucho menor.

Excrecion

La excrecion de los AL se produce por via renal,
en su gran mayoria en forma de metabolitos inacti-
vos mds hidrosolubles, aunque un pequefio porcen-
taje puede hacerlo en forma inalterada. El aclara-
miento renal depende de la capacidad del anestésico
local de unirse a proteina y del pH urinario.

ESTRUCTURA QUIMICA DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Todos los anestésicos locales responden a una
estructura quimica superponible, que se puede divi-
dir en cuatro subunidades (Fig. 2):

Figura 2. Estructura quimica de los AL. (Tomado de Cousins®).

Nucleo aromatico Unidén

Cadena hidrocarbonada Amina

(CH,),

AMIDA

R LT L A R LRl
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Subunidad 1: niicleo aromatico

Es el principal responsable de la liposolubilidad
de la molécula. Estd formada por un anillo benzéni-
co sustituido. La adicién de mds grupos a este nivel
aumentard la liposolubilidad.

Subunidad 2: union éster o amida

Es el tipo de unién del nicleo aromaético con la
cadena hidrocarbonada y determinard el tipo de
degradacién que sufrird la molécula: los amino-éste-
res son metabolizados por las pseudocolinesterasas
plasmaticas y los amino-amidas a nivel hepatico,
siendo estas ultimas mds resistentes a las variacio-
nes térmicas.

Subunidad 3: cadena hidrocarbonada

Generalmente es un alcohol con dos dtomos de
carbono. Influye en la liposolubilidad de la molécu-
la que aumenta con el tamafio de la cadena, en la
duracién de accion y en la toxicidad.

Subunidad 4: grupo amina

Es la que determina la hidrosolubilidad de la
molécula y su unién a protefnas plasmaticas y lo
forma una amina terciaria o cuaternaria. Segin los
substituyentes del dtomo de nitrégeno variard el
cardcter hidrosoluble de la molécula.

Otra caracteristica de estas moléculas, excepto la
de lidocaina, es la existencia de un carbono asimétri-
co, lo que provoca la existencia de dos esteroisdme-
ros “S” o “R”, que pueden tener propiedades farma-
coldgicas diferentes en cuanto a capacidad de blo-
queo nervioso, toxicidad o de ambos. En general las
formas “S” son menos toxicas. La mayoria de prepa-
rados comerciales estan disponibles en forma racémi-
ca de anestésico local, excepto la ropivacaina, consti-
tuida tan solo por el enantiémero S-ropivacaina.

ACCI()N Y POTENCIA DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

La potencia de los anestesicos locales depende
principalmente de cinco factores:
Solubilidad de los Lipidos.
La concentracién del anestésico.
La perfusién de la zona.
Uso de vasoconstrictor.
El pKa.

e

1. Solubilidad de los Lipidos. La liposolubilidad
o la lipofilia de la molécula determina la potencia del
anestésico local, ya que para ejercer su accién farma-
coldgica, los anestésicos locales deben atravesar la
membrana axonal constituida en un 90% por lipidos,
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por ello los anestésicos locales méds lipofilicos ten-
dran una répida entrada y un efecto mds duradero..
Existe una correlacion directamente proporcional
entre el coeficiente de liposolubilidad de los distintos
anestésicos locales y su potencia anestésica.

Un factor que incide en la potencia anestésica es
el poder vasodilatador y de redistribucion hacia los
tejidos, propiedad intrinseca de cada anestésico
local (la lidocaina es mds vasodilatadora que la
mepivacaina y la etidocaina mas liposoluble y cap-
tada por la grasa que la bupivacaina). Casi todos los
anestésicos locales tienen capacidad vasodilatadora
intrinseca, excepto la cocaina. In vivo la lidocaina
tiene mayor vasodilatacién que la mepivacaina.

Asi a mayor liposolubilidad mayor es el efecto
anestesico y duracién, aunque aumenta el riesgo de
toxicidad.

2. La concentracion del anestésico, por lo que a
mayor concentracién mayor efecto, pero una vez
que se llega las dosis indicadas en la ficha técnica
del anestésico, si se sigue infiltrando no se obtiene
mayor efecto sino mayor toxicidad.

3. La perfusion o vascularizacién de la zona, ya
que zonas muy vascularizadas absorben el anestési-
co infiltrado rdpidamente y, por tanto, la rapidez en
el inicio de la accién es mayor, pero igualmente lo
elimana precozmente y disminuyendo el tiempo de
accion.

4. Uso de vasoconstrictor, pues la utilizacién
conjunta con un vasoconstrictor retrasa la velocidad
de absorciéon del anestésico permaneciendo mas
tiempo en la zona infiltrada y, por tanto, prolongan-
do el efecto del anestésico.

5. El pKa. Se llama pKa al pH al cual se encuen-
tra ionizada al 50%. Determina la velocidad de ini-
cio, ya que el inicio de accién de los anestésicos
locales esta condicionado por el pKa de cada farma-
co. Los anestésicos locales tienen un pka ligeramen-
te bésico, algo superior al fisiolégico (pka 7,7-8,9).
Por tanto, cuanto mds cercano al fisiolégico los
anestesicos seran mds rapidos. El porcentaje de un
determinado anestésico local presente en forma
bdsica, no ionizada, cuando se inyecta en un tejido a
pH 7.4 es inversamente proporcional al pKa de ese
anestésico local. Por lo tanto, firmacos con bajo
pKa tendran un inicio de accién rapido y farmacos
con mayor pKa lo tendrdn més retardado.

El pH del medio tambien influye en la accién y
potencia del AL, ya que un pH acido, como el que
existe en zonas inflamadas por la acumulacién de
radicales libres, disminuyen ele fecto del anestésico.
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Las moléculas ionizadas son incapaces de atra-
vesar la membrana celular, por ello el pH del tejido
influye mucho sobre la eficacia de los anestésicos
locales. Asi, en los tejidos a infiltrar con pH 4cido,
como en el caso de tejidos infectados, los anestési-
cos locales tienen menor efecto.

A modo de resumen y atendiendo a las propieda-
des fisico-quimicas de los anestésicos locales, es
decir sin valorar la vascularizacién de la zona ni el
uso concomitante de vasoconstrictores, podemos
decir que son tres los factores que determinan la
accion del anestésico:

— La liposolubilidad, que determina la poten-

cia del anestésico local.

— El grado de unio6n a proteinas, que determina

la duracién de accion.

— EI pKa, que condiciona la latencia del anes-

tésico local.

OTROS FACTORES QUE DETERMINAN LA
ACCION CLINICA DE LOS ANESTESICOS.

Adicion de vasoconstrictor

La asociacién de un vasoconstrictor disminuye
la tasa de absorcion vascular del anestésico local
aumentando la duracién de accién de todos los anes-
tésicos locales utilizados para infiltracién o bloqueo
de nervios periféricos. La concentracién de adrena-
lina utilizada suele ser de 1:200.000. En cirugia del
pie la utilizacién de un vasoconstrictor se encuentra
contraindicada como se verd mds adelante en un
apartado especifico.

Volumen y concentracion

Al aumentar la concentracion aumenta la calidad
de la analgesia y disminuye la latencia. El aumento
de volumen solo favorece que la presidn del anesté-
dico infiltrado provoque un efecto de ‘“torniquete
interno” favoreciendo la isquemia, por lo que se re-
comienda infiltrar el menor volumen posible.

Carbonatacion

Al afadir diéxido de carbono a la solucién anes-
tésica se favorece su difusion a través de las membra-
nas, disminuyendo la latencia y aumentando la pro-
fundidad del bloqueo. Se debe a la difusién del CO2
intracelularmente con la consiguiente disminucién
del pH intracelular, lo que favorece la forma iénica
activa, que es la que se une al receptor. Ademds el
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CO2 puede por si mismo producir depresién de la
excitabilidad neuronal. Existe bastante controversia
sobre su utilizacion en la préctica clinica habitual, ya
que in vivo el CO2 puede ser taponado rapidamente,
por lo que no se encuentra indicado hasta que no
hayan mads estudios de seguridad.

Alcalinizacion

Se emplea para disminuir el tiempo de latencia.
Al aumentar el pH de la solucién aumenta la propor-
cion de farmaco en forma bdsica, no i6nica, mejo-
rando la tasa de difusién a través de la membrana. El
bicarbonato también produce un aumento de la
Peoos favoreciendo la accion.

Los resultados clinicos son también controverti-
dos, siendo mas eficaz con la lidocaina que con la
bupivacaina. Ademads existe el riesgo de precipita-
cioén si el pH de la solucién asciende por encima de
7. Ademas, si la solucion contiene adrenalina, el
incremento del pH puede activar a ésta.

Se afiade 1 ml de bicarbonato 8,4% por cada 10
ml de lidocaina o mepivacaina y 0,1 ml de bicarbo-
nato en cada 10 ml de bupivacaina. Por ello, el tinico
profesional sanitario capacitado para realizar este
preparado es el farmaceitico no pudiendo ningun
otro profesional alterar las concentraciones de un
preparado comercial.

Calentamiento

Los cambios de temperatura influyen en el pKa
del farmaco, ya que un aumento de la temperatura
disminuye el pKa del anestésico local, con lo que
aumenta la cantidad de farmaco no ionizado, con
lo que disminuimos la latencia y el anestesico
actia mas rapidamente y mejora la calidad del blo-
queo.

Combinacion de anestésicos

No se ha encontrado una asociacién que haya
demostrado las ventajas de mezclar diferentes AL,
incluso hay asociaciones que son negativas como la
clorprocaina con bupivacaina, que provoca un blo-
queo de duracién menor. Si sabemos que la accién
de un anestésico depende de su pKa, cuando mez-
clamos un anestésico de accién rdpida con otro de
accion prolongada, sus pKa respectivos se igualan
perdiendo actividad ambos farmacos. En ningin
caso hay que creer que la asociacién disminuye los
efectos toxicos.
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Embarazo

Se conoce que hay una sensibilidad aumentado
al efecto de los anestésicos locales, tanto en gestan-
tes a término como en el primer trimestre. Se sugie-
re que es debido a la progesterona, que puede sensi-
bilizar las membranas de las fibras nerviosas. No
obstante la utilizacién de anestésicos locales en mu-
jeres embarazadas en intervenciones quirtrgicas
programas, es decir, no uregentes, se encuentra con-
traindicada.

Taquifilaxia

Este fenémeno consiste en la disminucién del
efecto clinico de un farmaco con las sucesivas rein-
yecciones obligando a un aumento de la dosifica-
cién y al acortamiento del intervalo de administra-
cion. Parece que estd relacionado con cambios a
nivel del pH intracelular, aunque también pudiera
tener relacion con un edema perineural, microhemo-
rragias o irritacién de las fibras nerviosas por la
solucion anestésica. Otra explicacién pudiera estar
en la sensibilizacion del sistema nervioso central a
partir de impulsos nociceptivos repetidos.

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS
LOCALES

Como se ha dicho anteriormente, los anestésicos
locales son bases débiles que se clasifican en dos
grandes grupos farmacoldgicos, dependiendo del
tipo de enlace: éster o amida; que también condicio-
na su metabolismo y su unién a proteinas. Este enla-
ce se encuentra uniendo una cadena intermedia, que
termina en un grupo amino hidrofilico, y un residuo
aromatico lipofilico.

Los anestésicos locales utilizados en la practica
normal se hallan disueltos en agua y su pH oscila
entre 6 y 7, lo cual conlleva que su base no se en-
cuentre ionizada; que a su vez provoca que sea lipo-
filica y que atraviese con facilidad las membranas
celulares, la pared capilar y las barreras hematoen-
cefélica y placentaria.

Los ésteres, representados por la cocaina, proca-
ina y tetracaina, son derivados del PABA, se meta-
bolizan en plasma por la pseudocolinesterasa y se
eliminan por orina. Mientras que las amidas, repre-
sentados por la lidocaina, mepivacaina, bupivacaina
y etidocaina, se metabolizan por enzimas microso-
males hepdticas y su eliminacién es fundamental-
mente renal; estos ultimos, los anestésicos locales,
son los mas utilizados en la actualidad (Tabla 2).
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Tabla 2. Clasificacion de los anestésicos locales

GRUPO ESTER GRUPO AMIDA
Benoxinato Anidicaina
Benzocaina Bupivacaina
Butacaina Cincocaina
Butetamina Dibucaina
Butilaminobenzoato Diclonina
Clorprocaina Dimetisoquin
Ciclometicaina Diperodén
Isobucaina Etidocaina
Larocaina Fenacaina
Meprilcaina Hexilcaina
Metabuletamina Lidocaina
Naepaina Mepivacaina
Piperocaina Oxetazin
Procaina Pirrocaina
Procainamida Paramoxina
Tetracaina Prilocaina

Properacaina

Como ya se ha dicho, esa diferencia quimica es
la que clasifica a los anestésicos locales en dos gru-
pos:

— Esteres: procaina, tetracaina, clorprocaina,
benzocaina, cocaina... Inestables en solu-
cién, en plasma son metabolizados por la
seudocolinesterasa y otras esterasas plasma-
ticas. Uno de los productos de la hidrdlisis es
el 4cido paraaminobenzoico (PABA), que le
confiere un alto poder de hipersensibiliza-
cion. Por esta razén, cayeron en desuso.

— Amidas: lidocaina, mepivacaina, bupivacai-
na, prilocaina, etidocaina, ropivacaina. Es-
tables en solucién y se metabolizan en el
higado. Su desarrollo supuso un incremento
notable de la seguridad en todas las interven-
ciones donde se utilizan anestésicos locales.
En la tabla 3 se presentan los principales
anestésicos locales y sus caracteristicas.

Preparados comerciales

Los anestésicos locales se presentan en forma de
sales de hidrocloruro pH = 6, esto explica la sensa-
cién de escozor y quemazén que producen al infil-
trarlos. Cuando llevan vasoconstrictor (adrenalina)
el pH es de 4-5,5, debido a agentes estabilizantes del
vasoconstrictor.

La concentracion del preparado se expresa en por-
centaje. Debemos saber que una concentracion al 1%
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Tabla 3. Caracteristicas principales de los anestesicos mas utilizados en clinica

Grupo Inicio de accién Duracién E fecii)(;psi:gjggzsnios
Procaina Ester Lento (> 10 min.) Corta (0,7-1 hora) Gran vasodilatacién. Alergenico
Tetracaina Ester Lento (> 15 min.) Larga(3-5 horas) Elevada toxicidad sistemica
Lidocaina Amida | Rdpida (2-4 min.) Intermedia (1-2 horas) | Vasodilatacion moderada
Mepivacaina | Amida | Rapida (2-4 min.) Intermedia (2-3 horas) | Vasodilatacion leve
Prilocaina Amida | Rapida (2-4 min.) Intermedia (1-3 horas) | Metahemoglobinemia a dosis altas
Bupivacaina | Amida | Intermedia (> 10 min.) | Larga (> 6 — 8 horas) Cardiotoxico

significa que en 100 ml hay 1 gy en 10 ml de la solu-
cién hay 100 mg del anestésico. Para calcular la con-
centracién en mg/ml bastara con multiplicar el tanto
por ciento por 10: asi, al 1% tendremos 10 mg/ml de
la solucién; al 2% tendremos 20 mg/ml de la solu-
cion; al 5% tendremos 50 mg/ml de la solucién.

Dosificacion

e En adultos, usar la concentracién al 1% y no
mas de 20 ml.
¢ En nifios, usar al 0,25-0,50%, no mas de 4
mg/kg de peso.

Dosis

Sin vasoconstrictor

Con vasoconstrictor

3 mg/kg

7 mg/kg

Dosis maxima:

Dosis maxima:

La dosificacidn varia segun el tipo de anestésico, 200 mg 500 mg.
el peso del paciente, la presencia de enfermedades, (20 ml al 1% 6 10 (50 ml al 1% 625
la via de administracion y la asociacién de un vaso- ml al 2% 6 4 ml al ml al 2% 6 10 ml al
constrictor. Las dosis mdximas son: 5%) 5 %)
Con adrenalina | Sin adrenalina
mg/kg mg/kg
Mepivacaina
Procaina 14 7
Tetracafna 2 14 La Mepivacaina se comercializa en ampolla de
10 ml al 1% (100 mg) y de 2 ml al 2% (40 mg).
Lidocaina 6-7 3 e Inicio: 2-5 min.
Mepivacaina 7 45 e Duracién: 1-1,5 h, segin cantidad y amplitud
de la zona.
Bupivacaina 2-2,5 2 e En adultos usar la concentracién al 1% y no

Los anestésicos locales mds usados en clinica
son la Lidocaina y la Mepivacaina, por lo que cita-
remos las dosis que se deben de emplear en clinica.

Lidocaina

La Lidocaina se comercializa en ampollas de 10
ml al 1% (100 mg), al 2% (200 mg) o al 5% (500 mg).
e Inicio de accién: 2-4 min.
e Duracién: 1-2 h, segin cantidad y amplitud de
la zona.
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mas de 40 ml.
e En nifos usar al 0,25-0,50%, no mas de 7
mg/kg de peso.

Dosis

Sin vasoconstrictor

Con vasoconstrictor

4-5 mg/kg

7 mg/kg

Dosis maxima:
300 mg

(B0mlal 1% 6 15
ml al 2% u 6 ml al
5%)

Dosis Maxima:

500 mg.

(50ml al 1% 6 25
ml al 2% 6 10 ml al
5 %)
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VASOCONSTRICTORES Y ANESTESIA
LOCAL

El uso de vasoconstrictores junto con los anesté-
sicos locales estd justificado por la mejora del perfil
de seguridad del anestésico y también por la mejor
visualizacién que proporcionan al campo quirdrgi-
co, no obstante resaltar que en cirugia podolégica y
mds concretamente en cirugia que comprometa los
dedos del pie estd contraindicada y su observancia
es por exigencia legal.

Los vasoconstrictores mas empleados son la adre-
nalina y la fenilefrina.

La dosis maxima de adrenalina (como vasocons-
trictor) no debe sobrepasar los 200-250 mg en el
adulto o los 10 mg/kg en el nifio. La concentracién
recomendada es a una dilucién de 1:100.000 o
1:200.000, siendo esta tltima la éptima, que se pre-
para mezclando 0,1 mg de adrenalina (0,1 ml de
adrenalina al 1:1.000) en 9 ml de suero salino, para
tener una dilucién del 1:100.000.

Ventajas de la asociacion de un vasoconstrictor

e Prolonga la duracién del efecto y aumenta la
intensidad del bloqueo.

* Desciende la velocidad de absorcion, por lo que
aumenta la dosis méaxima (disminuye la toxici-
dad sistémica) y reduce el sangrado del campo
quirdrgico.

Inconvenientes de la asociacion de un vasoconstrictor

* Riesgo de necrosis por vasospasmo y retraso
en la cicatrizacién.

* Disminuye el pH (los excipientes hacen que
tenga un pH mds 4cido para evitar la labilidad de
las catecolaminas) con el consiguiente aumento
de dolor al realizar la infiltracion.

* Riesgo de arritmias, HTA e infarto de miocardio.

Contraindicaciones para asociar un vasoconstrictor

* No se puede aplicar en zonas acras: dedos de
las manos y de los pies, nariz, oreja o pene.

e HTA moderada-grave, coronariopatias, diabe-
tes, embarazo.

e Tratamientos con IMAO, antidepresivos trici-
clicos o fenotiazinas.

¢ Hipertiroidismo, feocromocitoma, esclerodermia.

* Piel desvitalizada o traumatizada.

EFECTOS ADVERSOS DE LA ANESTESIA
LOCAL

Aunque las reacciones adversas de los anestésicos
locales no son muy frecuentes, se cifran 1/10.000 de
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los casos, es preciso conocerlas y saber como tratar-
las. Si bien es cierto que realizando una buena técni-
ca anestésica y, sobre todo, respetando la dosis
maxima de anestésicos locales en mg/kg, la probabi-
lidad de reacciones indeseables es baja.

Clasificaremos este tipo de reacciones en loca-
les, sistémicas y alérgicas. Por ultimo hablaremos de
la reaccién vasovagal, como apartado especial, ya
que es la reaccion adversa mds frecuente.

Reacciones adversas locales:

Un primer grupo de reacciones adversas locales
que en cierta medida son las esperadas y las que se
van a producir de forma inmediata a la infiltracién
del anestesico son el dolor y sensacién de quemazén
que se produce al infiltrar el anestésico. Otras posi-
bles complicaciénes locales es la posible equimosis,
hematoma, infeccidn, lesién del tronco nervioso o
lesion de la estructura subcutdnea.

Por otro lado tenemos las ocasionales y postope-
ratorias, destacando entre ellas las infecciones, el
dafio neural traumético directo (que puede llevar a la
anestesia permanente) o el hematoma; que estdn en
relacion con una técnica anestésica inadecuada

Reacciones adversas sistémicas:
Las reacciones sistémicas se pueden producir por:
1. Toxicidad a los anestésicos sobre el Sistema
Nervioso Central y Cardiovascular.
Toxicidad a la adrenalina.
Reaccion anafilactica.
Interacciones con otros farmacos.
Reaccion vaso-vagal.
Reaccidén psicogena.

oA wN

TOXICIDAD AL ANESTESICO LOCAL

Es importante tener en cuenta las acciones de los
anestésicos locales sobre los diferentes sistemas del
organismo con el fin de valorar adecuadamente los
fendmenos de toxicidad que pudieran presentarse.

La mayor parte de las reacciones graves de los
AL son consecuencia de sus efectos toxicos sobre el
sistema nervioso central y sobre el sistema cardio-
vascular.

Efectos toxicos sobre el Sistema Nervioso
Central

Existe una susceptibilidad individual para pade-
cer estos efectos, por lo que pueden aparecer con
dosis «fisioldgicas» en individuos predispuestos. La
bupivacaina, al ser uno de los anestésicos locales mas
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potentes, es el agente mds implicado en las reaccio-
nes toxicas.

Clinicamente, la toxicidad suele manifestarse por
sus efectos sobre el SNC y, mds rara vez, también por
toxicidad cardiovascular, ya que el SNC es mis sen-
sible a sus efectos que el sistema cardiovascular.

La mayoria de los efectos secundarios se producen
por sobredosificacién absoluta por superar amplia-
mente la dosis indicada en la ficha técnica, general-
mente por inyeccion i.v. como consecuencia del paso
rdpido a la sangre del AL por inyeccién intravascular
accidental o en areas inflamadas o muy vasculariza-
das. Existe una mayor toxicidad a mayor potencia, a
mayor velocidad de administracién, de absorcién y
difusién, y a mayor toxicidad intrinseca del anestésico
local (p. ej., la bupivacaina tiene mayor toxicidad
intrinseca que la lidocaina, aunque su velocidad de
absorcidn en el punto de inyeccion es mas lenta).

Existen una serie de circunstancias que pueden
inducir toxicidad con dosis menores que las consi-
deradas toxicas. Dentro de la primera causa, como
hemos dicho, puede ser debida a una sobredosifica-
cién de anestésico local. La segunda circunstancia
se da cuando existe una alteracion en la metaboliza-
cioén hepdtica de los AL secundaria a una enferme-
dad del higado o a una disfuncién de la vasculariza-
ciéon de este 6rgano (hepatitis, cirrosis, insuficiencia
cardiaca congestiva). En estas circunstancias los
efectos toxicos pueden aparecer con menos dosis.

Finalmente, una tercera causa para aparicion de
cuadros téxicos puede estar favorecida por el uso
concomitante de algunos farmacos que disminuyan
el flujo hepatico (bloqueadores beta, procainamida o
cimetidina) o bien que inhiban el citocromo P450.
Mas adelante profundizaremos en este tema.

El 90% de las reacciones sistémicas serias de las
amidas son por toxicidad sobre el sistema nervioso
central (SNC), ya que es el 6rgano mas sensible a
los niveles plasméticos de anestésico local.
Clinicamente la toxicidad suele manifestarse por sus
efectos en el SNC y, mas rara vez, también por toxi-
cidad cardiovascular, ya que el SNC es mds sensible
a sus efectos que el sistema cardiovascular.

Los sintomas que aparecen son dependientes de
la dosis y se producen sucesivamente soliendose ini-
ciar como tinnitus, entumecimiento y/o temblor de
labios y lengua, nduseas, vomitos, sabor metélico,
irritabilidad, alteraciones del comportamiento, vi-
sién doble o diplopia, nistagmo, temblor fino de
cara y manos.

Esta clinica es muy sugestiva de toxicidad del
SNC y su deteccidn precoz es muy importante para
evitar la progresion a estadios mds avanzados. Si el
cuadro progresa se puede observar un estado confu-
sional y convulsiones (Tabla 4).
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Finalmente, puede aparecer una disminucién del
nivel de conciencia, depresion respiratoria, coma y
muerte. Esto es debido a que el efecto de los AL
sobre el SNC es depresor, pero con dosis bajas ese
efecto depresor se manifiesta fundamentalmente en
las neuronas de funcién inhibitoria, con lo que la cli-
nica inicial es de excitacién central.

El tratamiento se realiza con 10 mg de diazepam
por via intramuscular (im) o intravenosa (iv) mas
oxigenoterapia.

Tabla 4. Reacciones sistémicas sobre el Sistema
Nervioso Central

Cuadro Sintomatologia

Tinnitus.

Entumecimiento de labios y lengua.
Irritabilidad.

Alteraciones del comportamiento.
Temblor de labios y lengua.
Nauseas.

Voémitos.

Sabor metdlico.

Leve

Moderada Diplopia.

Nistagmus.

Temblor fino de cara y manos.
Excitacion.

Estado confusional.

Convulsiones.

Coma.
Apnea

Grave

Tratamiento:
Oxigenoterapia + diazepam 10 mg
por via intravenosa.

Efectos toxicos sobre el sistema cardiovascular

Los anstésicos locales, a nivel del miocardio pro-
duce disminucion de la excitabilidad eléctrica, de la
velocidad de conduccién y de la fuerza de contrac-
cion. La lidocaina, sobre todo, tiene efectos anti-
arritmicos importantes, pues deprime el reflejo tusi-
geno, es broncodilatador y disminuye la presién in-
tracraneana. Es importante asugurarse de no admi-
nistrar una inyeccion intravascular; por eso siempre
se debe aspirar antes de infiltrar el anestésico.

En el sistema cardiovascular, los anestésicos
locales tienen un efecto vasodilatador por lo que su
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sobredosificacion, absoluta o relativa, dard lugar a
una hipotensién brusca, con bradicardia y shock.
También estd descrita la apariciéon de arritmias.
Estos efectos toxicos sobre el sistema cardiocircula-
torio estdn producidos fundamentalmente por la
bupivacaina que, ademds de ser mds potente, parece
tener mds afinidad por el miocardio que otros anes-
tésicos locales. No obstante, la mayor parte de los
efectos secundarios cardiovasculares durante la
cirugia estan producidos por la adrenalina, de cuyos
efectos toxicos hablaremos mds adelante.

Si bien los AL por ser vasodilatadores producen
hipotensiéon. Ademds la lidocaina tiene un efecto
directo disminuyendo la contractilidad miocérdica,
pudiendo producir bloqueo auriculo-ventricular
(AV) y bradicardia. El tratamiento se basaria en rea-
nimacién cardiaca, oxigenoterapia, vasopresores y
fluidos iv (Tabla 5).

Tabla 5. Reacciones sistémicas sobre el Sistema
Cardiovascular.

Clinica

Hipotension.

Disminucion de la contractibilidad cardiaca o
inotropismo cardiaco: (QT alargado).
Bradicardia.

Arritmia (Bloqueo auriculo-ventricular).
Shock.

Tratamiento: Oxigenoterapia + Resucitacién
cardiopulmonar + fluidos por via intravenosa +
Vasopresors.

Prevencion de la toxicidad de los anestesicos
locales

La prevencién de la toxicidad de los AL esta
determinada por el buen juicio clinico del profesio-
nal sanitario y por la historia clinica debiendo de
emplear las dosis adecuadas, aspirar antes de inyec-
tar para asegurarse de que no se administra intravas-
cularmente el agente anestésico y detectar a los
pacientes de riesgo (firmacos que ingiere, enferme-
dades hepdticas, cardiovasculares o del SNC).

Si aparecen signos de excitaciéon del SNC o con-
vulsiones se puede administrar 10 mg de diazepam
por via intramuscular o intravenosa. Por el contrario,
cuando hay depresion cardiorrespiratoria, el trata-
miento consiste en el empleo de oxigenoterapia, re-
posicion de volumen y sustancias vasopresoras.
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Efectos toxicos por la adrenalina

La adrenalina se emplea con los AL para obtener
una serie de beneficios durante la cirugia. La accién
vasoconstrictora de la adrenalina provoca una dismi-
nucién de la hemorragia durante la intervencién y
una reduccién del aclaramiento del AL, prolongan-
do el tiempo de anestesia y disminuyendo su absor-
cidn sistémica. De esta manera, se reduce la proba-
bilidad de la aparicién de efectos t6xicos por parte
del AL. No obstante, la administracion de adrenali-
na conlleva una serie de riesgos.

La toxicidad sistémica de la adrenalina cuando
se usa como vasoconstrictor, ocurre entre 1 y 4
minutos después de la inyeccién del AL adrenaliza-
do. Se ha descrito el llamado rash por adrenalina,
presentando un cuadro clinico de ansiedad, flushing
o rubor facial y nduseas, con dosis tan pequefias co-
mo 5-10 ml de lidocaina con adrenalina al 1:100.000,
siendo un cuadro clinico autolimitado y sin mas
consecuencias morbidas.

Los sintomas de sobredosis de adrenalina por su
absorcidn sistémica da lugar a un cuadro adrenérgi-
co, caracterizado por palidez cutdnea, diaforesis,
temblor, ansiedad, taquipnea, palpitaciones, debili-
dad, taquicardia, dolor tordcico, hipertension arte-
rial, cefalea, arritmias cardiacas, que pueden llegar a
la fibrilacion ventricular y parada cardiaca (Tabla 6).

Tabla 6. Reacciones sistémicas por utilizacion de
adrenalina

Clinica

Palidez cutdnea.
Diaforesis.

Temblor.

Ansiedad.
Taquipnea.
Palpitaciones.
Debilidad.
Taquicardia.

Dolor toracico.
Hipertension arterial.
Cefalea.

Arritmias cardiacas.
Fibrilacién ventricular.
Parada cardiaca.

Tratamiento: Oxigenoterapia + Nifedipino 10 mg
via oral.

Debe evitarse el uso de la adrenalina en pacien-
tes con hipertension arterial severa o labil, los pa-
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cientes aquejados de hipertiroidismo y tirotoxicosis;
en enfermedades cardiovasculares severas, en enfer-
medad vascular oclusiva periférica, al inicio del
embarazo y en zonas acras como los dedos del pie
por poder producir isquemias en estos territorios
distales.

La adrenalina debe utilizarse con precaucion en
pacientes que toman bloqueantes beta no selectivos,
sobre todo propanolol. En caso de no poder susti-
tuirlo por otro fairmaco no se debe sobrepasar con-
centraciones 1:100.000 y 3,5 ml de anestésico. De
igual forma los inhibidores de la monoaminoxidasa
(IMAO), antidepresivos triciclicos y fenotizidas, se
tratarian de suspender o sustituir por otros farmacos.
Igualmente son especialmente susceptibles a este
cuadro los pacientes que reciben tratamiento con
hormonas tiroideas. Tabla 7.

Las crisis ocasionadas por toxicidad de la adre-
nalina se tratan con 10 mg de nifedipino por via oral
u otros vasodilatadores.

Tabla 7. Interacciones de farmacos con la adrenalina

Clinica

Betabloqueantes. (propanolol)
DInhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO).
Fenotiazidas.

Antidepresivos triciclitos.
Inhibidores del citocromo P450
— Cimetidina.

— Amiodarona.

— Fenilbutazona.

— Isoniazida.

— Acido valproico.

— Eritromicina.

REACCIONES ALERGICAS

Pueden ser IgE mediadas (tipo I) o tardias (tipo
IV). Las primeras aparecen dentro de la hora o 2
horas de la pauta del anestésico local. A pesar de ser
excepcionales para las amidas, existen muertes des-
critas en ambos grupos. Se han descrito casos anec-
déticos de reacciones de tipo inmediato por intole-
rancia al metabisulfito en pacientes con déficit de
sulfito oxidasa, que es un antioxidante que llevan los
anestésico local con adrenalina y que, al parecer, no
llevan las ampollas de adrenalina sola.

No hay reactividad cruzada entre ésteres y ami-
das, pero puede haber de ésteres entre si y de amidas
entre si.
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La clinica de las reacciones de tipo I es muy
variada, desde una reaccion solo local formandose
un habén pruriginoso en el lugar de la inyeccidn,
hasta una sintomatologia sistemdtica con prurito
generalizado, abones, angioedema, sibilancias, dis-
nea, taquicardia, hipotensién y sincope. El trata-
miento es con aerosol de salbutamol, 0,, adrenalina
1:10.000 iv 5 ml cada 5 o 10 minutos, dexclorfeni-
ramina maleato y metilprednisolona iv.

El alerg6logo estudiard mediante pruebas de pro-
vocacion al paciente alérgico a anestésico local con
amida. Ademads, se suele realizar prick y/o determi-
nacién de IgE especifica al latex (guantes de goma),
que arrojan resultados positivos con una frecuencia
muy superior a la positividad de las pruebas al anes-
tésico local.

Se han descrito casos aislados de pseudoangioe-
dema 1 a 4 horas tras la cirugia por sensibilizacién de
tipo IV al tiuram de los guantes de goma o del Nove-
cutan® utilizado como adhesivo al final de algunas
intervenciones quirtrgicas.

Las reacciones alérgicas tardias son mucho mas
frecuentes a los ésteres que a las amidas, cursando
con clinica de eczema. Se estudian mediante la rea-
lizacién de pruebas de contacto o del parche. Pre-
sentan una sensibilizacién a la mezcla de cainas de
la bateria estdndar de contacto un 2,5% de la pobla-
cién parcheada en nuestro pais, de acuerdo con las
ultimas series publicas. Su composicién es la si-
guiente: dos ésteres; la benzoina y la ametocaina, y
otro la cincocaina que no es ni éster ni amida. Existe
reactividad cruzada de los ésteres entre si y con la
intradermorreaccién a la tuberculina (PPD), pero no
con las amidas.

La sensibilizacién de tipo IV a las amidas es
baja. Muestra de ella es la escasa literatura al respec-
to (aproximadamente 40 casos). Mientras que la
reactividad cruzada entre las distintas amidas es fre-
cuente, éstas no estan incluidas en la mezcla de cai-
nas de la baterfa estdndar de contacto del grupo
espaiiol.

Reaccion anafildctica

Aunque es una complicacién muy temida, real-
mente se trata de un proceso muy poco frecuente. El
grupo de AL constituidos por los ésteres (benzocai-
na, procaina) se han dejado de emplear en la practi-
ca clinica habitual precisamente por su gran capaci-
dad de inducir reacciones alérgicas. En cambio, es
excepcional que los nuevos AL del grupo amidico
(mepivacaina, bupivacaina) desencadenen reaccio-
nes alérgicas. Ambos grupos no presentan reactivi-
dad cruzada. Algunos casos comunicados de «aler-
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gia» a estos farmacos pueden ser consecuencia de
reacciones toxicas mal diagnosticadas o de hiper-
sensibilidad a diversos excipientes, como el metilpa-
rabeno o el metabisulfito sédico.

Las reacciones anafildcticas se caracterizan por
la aparicién brusca de lesiones urticariformes, an-
gioedema, prurito y/o enrojecimiento difuso, ma-
lestar, rinorrea, broncospasmo, sensacion de muerte
inminente, hipotensién y shock. Son muy caracteris-
ticos de la anafilaxia las lesiones urticariformes y el
broncospasmo, no apareciendo en los otros cuadros.

Se debe iniciar tratamiento urgente con oxigeno-
terapia, salbutamol en aerosol y adrenalina subcuté-
nea o intravenosa. También pueden emplearse anti-
histaminicos por via intravenosa, como la dextro-
clorfeniramina (Polaramine®) o la difenilhidramina
(Benadril®). La administracién de esteroides paren-
terales como la prednisolona no es importante en la
fase aguda, pues tardan en ejercer su accién unas
horas, pero su administracién previene la aparicién
de reacciones retardadas. De todos estos farmacos el
mads importante es la adrenalina, que debe adminis-
trarse al 1/1.000 subcutdneamente a una dosis de
0,3-0,5 ml en adultos y a 0,1 ml por cada 10 kg de
peso en nifios, repitiéndolo cada 5-10 min debido a
su rapida inactivacidn; si el paciente estd tomando
un bloqueador beta la dosis debe ser menor (0,2 ml).

También se puede valorar la inyeccion local de
adrenalina en el lugar donde se ha inyectado el anes-
tésico. La via intravenosa para la adrenalina se debe
reservar cuando subcutaneamente no resulta eficaz,
debiéndose realizar la infusién de 1 ml muy cautelo-
samente diluida al 1/10.000.

INTERACCIONES CON FARMACOS

Las interacciones farmacoldgicas que describire-
mos a continuacién son poco probables si emplea-
mos dosis pequefias de anestésico. En todo caso, es
importante recoger con absoluta fiabilidad todos los
medicamentos que ingiere un paciente, no sélo el
dia de la primera visita en que se establece la indi-
cacién quirdrgica, sino también insistir el dia que
acude a realizar la intervencion. Cuando el paciente
se encuentre tomando uno de estos farmacos, la
decision de retirarlo y de posponer la intervencion,
de llevarla a cabo o de revalorar la indicacién quirtr-
gica debe ser cuidadosamente meditada, y no es
posible dar unas normas generales al respecto.

De todas formas, la precaucion aconseja discutir
con el paciente y otros especialistas la situacién vy,
en caso de decidir intervenir, la cirugia debe llevar-
se a cabo en un medio donde se pueda atajar una
complicacion de la manera més adecuada (monitori-
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zacion en un quiréfano con personal entrenado en el
manejo de estos casos).

En la tabla 8 se detallan los principales grupos
terapéuticos que pueden dar lugar a interacciones
farmacolégicas con los AL y/o la adrenalina. Todos
los farmacos que actien en el sistema adrenérgico
pueden interaccionar con la adrenalina.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO), como la selegilina o la moclobemida, al
incrementar las catecolaminas enddgenas, pueden
producir una crisis hipertensiva o una arritmia cuan-
do empleamos adrenalina con el AL. Los antidepre-
sivos triciclicos inhiben la recaptacion de noradrena-
lina y, por tanto, también potencian los efectos de la
adrenalina. Los agentes bloqueadores beta, sobre
todo los no selectivos como el propranolol, pueden
producir excepcionalmente crisis de hipertension-
bradicardia al interaccionar con la adrenalina.

Los efectos vasculares de la adrenalina se com-
pensan por la vasodilataciéon mediada por los recep-
tores beta-2 y la vasoconstriccion de los receptores
alfaadrenérgicos, compensacién que no tiene lugar
al administrar bloqueadores beta. No obstante, para
que esto ocurra, son necesarias elevadas dosis de
adrenalina. Ademds, los bloqueadores beta también
disminuyen la metabolizacién hepatica de los AL,
pudiendo potenciar su toxicidad.

Las fenotiacinas, por su accién antiadrenérgica,
pueden potenciar la toxicidad de los AL, con vaso-
dilatacion, hipotensidn, bradicardia y parada cardio-
rrespiratoria.

Las hormonas tiroideas pueden potenciar los
efectos cardiotoxicos de la adrenalina. La cimetidi-
na y la procainamida reducen la metabolizacién
hepatica de los AL, prolongando su vida media y su
toxicidad.

Tabla 8. Interacciones de farmacos con anestésicos
locales y/o adrenalina.

Inhibidores no selectivos de la MAO

Inhibidores de la monoaminooxidasa A (IMAO-A)

Antidepresivos triciclitos

Fenotiazinas

Betabloqueantes

Hormonas tiroideas

Cimetidina

Procainamida
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REACCION VASOVAGAL

Es la complicacién mds frecuente que aparece
durante la realizacién de las diversas técnicas quirur-
gicas bajo anestesia local. Se comenta aqui porque,
aunque no es propiamente un efecto de AL, este cua-
dro puede dar lugar a confusiones con otros que si son
resultado de la administracién de dichos agentes.

Esta reaccién vasovagal se produce principal-
mente por el miedo al pinchazo o al acto quirdrgico
en si, o al dolor inducido por el pinchazo, y aparece
con mds frecuencia en sujetos en ayunas. Una buena
preparacién psicoldgica previa a la intervencion y la
adopcion de una actitud relajada con el paciente
durante la misma son las mejores armas para preve-
nir o aminorar este cuadro.

Clinicamente, la reaccién vasovagal puede suce-
der antes, durante o después del acto anestésico y su
clinica es la siguiente se manifiesta con sensacion de
mareo, palidez, sudor frio, nduseas, vémitos, dolor
abdominal, taquipnea, hipotensién y taquicardia.
Mas rara vez aparecen bradicardia, pérdida de con-
ciencia o movimientos clénicos breves que simulan
convulsiones.

Para prevenir o minimizar el riesgo de una reac-
cién vasovagal es importe tranquilizar al paciente
durante todo el acto operatorio. Ademads se inyectara
el anestésico con el paciente en decubito y le vigila-
remos hasta 20 minutos después del acto quirdrgico.

Ante esta complicacion el tratamiento consiste
en medidas posturales, como bajar la cabeza y ele-
var las piernas del paciente, estimularle, tranquili-
zarle, y favorecer la ventilacién (incluso con oxige-
no en mascara), estando contraindicado la adminis-
tracién de cualquier sustancia via oral. Si hay pérdi-
da de conciencia de mds de un minuto esta indicada
la administracién de 0,5 mg de sulfato de atropina
por via intravenosa.

DERIVADOS DE LA REACCION
PSICOGENA

Son los mds frecuentes. La clinica tiene como
origen el estado de ansiedad previo a la intervencién
y durante la misma, por lo que lo mds comin es que
la clinica aparezca una vez terminada la interven-
cién, y consiste en sensacion de mareo al levantarse
de la camilla, palidez, sudacién, nduseas, bradicar-
dia, hiperventilacién y sincope.

La mayoria de las ocasiones puede confundirse
con una hipotensién ortostatica, ya que el paciente
permanece en decubito supino durante un tiempo
prolongado hasta que finaliza la intervencién y al
incorporarse bruscamente sufre un cuadro de mareo.
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TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES
LOCALES

Al objeto de minimizar el dolor a la puncién de
la piel podemos tomar las siguientes precauciones:

» Explicar al paciente el procedimiento.

* Emplear una preanestesia tépica como EMLA
o frio local como el cloruro de etilo.

e Utilizar agujas de calibre fino, como una aguja
de un calibre de 30 G 0 27 G.

e Insertar la aguja en un poro cutdneo.

» Explicar al paciente la sensacién de “pincha-
70" antes de que se produzca.

e Indicar al paciente que sentird una sensacién
de “escozor” al introducir el anestesicoy que
si notara dolor avise para parar la infiltracién
de anestesico durante un momento para volver
a continuar transcurridos unos segundos.

e Infiltrar el anestesico de forma lenta.

e Efectuar la técnica de forma cuidadosa, no
moviendo la aguja lateralmente ni realizando
cambios de plano.

Al objeto de minimizar la irritacién tisular la
infiltracion del anestésico de debe ser lenta y en teji-
do subcutdneo ya que es en esta zona donde existe
mayor ditensién del tejido y se evita el desgarro tisu-
lar que provocaria el anestésico si fuera introducido
en la dermis. Asi mismo, se inyectard el menor volu-
men posible.

PROTOCOLO ESPECIFICO DEL
TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES
SISTEMICAS

Toxicidad por anestesicos locales

En este caso una sobredosificaciéon de una anes-
tesico local el tratamiento seria sobre todo sintoma-
tico. Al igual que en el caso de la anafilaxia, es util
el empleo de adrenalina y/o de un torniquete en el
lugar de inyeccidn del AL, para limitar su absorcién
y diseminacién.

Si la toxidad neurologica es leve-moderada, y por
tanto existen signos de excitacion del SNC o convul-
siones se puede administrar 10 mg de diazepam por
via intra-muscular o intravenosa de forma lenta dilui-
do en 10 ml de suero salino y administrar oxigeno.

En sujetos con un cuadro grave de depresion car-
diorespiratoria, se administra oxigenoterapia y el
caso de apnea se hace necesario intubar al paciente,
se debe de administrar sueros salinos e incluso ex-
pansores del plasma (Hemocé®). Como vasopreso-
res se puede emplear la noradrenalina (0,1 pug/kg en
dosis tnica intravenosa o una infusién de 2 pug/min
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en suero glucosado al 5%). En caso de convulsiones
tiopental 100-150 mg y traslado urgente al hospital.

Toxicidad por adrenalina

Segtin la intensidad del cuadro, para combatir la
hipertensién arterial se pueden emplear el nifedipi-
no (Adalat®, 10 mg por via sublingual) o vasodila-
tadores intravenosos, como la fentolamina o el
labetalol, aunque quizds el mds adecuado sea el
nitroprusiato sédico (infusién continua de 0,5-10 p
g/kg/min). Si aparece dolor precordial se debe
administrar inmediatamente nitroglicerina por via
sublingual (Vernies®, Cafinitrina®).

En caso de una reaccion anafilactica

Si el cuadro clinico es leve, el farmaco de elec-
cién es la adrenalina. Se comienza con adrenalina
al 1/1.000 subcutanea (0,3-0,5 ml en adultos y 0,1
ml por cada 10 kg de peso en nifios). Si el paciente
estd tomando un beta bloqueante la dosis de adre-
nalina debe ser menor (0,2 ml). Dada su corta vida
media, se puede repetir la dosis inicial a los 10 min.
Si no hay respuesta se puede intentar con cautela
adrenalina al 1/10.000, 1 ml intravenosa o sublin-
gual.

Si el cuadro es grave es importante también
administrar oxigeno a alto flujo y un broncodilata-
dor beta-2 adrenérgico en nebulizacién, por ejem-
plo, salbutamol al 0,5% (Ventolin®), adrenalina
0,50 ml de solucién disueltos en 3 ml de suero sali-
no, durante 5 min, pudiendo repetirse a los 20 min.

Como medida de apoyo pero en una segunda
fase, también son utiles los antihistaminicos como
la dextroclorfeniramina (Polaramine®) o la difenil-
hidramina (Benadril® ) administrados por via
intravenosa. Ya se sabe que aunque los esteroides
parenterales presentan una escasa eficacia durante
la fase aguda pues tardan varias horas en ejercer su
efecto terapéutico, pero son utiles para prevenir las
reacciones retardadas. Se puede emplear la hidro-
cortisona (Actocortina®, 2 mg/kg de peso en bolo
intravenoso, vigilando las concentraciones de pota-
sio) o la metilprednisolona (Urbasén®, 60 mg in-
travenosos).

Otras medidas a considerar serian la inyeccién
local de adrenalina y/o colocar un torniquete que
debe ser aflojado durante 1 min cada 3 min en el
lugar donde se ha inyectado el anestésico, con obje-
to de limitar su absorcién sistémica.
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En caso de una reaccion psicégena

Es una reaccion vasovagal frecuente y tan sélo se
tratard con posicion de Trendelenburg, tranquilizan-
do al paciente, y la aplicacién de medidas preventi-
vas al levantarse de la camilla tras la intervencion,
indicdndole que lo debe hacer lentamente y tras per-
manecer sentado durante unos segundos. A veces,
en casos graves, que son extremadamente infrecuen-
tes, es preciso instaurar fluidoterapia y atropina, 1/2-
1 ampolla via intravenosa.

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES
EN LA ANESTESIA LOCAL

Para minimizar las posibles complicaciones des-
critas anteriormente, es importante realizar una buena
historia clinica, teniendo en cuenta las siguientes re-
comendaciones:

 Preguntar por posibles alergias sobre procedi-

mientos quirdrgicos previos.

 Conocer la medicacién que toma el paciente.

* Interrogar por enfermedades cardiovasculares,

tiroideas, hepdticas o neurolégicas.

* Desinfectar generosamente la zona a infiltrar.

e Infiltrar la dosis de anestesico indicadas, sin

sobrepasar las dosis médximas y usar concen-
traciones bajas a criterio profesional.

* Asegurdrse de no inyectar intravascularmente

y proceder con cuidado sobre dreas muy vas-
cularizadas. Se debe prestar especial atencién
cuando se emplee la adrenalina.

» Esperar el tiempo de latencia previo a interve-

nir quirdrgicamente (5-10 min).

Aspirar la jeringa “siempre” antes de presionar
el émbolo, y presionar suavemente. Si al aspirar apa-
rece sangre, se interrumpe la infiltracién del anesté-
sico, se retira la aguja y se presiona la zona cutdnea
puncionada con una gasa estéril y se desecha la
jeringa por completo, continuando la infiltracién
con una nueva jeringa, aguja y anestésico.

Si en el momento de la puncién apareciera un
dolor intenso y generalmente irradiado, es porque
hemos lesionado una terminacion nerviosa; en este
caso, hay que retirar la aguja y realizar una explora-
cion neuroldégica periférica y si la respuesta del
paciente es normal se vuelve a realizar la puncién y
se continua con la infiltracion anestésica.

Es conveniente preguntar a menudo al paciente y
mantener siempre contacto verbal con el paciente al
objeto de valorar precozmente cualquier complica-
cion. Igualmente se evitard hacer comentarios que
puedan asustar al paciente.
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ACTITUD PRACTICA ANTE UN
ACCIDENTE DURANTE LA
ADMINISTRACION DE ANESTESIA LOCAL

Hay una serie de medidas que son comunes ante
un paciente que presenta un cuadro agudo durante la
cirugia dermatolégica. La primera es actuar con
prontitud pero serenamente, organizando la aten-
cién. Aunque un solo clinico puede sobrellevar la
urgencia, lo ideal es disponer de mds personal para
optimizar la asistencia. Antes de la administracién
del anestesico se debe de preparar el material y far-
macos de urgencia para acceder a los mismos facil-
mente sin perdida de tiempo y organizar el posible
traslado a una sala de criticos.

Todo paciente en estas circunstancias debe ser
colocado en decubito supino con la cabeza ladeada,
tomar una via venosa periférica (que puede ser difi-
cil si la presion arterial desciende mucho), colocar
un esfingomanémetro para monitorizar la presién
arterial (si desciende infundir suero salino fisiol6gi-
co) y asegurar la ventilacion (extension de la cabeza
del paciente y despejar manualmente los posibles
obstdculos de la boca), con administracion de oxige-
no por mascarilla.

Si el paciente presenta pérdida de conciencia, lo
primero que debe hacerse es comprobar si existe
respiracién y pulso espontdneos. Para ello, acerca-
mos nuestra mejilla a la boca o nariz del paciente
durante 5 segundos, pudiendo asi sentir y ofr su res-
piracion.

Para determinar la presencia o ausencia de pulso
debemos palpar la carétida durante 5 segundos. La
parada respiratoria se sigue a los pocos segundos de
la cardiaca, y viceversa. En caso de parada cardio-
rrespiratoria debemos iniciar la Reanimacién
Cardiorespiratoria Pulmonar Basica, que todo clini-
co deberia saber realizar perfectamente.

Ante la agudeza de uno de estos cuadros, el tra-
tamiento debe basarse s6lo en unos pocos datos
diagnésticos. Si el paciente presenta lesiones urtica-
riformes, angioedema o enrojecimiento generaliza-
do, prurito y broncospasmo, el diagnéstico de anafi-
laxia es firme y procederemos a actuar en conse-
cuencia.

El resto de los cuadros téxicos y vagales cursan
con palidez cutdnea y sin broncospasmo. También
es bastante sugestivo el cuadro de hiperexcitabilidad
del SNC y las convulsiones de toxicidad por el AL,
sobre todo si existen factores predisponentes o la
dosis empleada ha sido grande.

Si hemos usado adrenalina, podemos diferenciar
la toxicidad por ésta de la de AL con la determina-
cién de la presion arterial: mientras que la intoxica-
cion por el AL se acompaifia de hipotension, la adre-
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nalina produce hipertensién. No obstante, éste no es
un dato absolutamente seguro, ya que la fase de
hiperexcitabilidad del SNC puede también acompa-
flarse de un aumento de la presién arterial. Una pro-
puesta de actuacion aparece en el algoritmo adjunto

(fig. 3).

UTILIZACION CLINICA DE LOS
ANESTESICOS LOCALES

Principalmente existen tres tipos de anestesia
local que se van a utilizar en el pie en regimen
ambulatorio, siendo las siguientes:

a) topica (epidérmica);

b) local por infiltracién (percutinea);

¢) por bloqueo regional (nervio periférico me-

nor o mayor).

ANESTESIA TOPICA

La anestesia local tépica (AT) consiste en la apli-
cacion directa del agente anestésico sobre la piel o
las mucosas produciendo una inhibicién de los esti-
mulos dolorosos, tictiles y térmicos.

Los posiblemente mds utilizados en el dmbito
podolégico son la crema EMLA® y la crioanestesia.

Crema EMLA®

Estd compuesta por una mezcla eutotica de lido-
caina 25 mg y prilocaina 25 mg, junto con excipien-
tes de polyoxietileno y carboxipolimetileno. El efec-
to anestésico, menor que con lidocaina infiltrada, se
alcanza al cabo de una hora de su aplicacién y su
duracién es de una hora. Se presenta en forma de
crema o parches autoadhesivos de 4 cm de didmetro.

Tiene una tolerabilidad favorable, aunque en
nifios menores de 6 meses puede producir metahe-
moglobinemia, capacidad atribuida al metabolito de
la prilocaina, la ortotoluidina.

Sus indicaciones mds habituales son:

* Desbridamiento de heridas o tlceras.

* Preanestesia por infiltracion.

e Para procedimientos en los nifios.

» Reparacion de laceraciones.

e Manipulaciones ortopédicas.

* Desbridamiento de heridas.

Crioanestesia

Es otro tipo de anestesia local tépica que, me-
diante el frio, inhibe el impulso nervioso. El efecto
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Figura 3. Algoritmo de actuacion ante la sospecha de un accidente anestésico

REACCION AL ANESTESICO

4

URTICARIA
ENROJECIMIENTO
ANGIOEDEMA |:,|> -
<= PRURITO
BRONCOESPASMO ﬂ
<:| Se ha administrado
adrenalina?
PUDO SER POR:
a
1. Sobredosis del anestésico?
2. Se utilizé Bupivacaina?
3. Presenta hapatopatia? a
4. Inyeccion intravascular? ]
5. Tejidos muy vascularizados? Mucha cantidad
de adrenalina?
<:I <:I En tratamiento

V

I

V

!

I

Existen sintomas por
toxicidad en el SNC y/o
cardiovascular?

4

Tratar como
anafilaxia

Tratar como

Tratar como toxicidad al
anestésico local

con
Betabloqueantes?
IMAO? HTA?
Taquicardia?
Palidez?

O

Tratar como toxicidad

Sincope vasovagal

por adrenalina

criégeno lo producen diferentes compuestos quimi-
cos: Cloretilo® (el mas utilizado), Fluoretilo® (efec-
to mas prolongado). Su forma de aplicacién general-
mente es en aerosol, que se puveriza a unos 5 cm de
la lesion durante mas de 5 s; de esta forma se conse-
guirdn de 2-5 segundos de anestesia. No se deben
emplear para los ojos ni inhalarlos, ya que son muy
téxicos e inflamables.

Las indicaciénes mds habituales de la crioanes-
tesia son como preanestesia en las siguientes situa-
ciones:
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* Previa puncién o incisién (en abscesos, infil-
tracion intralesional o intra-articular).

e Complementaria a otra modalidad anestésica
(como una infiltracién subcutanea).

ANESTESIA POR INFILTRACION

Este tipo de anestesia por infiltracién es la de
eleccion en una gran cantidad de intervenciones en
cirugia podoldgica, pero sobre todo en situaciones
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Figura 4. Infiltracion angular “en abanico”

de emergencia podoldgica por heridas accidentales
o laceraciones en el pie y tobillo.

El anestésico se infiltra extravascularmente en el
tejido subcutdneo y en la dermis. Alli actuara sobre
las terminaciones nerviosas, inhibiendo su capaci-
dad de respuesta eléctrica y potencial de accion de la
membrana.

Podemos realizar de tres formas diferentes la
infiltracién del anestésico local:

1. Por infiltracién angular.

2. Por infiltracién perifocal o perilesional.

3. Por infiltracién lineal.

La eleccién del tipo de infiltracién depende del
tipo de intervencion, del tamafio de la zona a anes-
tesiar y de las caracteristicas de la lesion.

Las lesiones superficiales como los nevus y der-
matofibromas, son susceptibles de la infiltracién
angular.

Las lesiones subcutdneas como quistes, abscesos
o lesiones vasculares se deben infiltrar con la infil-
tracién perilesional. Esta forma es también util para
las lesiones superficiales, pero no es aconsejable
realizar la angular en las descritas en este apartado,
por el riesgo de puncionar el quiste, absceso, etc.

Las laceraciones de la piel se infiltrardn siguien-
do los margenes de la misma de forma lineal perile-
sional o intralesional.
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1. Infiltraciéon Angular

A partir del punto de entrada, se infiltra el anes-
tésico siguiendo tres o mds direcciones diferentes,
a modo de abanico alrededor de la lesién. Para
cambiar la direccidn, la aguja debera de salir del
punto de entrada cutdneo con el fin de evitar lace-
raciones de los tejidos, evitando cambiar de planos
con la punta de la aguja introducida en el tejido
subcutaneo.

En cualquier lesién cutdnea se hard la infiltra-
cién a partir de dos puntos de entrada, cada uno
situado a un lado de la lesién, de manera que una
linea que una ambos puntos coincida con el eje
mayor de la lesion (fig. 4).

Es aconsejable infiltrar el anestésico dejando
margenes amplios para no tener que administrar
de nuevo anestésico antes de finalizar la interven-
cion. Se calculara la longitud de la aguja segun el
tamafio de la lesién y la modalidad de la infiltra-
cion.

Otra alternativa consiste en pinchar una sola
vez (fig. 5) y en este caso se infiltra en los marge-
nes perilesionales como se describié en la técnica
de infiltracion angular “en abanico” pero ademads
se infiltra en la zona subcutdnea de la piel o lesion
que se va a retirar.
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Figura 5. Infiltracion angular “en una sola puncién”

2. Infiltracién Perilesional

A partir de cada punto de entrada se infiltrard
el anestésico en una unica direccion, de manera
que se rodea la lesién mediante diferentes infiltra-
ciones, cada puncién tiene su propio punto de
entrada, formando una figura geométrica poliédri-
ca y dejando un margen de seguridad amplio para
no pinchar accidentalmente la lesiéon a bloquear
(fig. 6).

Al pinchar consecutivamente y depositar anesté-
sico en el tejido subcutdneo, la siguiente puncién se
realiza sobre una zona ya anestesiada con la infiltra-
cion anterior, con lo que el dolor es mucho menor si
de deja transcurrir un tiempo prudencial antes de
realizar una nueva puncién para que el anestesico
haga efecto.

Se empleard, como en el caso de la técnica angu-
lar, la longitud de la aguja que se desee con respec-
to a la magnitud de la lesién y al punto de entrada.

Figura 6. Infiltracion perilesional
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Figura 7. Infiltracion lineal imbricada
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Figura 8. Infiltracion lineal intralesional en herida
limpia

3. Infiltracion Lineal

Si la lesién que se va a intervenir es una lacera-
cién o herida cutdnea, se infiltrard siguiendo la linea
del corte de forma lineal e imbricada (fig. 7).

Si la herida es limpia, se puede realizar la inyec-
cién en sus bordes (Fig. 8), mientras que si es con-
tusa y tiene bordes irregulares, es preferible utilizar
una técnica perilesional desde la zona no lesionada
(fig. 9) siguiendo linealmente los margenes de la he-

Anestésicos locales en cirugia podologica

rida para no provocar contaminacién microbiana de
zonas cutdneas superficiales a planos profundos.

ANESTESIA LOCORREGIONAL

Esta modalidad de anestesia local se caracteriza
por el bloqueo de un nervio periférico con el objeti-
vo de obtener anestesia en el territorio inervado por
el mismo, es la técnica de eleccidén en cirugia podo-
l6gica tanto de antepie (cirugia digital, cirugia del
hallux valgus, etc.), como del retropie (fasciotomias
y cirugia del espolén de calcdneo).

Las ventajas son:

* Mayor duracién de accion.

e Ausencia de alteraciones de la zona que se va

a intervenir.

Sus inconvenientes consisten en:

e Riesgo de dafio neural directo (por puncién
neural) o por compresién a partir de hemato-
mas.

e Mayor latencia de accion.

Estos inconvenientes se minimizan con el cono-
cimiento pormenorizado de la anatomia del nervio a
anestesiar junto con una habilidad técnica depurada.

Existen mudltiples aplicaciones de la anestesia
regional como son la anestesia espinal, en sus dos
variantes, la subaracnoidea o raquidea y la anestesia
epidural, aunque en el dmbito de la cirugia podold-
gica son los bloqueos digitales los mds habituales vy,
s6lo excepcionalmente, otros bloqueos en los cuales
se requiere el conocimiento anatémico preciso del
trayecto del nervio como es el bloqueo del tobillo.

Figura 9. Infiltracion lineal intralesional
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ANESTESIA LOCAL EN PEDIATRIA

En el uso de anestésicos locales en los nifios pue-
den presentar una mayor probabilidad de que se pro-
duzca toxicidad sistemica por lo que se valorardn
algunas peculiaridades:

No realizar anestesia local en los lactantes de
menos de 3 meses de edad.

Las dosis deben adaptarse a su peso.

Se debe obtener el consentimiento de los padres
o tutores, ya que legalmente son los que pueden ha-
cerlo.

Es util utilizar una sedacion previa al anestésico
para disminuir su ansiedad, cabe destacar que en la
mayoria de los casos el nifio no permite realizar la
técnica al clinico o bien debe ser sujetado firmemen-
te para poder aplicarla.

Los anestésicos mds frecuentemente empleados
en pediatria son:

Lidocaina al 1%, cuya vida media es de 2-3 hen
neonatos y niflos. La dosis pedidtrica maxima a
emplear es de 4,5 mg/kg en solucién al 0,25-0,5%.

Mepivacaina al 1-2%. Su vida media se prolon-
ga en los nifios hasta las 9 h. Su dosis médxima es de
5 mg/kg y debe calcularse de manera individual
segun el peso y la edad del paciente. En lactantes y
nifios menores de 3 afios se emplea una concentra-
cion del 0,2-0,5%. Si son mayores de 3 aios o pesan
mas de 14 kg se emplea mepivacaina al 0,5-1%.

Estas dosis tiene cardcter orientativo debiendo el
clinico de revisar la ficha técnica o el prospecto para
comprobar la dosis adecuada dependiendo de la
edad y peso del nifio.

Sedacion
Aconsejamos el uso exclusivo intrahospitalario
de la sedacion infantil, desaconsejando de manera

enérgica su uso de manera ambulatoria en los con-
sultorios de podologia.

BIBLIOGRAFIA GENERAL
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Existen distintos firmacos empleados en la seda-
cién del paciente pedidtrico. El mds utilizado por su
facil manejo y aplicacién con un minimo de efectos
secundarios es el midazolam intranasal (Dormi-
cum® ) [benzodiacepina miorrelajante, ansiolitica,
hipnética, anticonvulsiva y amnésica anterégradal.
Se emplea en la induccién de la anestesia tanto de
forma ambulatoria por via oral o intranasal como
para la anestesia general por via intramuscular o
intravenosa. Se presenta en ampollas de 5 mg/5 ml y
15 mg/3 ml, sin diluir.

La dosis empleada en pediatria es de 0,2-0,4
mg/kg, que se aplica la mitad de la misma en cada
cavidad nasal con una jeringa de insulina (sin aguja).

El farmaco comienza a actuar a los 10-15 min y
tiene una duracién de 20-30 min. Los efectos secun-
darios son la depresién respiratoria (10 veces mds
que el diazepam), la somnolencia y la marcha ines-
table y son transitorios (durante unas horas que no
suele dejar efectos residuales). Durante su uso se
controla la presion arterial, la frecuencia cardiaca y
el resto de las constantes vitales.

GUIA PARA RECORDAR EN LOS
ANESTESICOS LOCALES

1. No sobrepasar las dosis mdximas recomenda-
das (cargar personalmente la jeringa).

2. Esperar el tiempo de latencia de 7-15 min .

No usar vasoconstrictor.

4. Preguntar por alergias o infiltraciones previas
de anestésico (Procedimientos dentales, inter-
venciones previas, etc.).

5. Aspirar la jeringa siempre antes de infiltrar
anestesia.

6. Disponer siempre de material y medicacion
de reanimacion cardiopulmonar.

7. Conocer de manera pormenorizada la anato-
mia local.
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