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INTRODUCCION

La practica de la anestesia locorregio-
nal no estd exenta de diversas complica-
ciones'. El objetivo del presente apartado
consiste en clasificarlas, saber detectarlas
a tiempo, y recordar su tratamiento’.

Se distinguen dos grupos principales
de complicaciones: anatémicas y fisiologi-
cas.

COMPLICACIONES ANATOMICAS
DEL BLOQUEO NERVIOSO

Dado que la mayoria de nervios blo-
queados estan circundados por vasos san-
guineos importantes y se hallan anatomi-
camente proximos a organos vitales, se
clasifican las complicaciones anatomicas
en tres grandes grupos': vasculares, respi-
ratorias y neurolégicas (Tabla 1).

Complicaciones vasculares

La inyecciéon de farmacos en arteria
carotida interna o en arterias vertebrales
llega directamente al cerebro. Por ello,
muy pequefas dosis de anestésico local
pueden ocasionar toxicidad del sistema

ANALES Sis San Navarra 1999, 22 (Supl. 2): 85-91.

Tabla 1. Complicaciones anatémicas del blo-
queo nervioso.

Vasculares
Arteriales
Intravenosas
Hematoma
Respiratorias
Interferencia en mecéanica ventilatoria
Interferencia en volimenes toracicos
Neurolédgicas
Toxicidad sistémica (intravascular)
Anestesia intradural total
Infeccién

nervioso central. Las restantes inyeccio-
nes arteriales drenaran en la circulacion
venosa y se comportaran de manera simi-
lar a inyecciones intravenosas.

Asumiendo que el 15% del gasto car-
diaco que llega al cerebro se divide en par-
tes iguales entre las cuatro arterias que lo
irrigan (2 arterias caro6tidas primitivas y 2
arterias vertebrales), se deduce que el
bolo intraarterial toxico en regién de cabe-
za y/o cuello, serd igual al 15% de la dosis
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toxica minima intravenosa dividido entre
4. De ahi la necesidad de aspirar amplia-
mente y en repetidas ocasiones, asi como
de inyectar lentamente el anestésico local
en estas zonas de cabeza y cuello.

Las consecuencias de un hematoma a
raiz de una anestesia locorregional van a
depender fundamentalmente de la localiza-
ci6on de dicho hematoma.

Complicaciones respiratorias

La mecénica ventilatoria puede quedar
interferida bien por parélisis de musculos
respiratorios (intercostales, abdominales),
bien por paralisis diafragmatica. El blo-
queo de los nervios de los musculos respi-
ratorios puede ser peligroso en ancianos,
EPOC...en los que serd preferible realizar
blogueos intercostales unilaterales y con
bajas concentraciones de anestésico local.
Por olra parte, pacientes con funcion pul-
monar normal toleran bien la pérdida de la
funcién unilateral del diafragma. Sin
embargo, en los casos de presencia de
paralisis unilateral (EPOC, ancianos...),
habra que abstenerse de realizar el blo-
queo o bien realizarlo con concentracio-
nes de anestésico local muy diluidas y con
pequefios volimenes. Por ejemplo, pode-
mos producir paralisis diafragmatica unila-
teral al realizar un bloqueo del plexo cer-
vical, ya que el nervio frénico (C3-C5) es la
rama mas importante de este plexo.

Otras complicaciones respiratorias
posibles como neumotorax, hemotorax,
quilotérax o incluso una puncion pulmo-
nar, produciran interferencia en los vola-
menes toracicos. Cualquiera de dichas
complicaciones, puede ser consecuencia
de un bloqueo supraclavicular del plexo
braquial, o del bloqueo del ganglio estre-
llado, o del bloqueo interescalénico, o de
un bloqueo profundo del plexo cervical, o
de un bloqueo paravertebral, por citar
varios ejemplos.

Complicaciones neurologicas

La toxicidad sistémica por inyeccion
intravascular de un anestésico local tiene
generalmente sus primeras manifestacio-
nes a nivel del sistema nervioso central.

Otra complicacién neuroldgica es la
anestesia intradural total. Por ejemplo
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puede ser complicacion tras el intento de
un bloqueo epidural, o de un bloqueo del
ganglio estrellado o del plexo interescalé-
nico, o de un bloqueo paravertebral, por
inyeccién inadvertida del anestésico en el
espacio intradural.

La infeccién bacteriana es un riesgo
posible de cualquier bloqueo nervioso
pero su importancia es maxima, al igual
que con el hematoma, cuando se produce
alrededor de la médula espinal (absceso) y
de sus coberturas (meningitis).

COMPLICACIONES FISIOLOGICAS
DEL BLOQUEO NERVIOSO

Existen una serie de factores favorece-
dores?® de la toxicidad de los anestésicos
locales*®:

- La potencia del anestésico local.
Cuanto més potente es un anestésico local
més facilmente podréd ocasionar una reac-
cién toxica. Son ejemplos de anesiésicos
locales de gran potencia: tetracaina, bupi-
vacaina, etidocaina, ropivacaina; de poten-
cia intermedia; mepivacaina, lidocaina, pri-
locaina; y de baja potencia: procaina.

—La dosis total administrada y los nive-
les plasmaticos alcanzados. Existe estre-
cha correlacién entre la concentracion
plasmatica y la toxicidad sistémica, asi
como entre la concentracion local de anes-
tésico y la toxicidad a ese nivel (neurotoxi-
cidad por ejemplo). Los niveles plasmati-
cos se ven influenciados por la via de
administraciéon (se alcanzan niveles altos
tras un bloqueo intercostal), o la presencia
o no de vasoconstrictor asociado. Hablare-
mos de sobredosificacién relativa tras una
inyeccién intravascular inadvertida y de
sobredosificacién absoluta cuando se utili-
cen dosis supraméaximas.

— Farmacocinética. Los anestésicos
locales de vida media mas larga tienen
mayor capacidad para producir reaccio-
nes de toxicidad. Los anestésicos locales
de mayor vida media son los que presen-
tan mayor unién a proteinas plasmaticas,
los de lenta metabolizacion y los de menor
poder vasodilatador. Los anestésicos loca-
les menos vasodilatadores (ejemplo mepi-
vacaina) tienen vida media mayor que los
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anestésicos locales mas vasodilatadores
(ejemplo lidocaina).

- La velocidad de administracion. La
administracion rapida de un anestésico
local producira picos plasmaéticos superio-
res a los alcanzados tras administracion
lenta.

— Condiciones particulares del pacien-
te. Las edades extremas de la vida (neona-
tos, ancianos), la patologia del paciente
(insuficiencia hepética, renal, cardiaca,
alteraciones hidroelectroliticas o del equi-
librio 4cido-base, presencia de pseudocoli-
nesterasas atipicas...), medicaciéon conco-
mitante y el embarazo, aumentan el grado
de toxicidad.

Podemos clasificar las complicaciones
fisiologicas del bloqueo nervioso en loca-
les, sistémicas y otras (Tabla 2).

Tabla 2. Complicaciones fisiologicas del blo-
queo nervioso.

Locales:
Neurotoxicidad
Miotoxicidad
Sistémicas:
Toxicidad SNC
Toxicidad cardiovascular
Otras:
Alergia
Metahemoglobinemia
Dolor a la inyeccion

Toxicidad histica local

Los anestésicos locales raramente pro-
ducen neurotoxicidad® a nivel local, y s6lo
lo hacen cuando se utilizan a concentra-
ciones muy superiores a las habituales. La
susceptibilidad de neurotoxicidad es
mayor en fibras motoras, fibras mieliniza-
das, cuando el epineuro es escaso y, si
existe neuropatia subyacente (diabetes,
alcoholismo).

Sin embargo, se han descrito cuadros
de irritacion radicular transitoria asociada
al uso de lidocaina’. Parecen estar relacio-
nados con la posicién del paciente, pues
se han descrito en artroscopias de rodilla
y no en hernjorrafias, utilizando dosis simi-
lares a igual concentracion.
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También merecen comentario los défi-
cits sensitivos y motores persistentes aso-
ciados con la administraciéon epidural y
subaracnoidea de la 2-clorprocaina. Se ha
visto mas relaciéon de los mismos con el
conservante® bisulfito sédico al 0,2%, con
un pH bajo de la solucién y con el uso de
concentraciones demasiado altas, asi
como con la administracion intradural de
grandes volimenes de solucién que com-
prometerian la perfusion medular.

En cuanto a la miotoxicidad, la suscep-
tibilidad es mayor en misculo esquelético,
si bien se han visto cambios histopatologi-
cos reversibles con regeneracion muscular
en dos semanas. La miotoxicidad se asocia
con mayor frecuencia al uso de anestési-
cos locales méas potentes y de mayor dura-
¢ion, tipo bupivacaina.

Complicaciones sistémicas

Fl sistema nervioso central es mas sus-
ceptible que el sistema cardiovascular a la
toxicidad sistémica®"' de anestésicos loca-
les; en general, cuando un anestésico local
alcanza la circulaciéon sistémica produce
efectos adversos inicialmente a nivel del
sistema nervioso central y, posteriormente
a nivel cardiovascular. Aunque las manifes-
taciones toxicas mas frecuentes son las
nerviosas, las manifestaciones toxicas mas
peligrosas son las cardiovasculares.

Toxicidad a nivel del sistema nervio-
so central (SNC)

Las manifestaciones clinicas*"* son con-
secuencia del bloqueo de la conduccion
nerviosa a niveles progresivamente supe-
riores. En primer lugar, se bloquean vias
inhibitorias del coértex cerebral causando
sintomatologia por estimulacion del
mismo: inquietud, ansiedad, confusion,
entumecimiento lingual y perioral, gusto
metalico, trastornos visuales (fotopsias,
diplopia, nistagmus), trastornos auditivos
(tinnitus), temblores, fasciculaciones
(masculos faciales y de extremidades),
pudiendo producir incluso convulsiones
tonico-clonicas generalizadas. Esta fase de
excitacién va seguida de una fase de depre-
sién nerviosa generalizada, con disminu-
cién del nivel de conciencia, depresion res-
piratoria y, por Gltimo, paro respiratorio, a
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causa del bloqueo tanto de vias inhibito-
rias como facilitadoras.

Si los niveles sanguineos de anestésico
local no alcanzan un determinado valor,
sOlo se observara la primera fase excitato-
ria; si, por el contrario, la sobredosifica-
cién es masiva, puede pasarse directamen-
te a la segunda fase de depresion.

Ademas de los factores favorecedores
de toxicidad de anestésicos locales ante-
riormente mencionados, existen otros con-
dicionantes de la toxicidad a nivel del SNC:
asi, se sabe que la hipercapnia y la acido-
sis aumentan la toxicidad nerviosa.

Los mecanismos implicados en esta
toxicidad son varios: en primer lugar la
hipercapnia conduce a una vasodilatacion
cerebral, con lo que mayor proporcién de
farmaco alcanzara el sistema nervioso cen-
tral. Por otra parte, la difusién del CO9 al
interior de las neuronas daré lugar a un
atrapamiento i6nico del fArmaco, poten-
ciando su actuacién a este nivel. Ademas,
la hipercapnia y la acidosis disminuyen la
unién del anestésico local a las proteinas
plasmaéticas, con lo que aumenta la frac-
cién libre activa del farmaco.

El tratamiento de la toxicidad sobre el
sistema nervioso central®® consistira ini-
cialmente en la correccion de las posibles
alteraciones de oxigenacién y acidosis
potenciadoras de la toxicidad. Ante el pri-
mer signo de toxicidad debe administrar-
se oxigeno. La aparicién de convulsiones
debe tratarse enérgicamente, puesto que
conducen a un estado progresivo de hipo-
xia, acidosis e hipercapnia, y éstas a su
vez favorecen las convulsiones cerrando
un circulo vicioso. Si hay convulsiones
debe preservarse la via aérea, con manio-
bras de resucitacién cardiopulmonar
basica (RCP). La administracién de succi-
nilcolina frena las convulsiones y permite
la intubacién orotraqueal, si bien no dis-
minuye la actividad eléctrica cerebral.
Por tanto, deberd asociarse un farmaco
anticonvulsivante: tiopental (150-300 mg)
no sobrepasando la dosis por su efecto
depresor cardiaco. Entre las benzodiace-
pinas, se prefiere el midazolam al diace-
pam, por su mayor rapidez de accién, su
duraciébn mas corta y su mejor efecto
anticonvulsivante.
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Toxicidad cardiovascular

Clinicamente se distinguen tres fases*":
una fase inicial de estimulacién central
simpética con taquicardia e hipertension.
A continuacién, una fase intermedia con
disminucién del gasto cardiaco por depre-
sién miocardica, hipotensién moderada,
bradicardia sinusal, bloqueo auriculo-ven-
tricular (A-V) moderado y alteracion de la
conduccién intraventricular. Finalmente,
se produce hipotensién importante” con
gran vasodilatacion y bloqueo A-V avanza-
do, trastornos severos de la conducciéon
intraventricular, bradicardia, paro sinusal
y shock.

Algunos anestésicos locales como la
bupivacaina pueden precipitar temprana-
mente arritmias malignas como la fibrila-
ci6én ventricular.

Los anestésicos locales producen car-
diotoxicidad por dos mecanismos funda-
mentales:

- Por un lado deprimen la conduccioén
nerviosa a nivel cardiaco al bloquear los
canales de sodio. En clinica se observa la
aparicidon de bloqueos A-V, trastornos de la
conduccién intraventricular con ensan-
chamiento del QRS, bi/trigeminismos y, a
altas concentraciones de anestésico local,
depresion del automatismo sinusal, con
bradicardia e incluso paro sinusal. Facto-
res favorecedores especificos de esta
depresion en la conduccién nerviosa son
la hiperpotasemia y la combinacién de aci-
dosis e hipoxia.

—Por otra parte, los anestésicos locales
producen efecto inotropo negativo que es
dependiente de la potencia y de la dosis,
debido posiblemente a interaccién con los
canales de calcio.

La cardiotoxicidad se correlaciona con
la potencia anestésica del farmaco; asi, los
anestésicos locales mas potentes y alta-
mente liposolubles son los que provocan
mayor alteracién a nivel cardiaco. El
potencial cardiotéxico de la lidocaina y
mepivacaina es por ejemplo inferior al de
la bupivacaina o la etidocaina®.

No soélo existen diferencias cuantitati-
vas en relacion a la cardiotoxicidad de los
anestésicos locales, sino que también hay
diferencias cualitativas: el anestésico local

ANALES Sis San Navarra 1999, Vol. 22, Suplemento 2




mas cardiotdxico es la bupivacaina, cuya
union al receptor del canal de sodio es del
tipo fast-in/slow-out, es decir, se une rapi-
damente al mismo pero se separa lenta-
mente dejandolo inactivado durante méas
tiempo. Ello conlleva que el bloqueo fre-
cuencia-dependiente sea mas intenso',
aumentando la posibilidad de arritmias
por reentrada.

La lidocaina, en cambio, presenta una
cinética de unién al receptor en la que
tanto la unién como la separacion del
mismo son rapidas, no provocando
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aumento del periodo refractario y no favo-
reciendo por lo tanto las arritmias por
reentrada. Por otra parte, la bradicardia
inducida por lidocaina parece proteger la
conduccién ventricular de la toxicidad
dependiente de la frecuencia.

Otra diferencia entre bupivacaina y
lidocaina es el valor del cociente CC/SNC
(relacién entre las dosis que dan toxicidad
cardiocirculatoria y las que producen toxi-
cidad nerviosa), siendo menor para la
bupivacaina (3,7) que para la lidocaina

(7,1) (Fig. 1).

Dosis
mg/kg

354

304

254

204

[[] LIDOCAINA
ETIDOCAINA
[[] BUPIVACAINA

Dosis colapso
Cardiovascular

Convulsivante

Dosis Cociente
CC/SNC

Figura 1. Dosis comparativas de anestésicos locales que producen actividad convulsivante y colap-

so cardiovascular®.

* Modificado de Strichartz y Berde"

Mientras que el mecanismo fundamen-
tal de cardiotoxicidad de la bupivacaina
esta relacionado con sus efectos electrofi-
sioldgicos, en el caso de la lidocaina es
debido principalmente a depresiéon mio-
cardica y profunda vasodilatacion.

Podemos destacar como particularida-
des de la bupivacaina®" las siguientes:

- Tras la administracion de altas dosis
de bupivacaina pueden desencadenarse
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arritmias ventriculares malignas; la reani-
macién cardiaca es muy dificultosa.

-~ La gestacion parece aumentar la
accioén cardiotoxica de la bupivacaina.

~ Existen interacciones medicamento-
sas que aumentan la cardiotoxicidad de la
bupivacaina: bloqueantes de los canales
del calcio, betabloqueantes, disopirami-
da, clorimipramina y cibenzolina entre
otros.
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En cuanto al tratamiento de la cardio-
toxicidad por anestésicos locales, en pri-
mer lugar deberd combatirse la toxicidad
neurolégica asociada, ya que las convul-
siones favorecen la hipoxia y acidosis que
a su vez potencian la cardiotoxicidad. Se
administrara oxigeno y puede ser necesa-
ria la adrenalina a altas dosis; la disminu-
cion de las arritmias ventriculares puede
conseguirse con bretilio, requiriéndose
incluso desfibrilacién con voltajes superio-
res a los habituales. Se ha sugerido el tra-
tamiento combinado de dobutamina y clo-
nidina, que se justifica por la menor
arritmogenicidad de la dobutamina con
respecto a la adrenalina, y la reduccién de
arritmias ventriculares por parte de la clo-
nidina debido a su efecto a nivel de recep-
tores nicotinicos ganglionares parasimpa-
ticos. A pesar del efecto cronotropo que
poseen la mayoria de fArmacos inotropos,
no deben dejar de utilizarse éstos por
temor al incremento de la toxicidad depen-
diente de la frecuencia en los casos de
colapso cardiocirculatorio profundo. Las
maniobras de RCP pueden prolongarse
durante una hora o més.

Con respecto a la toxicidad vascular
propiamente dicha?® los anestésicos loca-
les tienen un efecto bifasico sobre el mus-
culo liso vascular: a bajas concentraciones
producen vasoconstriccién, y a altas con-
centraciones ocasionan vasodilatacion. La
cocaina y la ropivacaina constituyen dos
excepciones a este comportamiento, ya
que siempre producen vasoconstriccion.

El mecanismo parece ser un antagonis-
mo competitivo entre el anestésico local y
los iones de calcio. No parece existir corre-
lacién entre la potencia anestésica y el
grado de vasodilataciéon, pero si con la
duracion del efecto vasoconstrictor y/o
vasodilatador.

La vasculatura pulmonar es especial-
mente sensible a los efectos vasoconstric-
tores de los anestésicos locales, produ-
ciéndose importante aumento de las
resistencias vasculares pulmonares.

Otras complicaciones
Reacciones alérgicas

(Ver apartado “Reacciones adversas
alérgicas”, en el capitulo “Reacciones
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adversas a anestésicos locales” de este
suplemento).

Metahemoglobinemia

Existe un anestésico local con un efec-
to colateral especifico, la prilocaina, que a
altas dosis (>600 mg) es capaz de producir
metahemoglobinemia*"*. La metaboliza-
cién hepética de la prilocaina produce un
metabolito, la orto-toluidina, que es res-
ponsable de la oxidacién de la hemoglobi-
na a metahemoglobina. En esta dltima, el
hierro del grupo hemo pasa de estado
férrico a estado ferroso, que es incapaz de
transportar oxigeno.

La tasa de metahemoglobina normal es
inferior al 1% del total de hemoglobina. Si
excede el 10% de la hemoglobina total
(>1,5 g/d]) clinicamente aparece cianosis;
cuando alcanza el 35% de la hemoglobina
aparece cefalea, debilidad y disnea y, nive-
les superiores al 80% del total de hemoglo-
bina son incompatibles con la vida. La cli-
nica puede aparecer a las 4-6 horas de la
administracion del anestésico, siendo
caracteristica en cuadros leves una ciano-
sis que no responde a la administracion de
oxigeno y que se resuelve espontaneamen-
te a las 24 horas.

El tratamiento especifico consiste en
administrar azul de metileno al 1% a dosis
de 1mg/Kg.

Dolor a la inyeccion

El dolor a la inyeccién intradérmica y
subcutanea del anestésico local”® es mas
bien un efecto colateral cuyo mecanismo
no se conoce bien; parece estar en relacion
con la acidez y aditivos de las soluciones y
con la liposolubilidad. Por otra parte, las
soluciones con adrenalina vasoconstricto-
ra suelen ser mas dolorosas.

La inyeccién de bupivacaina es mas
dolorosa que la de mepivacaina, y ésta que
la de lidocaina.

Podemos minimizar el dolor a la inyec-
ciéon disminuyendo la velocidad de inyec-
cion, utilizando agujas muy finas, alcalini-
zando la solucién pero sin que ésta
precipite, diluyendo el anestésico local en
soluciones balanceadas que contengan
calcio como Ringer lactato o acetato, evi-
tando la dilucién en agua bidestilada vy,
calentando las soluciones a 34-37°C.
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El dolor importante a la inyeccion del
anestésico local si que puede ser motivo de
complicacion, pudiendo producir degenera-
cidén axonica por inyeccién intrafascicular
del anestésico. En este caso antes de inyec-
tar habra que retirar y reorientar la aguja.

CONSEJOS PARA REDUCIR LOS
RIESGOS DE UN BLOQUEO NERVIO-
SO PERIFERICO

Antes de practicar una anestesia loco-
rregional conviene tener presentes algu-
nos consejos' para disminuir posibles
complicaciones:

— Aspiracién continua mientras avanza
la aguja. El bisel méas agudo tiende a cortar
las fibras nerviosas, mientras que el bisel
romo tiende a rechazarlas produciéndose
menor dafio nervioso.

— Evitar medicamentos previos que
produzcan sedacién excesiva para no ate-
nuar sintomas (parestesia, hipo, tos, dolor
importante) que indican que la aguja esta
tocando un nervio.

- Puede agregarse adrenalina diluida al
anestésico local para corroborar coloca-
cién de aguja excepto en bloqueos digita-
les, faciales, zonas de irrigacién terminal y
en bloqueo de nervios de pequeno calibre.
En estos casos se utilizardn pequeios
voliimenes y bajas concentraciones de
anestésico local sin adrenalina.

— No usar dosis superiores a las reco-
mendadas.

-~ Evitar posiciones incorrectas del
paciente en quirdéfano que pueden condu-
cir a dafo nervioso mecanico.
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