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O CAR esta na eminéncia de ter de suspender a edigcéo da Revista,
por ndo haver capacidade financeira para suportar o défice de cada numero
que se eleva neste momento a mais de 2.500 euros.

Os patrocinadores habituais, a Industria Farmacéutica, estdo a reduzir
o seu investimento em publicidade, e alguns retiraram mesmo
0s seus anuncios da Revista

Se todos os associados do CAR (mais de 1.300) colaborarem,
com o pagamento das suas quotas, o problema fica resolvido.

A quota anual é de 30 euros para internos e 40 euros para especialistas,
que pode ser paga no Multibanco ou por Transferéncia Bancdria
para o NIB 00320-12300-20150-291-940.

Agradecemos que nos seja enviada uma mensagem,
para nos informar do pagamento, para

sobral.rui@gmail.com ou para clubeanestesiaregional@gmail.com

O recibo sera posteriormente enviado por correio.

E indispensdvel a colaboragdo de todos,
para se poder manter a publicacéo da Revista que é de todos.

CQf-
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NORMAS DE PUBLICACAO
GUIDE FOR AUTHORS

NORMAS DE PUBLICAGAO

A CAR REVISTA publica manuscritos (artigos originais, casos clinicos, artigos de revisdo, comunicacéo e correspondéncia) que sejam relevantes nos campos da anestesia local, anestesia regional e
tratamento da dor.

A CAR REVISTA tem as suas paginas abertas a todos os médicos, socios ou ndo, do Clube de Anestesia Regional.

0s manuscritos enviados para publicagdo nao devem ter sido j& publicados, ou propostos simultaneamente em qualquer outra parte, excepto apés acordo com a direcgdo da Revista.

Todos os manuscritos, excepto a correspondéncia sdo revistos pelos Editores Executivos e/ou por membros do Conselho Cientifico. Uma vez aceites, ficam propriedade da revista, s6 podendo ser
reproduzidos com a sua autorizagao.

CONSIDERAGOES LEGAIS
Os artigos baseados em investigagéo clinica no Homem, devem explicar que os ensaios foram conduzidos segundo as normas éticas da declaragéo de Helsinquia.

PREPARAGAO DOS MANUSCRITOS

Devem ser enviados da seguinte forma:

1. Em CD ou por email, utilizando qualquer processador de texto para PC ou Apple. Se possivel, aconselha-se o Microsoft Word ©. As imagens, devem ser enviadas separadamente do texto
preferencialmente nos formatos JPEG ou TIFF.

2. 0 enderego electronico do CAR é: clubeanestesiaregional@gmail.com

ARTIGO ORIGINAL

Titulo: deve ser curto e conciso.

Resumo: contém informagéo sucinta sobre o objectivo, metodologia, resultados e conclusdes, com um méximo de 250 palavras.

Palavra Chave: maximo de 6.

Metodologia: devem ser descritos os métodos utilizados, de modo a que a experiéncia possa ser interpretada e reproduzida pelo leitor. No que se refere a andlise estatistica deve ser referido 0 método
utilizado.

Resultados: a apresentagéo dos resultados deve ser feita de forma clara. Se possivel, os resultados devem ser acompanhados por intervalos de confianca e o nivel exacto de significancia estatistica.
Conclusdes: descreva somente as conclusdes do estudo que tém base nos resultados obtidos, assim como a sua aplicagao clinica, ou se é necessaria maior investigagéo. Deve ser dado igual énfase
a resultados positivos e negativos que tenham mérito cientifico.

ARTIGO DE REVISAOQ

Objectivo: descreva o objectivo principal.

Método: descreva as fontes pesquisadas. Identifique o nimero de estudos de revisdo e o critério para essa selecgéo.
Resultados: descreva os principais resultados da revisdo e os métodos utilizados para obter esses resultados.

Conclusdes: descreva as principais conclusdes e a sua aplicagdo clinica. Sugira areas para futura investigagéo se necessario.

REFERENCIAS: Numere as referéncias pela ordem em que sdo mencionadas no texto, usando numeracéo rabe.
EXEMPLO: 1. Vandam LD, Dripps RD. Long-term foolow-up of patientes who received 10,098 spinal anesthetics. JAMA 1956: 161: 586-591.

GUIDE FOR AUTHORS

CAR JOURNAL publishes manuscripts (original articles, clinical cases, clinical trials, review articles, short communications and letters to the editor) relevant to local/regional anaesthesia and/or pain
management.

CAR JOURNAL welcomes all physicians, members or not members of the Clube de Anestesia Regional, who wish to publish in GAR JOURNAL.

Manuscripts submitted must not have been previously published or submitted simultaneously to other(s) publication(s), except if previous agreed with th Executive Director.

All manuscripts, except letters to the editor, will be reviewed by the Editor-in-Chief and/or members of the Editorial Board. Once accepted, they become property of the CAR JOURNAL and can only
be reproduced with permission.

ETHICS
All experimental work should be in accordance with the ethical standards of the Helsinki Declaration guidelines for research in animals or in humans.

MANUSCRIPTS PREPARATION AND SUBMISSION

They could be submitted as follows:

1. In CD, or by Email using an established word processor, not as a PDF file. All the pages should be numbered serially. If possible, is advisable Microsoft Word. Images must be sent separately as
JPEG or TIFF files.

2. CAR Email: clubeanestesiaregional@gmail.com

ORIGINAL ARTICLES

Manuscript Structure

Title: The title of the article, this should be short and concise.

Abstract: Should not exceed 250 words and should describe the background, the aims, and the conclusions reached. It should contain only standard abbreviations and no references.

Key words: Maximum 6.

Methodology: Should describe the methods, so that the experiment can be easy interpreted or reproduced by the reader. Regarding the statistical analysis the method should be identified.

Results: The results presented should be clear. If possible, the results should be accompanied by confidence intervals and exact level of statistical significance.

Conclusions: Describe only the findings that are based on the results obtained, its clinical application, or if is required further investigation. Equal emphasis should be given to positive and/or negative
results that have scientific merit.

REVIEW ARTICLES

Manuscript Structure

Title: The title of the article, this should be short and concise.

Abstract: Should not exceed 250 words and should describe the background, the aims, and the conclusions reached. It should contain only standard abbreviations and no references.
Key words: Maximum 6.

Objective: Description of the main objective.

Method: Describe the surveyed sources. Identify the number of review studies and criteria for their selection.

Results: Describe the main results and the methods used to obtain them.

Conclusions: Describe the main findings and their clinical application. Suggest areas for further investigation if necessary.

REFERENCE FORMAT: List the references by the order they are mentioned in the manuscript, using Arabic characters. References to cited materials should be listed at the end of the article.
EXAMPLE: 1. Vandam LD, Dripps RD. Long-term foolow-up of patientes who received 10,098 spinal anesthetics. JAMA 1956: 161: 586-591.
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EDITORIAL

Editorial

Caros associados,

O XX Congresso do CAR, XV Congresso Zonal da ESRA em Portugal teve lugar em 29, 30 de Setembro e 1 de Outubro, com
pouca participagdo, embora o Congresso em si tenha sido dos melhores. A Industria também participou, menos do que é habito
e como tal as contas ndo podiam ser favoraveis, como adiante se observa:

Contas do XX Congresso do CAR RECEITAS DESPESAS
Colaboragao Industria Farmacéutica 8.750,00€

2 parscpantes 442000

Hotel 13.122,00€
Deslocacoes 2.160,91€
Cartazes 286,00€
Programa preliminar 1.525,32€
Correio 982,00€
Crachats 60,27€
Secretariado 1329,41€
TOTAL 13.170,00€ 18.137,54€
SALDO -4.967,64€

Em 26 de Novembro dultimo realizou-se o 40° Sabado do CAR e também a Assembleia Geral Extraordindria, cuja convocatdria
teve dois objetivos: o primeiro, a eleigdo pelos sdcios portugueses da ESRA do Council of Representatives de acordo com os
novos estatutos, visto o Dr. Duarte Correia ter sido eleito para o Board para o triénio 2011-2014.

Foi eleito o Dr. Edgar Lopes, o unico candidato que se apresentou a votos. A sua eleicdo ocorreu por votagdo unédnime dos presentes.

O segundo ponto da convocatdria abordou a dificil situagao financeira e a impossibilidade de manter a atual atividade: prejuizo
no congresso e a revista com deficit médio de 2.500 euros por numero. Numa tentativa de manter a atividade normal do Clube
de Anestesia Regional foi aprovado um aumento da quotizagdo anual (hd 12 anos fixada em 25 euros) para os montantes de 30
euros para internos e 40 euros para especialistas; espero que os associados compreendam esta deciséo.

A abrir este numero um excelente artigo de dois Colegas de Espanha: Andrea Sanchez e Luis Aliaga Font de Barcelona que nos
escrevem sobre as complicagbes dos anestésicos locais as quais como sabem podem ser graves.

Do Hospital de S. Teotdnio de Viseu através de José Duarte e Colegas é abordado o sindroma de Horner pds epidural na gravida,
que ndo sendo grave por vezes assusta.

Do Hospital Curry Cabral em Lisboa, Vera Mondim e Colegas escrevem sobre o bloqueio continuo do plexo braquial em contexto
de urgéncia, técnica que na situagcéo referida nem sempre é aplicada.

Do Centro Hospitalar de Trds-os-Montes e Alto Douro, Andreia Mafra e Colegas abordam o ensino da anestesia regional na pers-
petiva do interno, um ponto de vista que talvez ndo seja devidamente considerado.

Encontram dentro da revista um CD com obras para piano e canto, de um compositor portugués que viveu no século XIX e pri-
meira metade do século XX, Jodo Arroyo; espero que gostem porque quer a voz quer o piano sao de muita qualidade; informo
que esta iniciativa ndo teve custos para o CAR.

Uma esperancga para o futuro: que em 2012 o CAR consiga ultrapassar as grandes dificuldades do presente.

Bom ano de 2012

Rt s/ eacetfes

Rui Sobral de Campos



EDITORIAL

Editorial

Dear members,

On September 29, 30, and October 1st took place in Portugal the XX CAR Congress, XV Zonal ESRA Congress, with little par-
ticipation, although the Congress itself has been one of the bests. The Pharmaceutical Industry has also participated, less than
usual, and so, the accounts could not be favorable, as we can observe:

Accounts of CAR XX Congress INCOME COSTS
Pharmaceutical Industry Collaboration 8.750,00€

Rogsialons

Hotel 13.122,00€
Displacement 2.160,91€
Posters 286,00€
Preliminary program 1.525,32€
Mail 982,00€
Crachats 60,27€
Secretariat 1329,41€
TOTAL 13.170,00€ 18.137,54€
BALANCE -4.967,64€

Last November 26, the 40th CAR Saturday took place as well as the Extraordinary General Assembly, meeting with two goals: first,
the Council of Representatives election by the Portuguese partners of ESRA’s under the new statutes, as Dr. Duarte Correia was
elected to the Board for the triennium 2011-2014.

Dr. Edgar Lopes was elected as the only candidate. His election was by unanimous vote of those present.

The second point of this meeting approached the difficult financial situation and inability to maintain the current activity: impairment
in Congress and the deficit of the journal with an average of 2,500€ per number. In order to maintain the Club of Regional Anaes-
thesia normal activity, it was approved the annual subscription increasing (25€ for 12 years) for the amount of 30€ for residents
and 40€ for specialists; | hope that all members understand this decision.

This Journal begins with an excellent paper from two Spanish Colleagues: Andrea Sanchez and Luis de Aliaga Font from Barce-
lona, write to us about the complications of local anaesthetics which as you know can be severe.

From Hospital of St. Teotonio in Viseu, Jose Duarte and Colleagues approach the Horner's syndrome after epidural anaesthesia
in pregnant women, which is not serious but sometimes frightening.

From Hospital Curry Cabral in Lisboa, Vera Mondim and Colleagues write about the continuous brachial plexus block in emer-
gency context, a technique which is not always applied in the described situation.

From Centro Hospitalar de Trds-os-Montes e Alto Douro, Andreia Mafra and colleagues address the resident perspective of
regional anaesthesia education, a viewpoint not always properly considered.

Inside this magazine, you can find a music CD with piano and singing, from a Portuguese composer who lived in the nineteenth
and first half of the twentieth century, John Arroyo; hope you like it because either voice or piano are of great quality; | inform you
that this initiative has no cost to CAR.

A hope for the future: that in 2012, CAR can overcome the great difficulties of the present.

Wish you all a good 2012

Rk s/ eacttfes

Rui Sobral de Campos



COMPLICACIONES DE LOS ANESTESICOS LOCALES

IMPORTANCIA DE LA ANESTESIA
REGIONAL Y DE SUS COMPLICACIONES

odo paciente que debe ser sometido a un

procedimiento anestésico, desea que el

anestesidlogo le brinde una técnica ade-
cuada y segura, con resultados satisfactorios y
predecibles; y el anestesidlogo, por su parte,
desea que la técnica realizada sea eficiente y
sin complicaciones. Sin embargo, todo proce-
dimiento anestésico conlleva un riesgo, ya sea
por la técnica en si, por el paciente, por quien
la realiza, por el entorno donde se realiza, por
la situacién en que se realiza y los materiales
y medicamentos usados, tanto por el aneste-
sidlogo como por el cirujano. Por esta razdn,
es de vital importancia que estemos familia-
rizados con las complicaciones potenciales de
nuestra practica diaria, y mds aun con las rela-
cionadas a la anestesia regional (AR), ya que
cada vez son mas los anestesidlogos que pre-
fieren utilizarla tanto para cirugia ambulatoria,
como para control del dolor.

Mientras mds se usa una técnica, mas compli-
caciones se van describiendo, por lo cual se han
creado paginas on-line para su comunicacién
y de ayuda en su resolucién. En este sentido,
existe la www.sosalrspain.com en Espafia.

La infiltracion de cualquier tipo con anesté-
sico local (AL), logra un alivio del dolor mucho
mas efectivo que cualquier otro método anes-
tésico, sin embargo, en la AR, a pesar de que
las complicaciones son raras, la gravedad que
éstas pueden tener, hace necesario que siem-
pre sopesemos el riesgo-beneficio de la técnica.

La AR se logra administrando AL cerca de la
médula espinal y raices nerviosas (anestesia
regional neuroaxial (ARN)), nervios espina-
les (bloqueo paravertebral), o cerca de ner-
vios periféricos (anestesia regional periférica
(ARP)), logrando que partes del cuerpo se
“adormezcan” o paralicen. Asi se puede lograr
realizar una cirugia completa o se puede faci-
litar la movilizacién postoperatoria temprana,
incluso en cirugia mayor de pacientes de alto
riesgo, como los debilitados y ancianos, en los
cuales se ha demostrado que la AR disminuye
la mortalidad y morbilidad multisistémica *).

La AR bien realizada reduciria la morbilidad y
mortalidad postoperatoria en mayor medida
que la anestesia general (AG) y que la analgesia,
con o sin opioides, administradas en el posto-
peratorio **3%9), La infiltracidn de la herida
operatoria con AL seguida de administracion de
analgesia opioide o no opioide, es una buena
alternativa en cirugias en que no se recomienda
el uso de AR. Dentro de los beneficios de la AR,
estarian la reduccién del dolor postoperatorio
agudo y prevencion del dolor crénico posto-
peratorio en el contexto de cirugia general,
toracica, ginecoldgica, ortopédica y laparosco-
pica ; en algunas series se ha visto disminu-
cion de la recurrencia de cancer, pero aun hay
datos insuficientes ©”. Muchos estudios han

ANDREA SANCHEZ GRANIFO, LUIS ALIAGA FONT

descrito mejora en la rehabilitacién postope-
ratoria inmediata, pero las ventajas de ésta a
largo plazo aun no estan claras ©. La mayoria
de la evidencia estd a favor de que la analgesia
peridural reduciria las complicaciones posto-
peratorias cardiovasculares (CV) y pulmonares,
y ademas hay evidencia consistente de que la
analgesia epidural con AL se asocia a una reso-
lucién mas rapida del ileo postoperatorio, luego
de cirugia abdominal mayor ©. Otro punto a
favor, es que las técnicas regionales proveen
mayor analgesia comparada con la analgesia
sistémica con opiodes ***4 y sigue siendo la
técnica analgésica y anestésica de eleccion en
las embarazadas, pero mas que nada por ser
consideradas pacientes con estomago lleno y
para evitar el paso transplacentario de algu-
nos medicamentos analgésicos administrados
por via sistémica ®. En ciertas indicaciones, los
bloqueos nerviosos periféricos (BNP) pueden
reemplazar a un blogueo neuroaxial (BNA),
mientras se mantengan los beneficios de la téc-
nica regional, asi como bloqueo paravertebral
para toracotomias ® o el bloqueo simultaneo
de nervios ciatico, femoral, obturador y femo-
ral lateral cutaneo para cirugia y analgesia de
miembro inferior.

Una complicacién se define como un evento
no deseado a causa de un tratamiento médico,
que puede ser o no reversible, que puede tener
distintos grados de severidad, y no siempre es
prevenible. En cambio, una reaccion adversa
se define como un evento no deseado, que
puede ir desde un simple discomfort a dafio
que limita las actividades diarias del paciente,
y que generalmente puede ser prevenida ©.

Segun Auroy et al % el riesgo de tener una
complicaciéon de cualquier tipo relacionada
a blogueo regional, es tan bajo como 5 en
10.000 pacientes, incluyendo bloqueos peri-
durales, subaracnoideos y bloqueos nerviosos
periféricos.

Dentro de las complicaciones/riesgos !
comunes a los bloqueos nerviosos estan el
fallo de la técnica, la lesién nerviosa y la toxici-
dad por AL, ademas de que cada técnica indi-
vidual tiene sus complicaciones especificas.
Los BNA ocupan mas del 70% de los procedi-
mientos de AR MY, La lesién neuroldgica per-
manente Y es extremadamente rara (0,02 a
0,07%), sin embargo, las lesiones neuroldgicas
transitorias Y son mas comunes (0,01 a 0,8%).
El dolor y las parestesias durante la inyeccion
serian sefiales peligrosas de dafio potencial y
no debemos ignorarlas. Aunque suene raro,
hay estudios que sugieren que la frecuencia
de complicaciones neuroldgicas estda aumen-
tando ™2, reconociéndose factores de riesgo
como lesidn nerviosa traumdtica durante la
colocacién de la aguja o de un catéter, infec-
cidn local, eleccion del AL y lesion neuroldgica
preexistente. La lesidon nerviosa secundaria a
presién por posicion inadecuada del paciente
- como la posicidn de litotomia -, manguitos de
isquemia - defectuosos o usados por tiempos

o presiones inadecuadas -, o trauma quirur-
gico, frecuentemente es atribuida a la AR. Un
diagndstico y tratamiento precoz de las causas
reversibles son claves para optimizar la recu-
peracion de la lesidon nerviosa.

La incidencia de intoxicacion sistémica por AL
(ISAL) Y ha disminuido notablemente en las
ultimas décadas, desde 0,2 a menos de 0,01%.
Los BNP son los que mas se relacionan con la
ISAL (7,5 por 10.000) 3y los que menos lesion
nerviosa severa ocasionan (1,9 por 10.000).

La anestesia regional endovenosa (ARE) es
una de las formas de AR mas seguras y faci-
les de realizar para procedimientos cortos del
miembro superior. El bloqueo del plexo bra-
quial sigue siendo unos de los procedimien-
tos mas dificiles de realizar. El bloqueo a nivel
axilar se realiza mas frecuentemente y es mas
seguro que el abordaje a nivel supraclavicu-
lara. La anestesia para cirugia oftadlmica tiene
su lugar especial dentro de la anestesia, dadas
las serias complicaciones que puede tener,
como la hemorragia retrobulbar, anestesia del
tronco cerebral y perforacion del globo ocular,
pero son poco comunes si el bloqueo oftdlmico
lo realiza un anestesidlogo experimentado. La
cefalea postpuncion dural ¥ sigue siendo una
complicacién comun de las anestesia epidural
y espinal, sin embargo, su incidencia ha dismi-
nuido significativamente las Ultimas décadas,
desde un 37% a un 1%, principalmente debido
al desarrollo de nuevas agujas. El lumbago se
asocia frecuentemente a ARN, sin embargo,
deben cosiderarse otras causas, como la dura-
cidén de la cirugia - y de la posicion de la espalda
del paciente - y dificultad en la técnica anes-
tésica. El sindrome de sintomas neuroldgicos
transitorios se asocia a la posicién del paciente
y al uso de lidocaina intratecal. Dificultades en
la micciédn son comunes en la ARN, especial-
mente en hombres mayores. La hipotension es
la complicacién CV mas frecuente asociada a
ARN. En pacientes sanos, se ha descrito bradi-
cardia severa e incluso paro cardiaco luego de
ARN, con 6,4 por 10.000 paros cardiacos luego
de anestesia espinal Y, siendo necesarios un
diagndstico oportuno, reanimacion cardiopul-
monar inmediata y terapia vasopresora agre-
siva con adrenalina. Ocasionalmente, ocurren
complicaciones nuevas Y, como sindrome de
cauda equina con cloroprocaina, microcaté-
teres espinales y lidocaina 5% hiperbdrica, o
formacién de hematoma peridural asociado a
heparina de bajo peso molecular. A pesar de
todo lo anteriormente expuesto, luego de mas
de 100 afios de experiencia y desarrollo en AR,
son cada vez mas los profesionales de la salud
que reconocen los beneficios de esta técnica.

Desde un punto de vista médico-legal “¥, las
lesiones denunciadas son de moderadas y tran-
sitorias a severas y permanentes, como la para-
plejia luego de AR. Aunque muchas veces no se
encuentra error médico en la causa de la lesion,
se debe colocar el mayor esfuerzo posible para
reducir el nimero y la severidad de las lesiones
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por AR, como por ejemplo, realizar la puncién
espinal bajo el cono medular y usar dispositi-
vos como el ultrasonido. El mayor porcentaje
de denuncias por complicaciones secundarias
a AR es en embarazadas, porque este grupo de
pacientes es el que mas recibe AR y especifica-
mente ARN @), Sin embargo, en embarazadas
las lesiones son generalmente transitorias y
leves, en comparacion con el grupo de pacien-
tes no obstétricos, donde, si bien hay menos
denuncias debido a lesién secundaria por AR, las
lesiones son mas severas y definitivas, habién-
dose informado casos de muerte, dafo cerebral
y lesion nerviosa permanente. El paro cardiaco
asociado a ARN sigue siendo la primera causa
de muerte o dafo cerebral, tanto en el grupo
obstétrico como no obstétrico. Los hematomas
neuroaxiales asociados a coagulopatia siguen
siendo fuente de graves lesiones irreversibles.
Las denuncias por complicaciones secundarias a
bloqueos oftdlmicos suman aproximadamente
el 5% de las denuncias en Estados Unidos.

Seleccionar a los pacientes que se veran benefi-
ciados de AR va de la mano a tener en cuenta las
precauciones necesarias para disminuir la ocu-
rrencia y consecuencia de sus serias complica-
ciones. Para evitar riesgos en un procedimiento
de AR, debemos informarnos sobre los medica-
mentos que ingiere el paciente — especialmente
antiagregantes plaquetarios o antihemostaticos
-y es vital realizar la técnica de manera éptima,
bajo una estricta higiene, con la monitorizacién
adecuada y tener la asistencia de un equipo
especialmente entrenado en dolor postopera-
torio. Algo que no debemos olvidar jamas, es
tener claros los protocolos del centro sanitario
donde nos encontremos, en cuanto al manejo
de las raras, pero muy serias complicaciones
ligadas a la AR @, Asi, todo paciente candidato
a AR debe ser detenidamente evaluado y se
le debe informar de las potenciales complica-
ciones de la técnica. Y si la balanza del riesgo/
beneficio se inclina hacia lo primero, deberemos
evitar realizar el bloqueo nervioso.

En conclusion, una conducta segura en AR
comprende el conocimiento de los factores
de riesgo por parte del paciente, de la técnica
anestésica y de la cirugia.

Dado el gran incremento en las Gltimas décadas
de informacién relacionada con la AR, hemos
decidido separar las complicaciones relaciona-
das a ella en cuatro capitulos: complicaciones
de los AL, complicaciones de la ARN, compli-
caciones de la ARP y lesion neuroldgica en AR.
Al final de este ultimo capitulo, en atencion al
creciente interés y desarrollo de la ecografia
en el bloqueo nervioso, también abordaremos
la importancia que ella significa en estas com-
plicaciones. No ahondaremos en las complica-
ciones debido a alteraciones de la coagulacién,
debido a que es tema de otro capitulo.

COMPLICACIONES DE LOS ANESTE-
SICOS LOCALES

Desde el siglo pasado, la practica de la anes-
tesia se ha visto beneficiada por los avances
en las técnicas regionalistas. Es imposible rea-
lizar un bloqueo nervioso efectivo sin usar AL,
por lo cual debemos estar familiarizados con
los posibles efectos adversos de su uso. Abor-
daremos la ISAL, la reaccidn alérgica a AL, la
metahemoglobinemia y la miotoxicidad.

12

INTOXICACION SISTEMICA POR
ANESTESICOS LOCALES

Esta es una de las complicaciones mas temi-
das dentro de la anestesiologia, no tanto por
la intoxicacion a nivel del sistema nervioso
central (ISNC), que es mas frecuente, mas facil
de reconocer y su tratamiento habitualmente
es efectivo, sino mas bien, por la intoxicacién
cardiovascular (ICV). Esta Gltima puede causar
dafio cerebral permanente, muerte y graves
acusaciones médico-legales al equipo médico.
Debido a la baja incidencia de la ICV y la moni-
torizacién inadecuada del paciente mientras
se realiza el bloqueo nervioso, su diagndstico
es mas tardio y sus consecuencias mas gra-
ves debido al tratamiento inoportuno. Final-
mente, la ICV sumada a la ISNC, en general es
refractaria al tratamiento. La ISAL nos lleva a
mantenernos alerta en todo momento en el
paciente, usando la monitorizacién adecuada
desde el momento en que administramos el
AL, para asi poder reconocer rapidamente los
signos precoces de toxicidad, e instaurar un
tratamiento oportuno, que llevaran a un pro-
noéstico mas favorable al paciente. Debemos
tener en cuenta que se han descrito casos de
absorciéon sistémica de AL desde el minuto
cero hasta los 30 minutos luego de realizado
el procedimiento anestésico 1.

Um poco de historia...

En 1860, el quimico aleman Albert Niemann
aislo la cocaina de la hoja de coca. En 1868,
Moreno y Maiz *” describieron el primer
caso de convulsiones inducidas por cocaina
en animales, ademds de observar que pro-
ducia anestesia cutdnea “®, proponiendo su
uso como AL. En 1884, el oftalmdlogo vienés
Carl Koller usé la cocaina como AL en una
cirugia de glaucoma *°29, Rapidamente, los
médicos comenzaron a inyectar cocaina cerca
de nervios periféricos y en los espacios peri-
dural y subaracnoideo 7. Entre 1884 y 1891,
se informaron mas de 200 casos de toxicidad
sistémica atribuida a la cocaina Y, incluyendo
7 muertes ??, lo que motivé la busqueda de
un AL mas seguro. En 1889 Reclus ¥ describid
que durante la infiltracién de cocaina como
AL, se debia usar una dosis muy diluida para
evitar reacciones todxicas, entendiendo asi,
que la causa de la muerte durante la aneste-
sia con cocaina eran las altas concentraciones
usadas. Dado que la cocaina sélo brinda 10 a
15 minutos de anestesia, se debia reinyectar
varias veces, usandose una dosis final muy
alta 29, En 1904, otro quimico aleman, Alfred
Einhorn, sintetizé la novocaina, luego llamada
procaina en Estados Unidos durante la primera
guerra mundial ?#2529 pero esta nueva droga
provoco reacciones alérgicas en varios pacien-
tes y médicos @7, En 1919, Eggleston y Hatcher
28 publicaron una serie de descubrimientos
en modelos animales sobre las reacciones a
AL. Ellos encontraron que las toxicidad de los
AL es aditiva, que la combinacion de respira-
cion artificial y estimulacidn del corazén con
adrenalina endovenosa (EV) permitia doblar
la dosis téxica de AL, y que la adicién de epi-
nefrina a la inyeccion subcutdnea (SC) de AL,
reducia significativamente la ISAL. En 1925,
Tatum, Atkinson y Collins® se dieron cuenta
que la respiracion artificial no era la que per-

mitia aumentar la dosis téxica de AL, sino que
eran los barbituricos inyectados para inducir
la anestesia los que lo permitian. Ademas,
decubrieron que los barbituricos también eran
efectivos en el control de las convulsiones cau-
sadas por AL, y que la probabilidad de recupe-
racion de estas convulsiones era inversamente
proporcional a su duracidn, es decir que, si las
convulsioness inducidas por AL son breves, no
habra secuelas neuroldgicas permanentes 9,

En 1948, Logren y Lunquist introdujeron la
lidocaina a la clinica — el primer AL amino-ami-
dico Y -, el cual ha sido usado por més de 70
afos y sigue siendo uno de los AL mas seguro y
eficaz, pero su corta duracién animé a encon-
trar otro AL de accién mas larga.

Ademas, muchos cientificos seguian sin enten-
der completamente la neurofisiologia de las
reacciones a AL. Asi, en base a los estudios
de Tanaka y Yamasaki ©?, Englesson ©3 y mas
tarde Vandam, describieron que: 1. la lido-
caina producia un bloqueo selectivo de las
sinapsis inhibitoras corticales, al ser las sinap-
sis excitatorias mas resistentes al bloqueo, y
2. luego de inyeccidn EV de AL en gatos, en la
electroencefalografia cortical se identificaba
actividad convulsiva en la amigdala.

En 1957, Bo af Ekenstam sintetiz6 la bupiva-
caina y la introdujo en la clinica 10 afios mas
tarde ®%, En 1979, George Albright reporté 5
casos de paro cardiaco luego de AR con bupi-
vacaina %, por suspuesta inyeccion intravas-
cular (IV) del AL, seguida de sintomas casi
simultaneos de convulsiones y paro cardiaco.
Esto dilucidd el pequefio margen entre la ISNC
e ICV inducida por bupivacaina ©®.

En 1983, Albright presenté 49 casos de paro
cardiaco, muchos de los cuales eran por epidu-
rales obstétricas con bupivacaina 0,75% ©7). Con
este acontecimiento se iniciaron las medidas
de precaucion en el uso de AL. Ese mismo afio,
la Food and Drug Administration (FDA) prohi-
bié en Estados Unidos el uso de bupivacaina
0,75% en obstetricia, e introdujo el uso de dosis
test con adrenalina, el uso de dosis fracciona-
das incrementales y la monitorizacién de la
paciente durante el uso de anestesia/analgesia
peridural ©®. Luego, la Drugs Directorate of the
Health Protection Branch of the Department
of National Health and Welfare de Canada
adoptd las mismas medidas de seguridad. En
el Reino Unido e Irlanda, la Council of the Asso-
ciation of Anaesthetits of Great Britain and Ire-
land prohibié el uso de bupivacaina en ARE ©,
al atribuirsele la muerte de 5 pacientes entre
1979y 1982 9, a pesar de haber usado la dosis
recomendada y haber soltado el manguito de
isquemia también tras el tiempo recomendado.
Estos pacientes fallecidos por bupivacaina en
ARE presentaron los signos de cardiotoxicidad y
reanimacion infructuosa descritos por Albright.
Pero el abandono de la bupivacaina en ARE no
ha prevenido la ISAL por inyeccion accidental 1V,
y asi, hasta hoy, esta amino-amida sigue siendo
la responsable directa de muerte por cardiotoxi-
cidad, a pesar de tomar las medidas adecuadas.

Ya en los aflos ‘80, nuevas investigaciones
comenzaron a dilucidar que los estereoisdéme-
ros levo-rotatorios (S -) de las amino-amidas
tenian menos toxicidad sistémica potencial,
comparados con los isémeros dextro-rotato-
rios (R +) “Y. Asi se sintetizaron la ropivacaina
y la levo-bupivacaina, que fueron aprobadas
para su uso clinico en Estados Unidos en 1996.
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Definicion

Conjunto de sintomas y signos neuroldgicos o
CV precipitados por niveles plasmaticos de AL
mas altos de los tolerados, debidos a inyeccion
IV directa o por absorcion vascular de estos
medicamentos.

Incidencia

La incidencia de ISAL clinicamente importante
11 ha disminuido notablemente en las Ultimas
décadas, desde 0,2 “? a menos de 0,01% 4344,
Especificamente, va desde 7,5 a 20 por 10.000
BNP vy, aproximadamente 4 por 10.000 peridu-
rales 1%, siendo esta Ultima técnica, comun-
mente usada en embarazadas, la que mas se
asocia a ISAL ¥, La introduccién y desarrollo
de medidas de seguridad al usar AL ha dismi-
nuido notablemente la ocurrencia de ISAL en
los ultimos 30 afios 13364 |o cual se ve muy
bien reflejado en lo que se refiere a aneste-
sia epidural, habiéndose descrito en 1982
una incidencia de ilSAL tanta alta como 100
casos por 10.000 peridurales *¥; |a técnica de
inyeccién peridural Unica usada hace 40 afos
ya casi no se utiliza. Es asi, como esta compli-
cacion sistémica ha motivado la busqueda de
nuevos AL que tengan mayor duracién y un
rango de seguridad mas amplio.

En nifios, se ha descrito una incidencia de
convulsiones tras técnicas de AR, de menos
de 0,01-0,05% “7“®) siendo muchos de estos
casos tras anestesia continua lumbar o caudal
con bupivacaina “**, La incidencia infantil de
cardiotoxicidad por AL es bajisima, habiendo
varias series de procedimientos de AR en
nifios que no evidenciaron ICV “2505152) Un
estudio prospectivo de 24.000 procedimientos
de AR en nifios informd cuatro pacientes que
padecieron arritmia cardiaca, pero ninguno
llegd a paro o colapso CV “®),

Es bien conocido el efecto analgésico y antiin-
flamatorio de la lidocaina por via EV 35455, En
1954 se describiéo como analgésico sistémico
en un estudio de 2000 pacientes, en el cual se
publicaron tres casos de convulsiones, lo que
alertd en la vigilancia de posible toxicidad ¢, Se
han publicado estudios que indican que la infu-
sién EV continua de lidocaina seria beneficiosa
en el prondstico de cirugia colorrectal ¢+, al
disminuir la duracién del ileo postoperatorio,
el dolor, las nduseas, los vomitos y el tiempo
de hospitalizaciéon 3. Estos mismos estudios
no han evidenciado signos de toxicidad sisté-
mica, excepto un episodio transitorio de arrit-
mia ©¥. Sin embargo, aun faltan més estudios
que demuestren la seguridad absoluta del uso
de la lidocaina EV en infusién continua.

La lidocaina 5% en parche ha demostrado ser
efectiva en el tratamiento del dolor de la neu-
ropatia diabética y de la neuralgia postherpé-
tica ©, en conjuncién con antidepresivos, 0.2
ligandos, antiepilépticos, capsaicina topica, tra-
madol y otros opioides *°. También se ha estu-
diado el uso de lidocaina EV en el tratamiento
del dolor neuropatico por céncer y la mejora
en la calidad de vida en el fin de ésta ©%.

Desde hace algunos afios se ha usado infil-
tracion de AL en la herida operatoria, ya sea
un gran volumen en bolo o en infusién con-
tinua a través de un catéter ©2, Los catéteres
se han instalado en SC, suprafascial, subfas-

cial, intraarticular, peripleural y periosteal, sin
informarse toxicidad sistémica ©. Un claro
ejemplo de uso de grandes volumenes de AL
infiltrado en SC es en las liposucciones, donde
se utilizan bajas concentraciones de AL—0,1%
o menos de lidocaina — con epinefrina. Esta
ultima vasocontrae, lo que permite una dosis
de lidocaina mucho mads alta que la conven-
cionalmente aceptada, alcanzando dosis de
hasta 50 mg/Kg ©4. El perfil farmacocinético
de esta lidocaina diluida SC es muy diferente
a la usada en epidurales o ARP, porque hay
una absorcion muy lenta de la solucién gracias
a la adrenalina, con un méaximo de lidocaina
plasmatica de 2 mcg/mL, manteniendo ese
nivel por més de 12 horas . Sin embargo,
esta anestesia no es completamente segura,
porque se han descrito casos de serias compli-
caciones, incluso muerte (6667,

Fisiopatologia

El principal mecanismo de accién de los AL
es bloquear los canales de sodio, y asi inte-
rrumpir la propagacién del impulso nervioso.
Sin embargo, esta accidén no sélo ocurre en
los canales de sodio de los tejidos nerviosos
ni sélo para bloquear la transmision del dolor.
Asi, los AL tienen la capacidad de bloquear
cualquier canal de sodio presente en cual-
quier tejido, por lo que si hay inyeccién IV
accidental o absorcion rapida de una cantidad
excesiva de AL, éste puede llegar a concentra-
ciones suficientes para bloquear los canales de
sodio de tejidos distantes, como el cerebro o
el corazdn, que son los érganos mas importan-
tes asociados a la ISAL ©®®, Clinicamente, pare-
ciera que la mayoria de las convulsiones por
AL son por inyeccién accidental IV, mas que
por uso de dosis excesivas de droga durante
el blogueo regional, debido a que los pulmo-
nes limpian mas del 90% de la droga, pero este
mecanismo buffer es saturable 79,

Toxicidad nerviosa central por AL:

A medida que la concentracién plasmatica de
AL aumenta, va apareciendo una secuencia
tipica de sintomas y signos que evidencian la
neurotoxicidad central. La amigdala seria el
foco principal de las convulsiones, y el hipo-
campo, el secundario 7Y, En la amigdala se pro-
cesarian el miedo y la violencia y seria el lugar
ultimo de alimentacion de todos los sistemas
sensoriales 7, La ISNC por AL se manifiesta
en directa relacién a sus concentraciones en la
sangre del SNC, como respuesta a la interaccion
entre vias excitatorias e inhibitorias. Los pri-
meros signos de la intoxicacion ocurren por un
bloqueo de las vias inhibitorias de la amigdala,
lo que permite la actividad de las vias excitato-
rias, apareciendo las convulsiones. El canal de
cloro del receptor gamma-amino-butiric-acid
(GABA) seria el objetivo inicial de los AL, el cual
es un receptor inhibitorio y tiene también sitios
de unidn para benzodiacepinas y barbituricos.
Estos ultimos medicamentos aumentan el flujo
de cloro por el canal GABA, suprimiendo las
convulsiones 7%, inducidas por AL.

Los sintomas premonitorios de ISNC por AL
son sensacion de aturdimiento, mareos, vision
borrosa y tinnitus; al aumentar las concentra-
ciones plasmaticas hay contracciones muscu-
lares involuntarias y temblores de la cara y

CoMPLICACIONES DE LOS ANESTESICOS LocALES

zonas distales de las extremidades, llegando
finalmente a las convulsiones ténico-cldnicas
generalizadas ). Si la concentracion de AL
aumenta demasiado en el SNC, tanto las vias
inhibitorias como excitatorias se bloquean,
lo que lleva a depresion del SNC, con dismi-
nucién del nivel de conciencia, coma y final-
mente paro respiratorio.

Es de importancia conocer que en nifios, las con-
vulsiones por bupivacaina ocurren con niveles
plasmaticos tan bajos como 4,5 — 5,5 mcg/mL,
y muchas veces, estas concentraciones en san-
gre se alcanzan aunque hayamos usado las dosis
recomendadas “>7¥, principalmente si se usan
infusiones continuas, por lo que hay que estar
alerta a sintomatologia de intoxicacion sistémica.

Toxicidad cardiovascular por AL:

Las manifestaciones cardiacas de la ISAL son
consecuencia de la ISNC, ya que con bajas
concentraciones plasmaticas de estas drogas,
hay activacion del sistema nervioso simpa-
tico que lleva a taquicardia e hipertension.
Estos sintomas pueden enmascarar los efec-
tos depresores cardiacos de mayores niveles
sanguineos de AL, los que actuarian direc-
tamente en el corazén y vasos sanguineos,
manifestdndose por depresion miocardica,
hipertension moderada y disminucién del
gasto cardiaco. Si aumentan mas las concen-
traciones plasmaticas de la droga, hay vaso-
dilatacion periférica, hipotensién profunda,
anormalidades de la conduccién miocardica,
bradicardia sinusal, arritmias ventriculares,
disfuncidén contractil y finalmente, colapso
CV ). Algunos estudios sugieren que las
dosis de AL necesarias para causar efectos CV
significativos son aproximadamente 3 veces
mayores a las que se necesitan para causar
sintomas del SNC7®),

Sin embargo, cada AL tiene su cociente
“colapso circulatorio/excitaciéon SNC” indi-
vidual, asi, los AL de larga duracién, como
la bupivacaina y la etidocaina, tienen este
cociente muy bajo, es decir, muy cercano uno
del otro, en comparacién con otras amnino-
amidas menos potentes, como la lidocaina.

Los efectos de los AL en el sistema CV son
por accidn, tanto en el musculo liso vascular
como en el musculo estriado cardiaco vy, por
accion, en la actividad cardiaca, tanto eléc-
trica como contractil.

A nivel cardiaco directo, el mecanismo de toxi-
cidad ocurre por tres mecanismos 77):

1. bloqueo de los canales miocérdicos
de sodio voltaje-dependientes, lo que
lleva a una mayor duracidén tanto del
intervalo PR como del complejo QRS.
Es necesario un funcionamiento nor-
mal de los canales de sodio para que
el calcio entre y salga adecuadamente
de la célula cardiaca. Hay un aumento
dosis dependiente del tiempo de con-
duccion, lo que puede llevar a depre-
sion de la actividad espontanea del
marcapasos. El bloqueo persistente de
estos canales de sodio facilita la reen-
trada de arritmias.

2. efecto directo
de los AL.

3. blogqueo de los canales de potasio
y calcio.

inotrépico negativo
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En 1985, Clarkson y Hondeghem, describieron
la unién y disociacién a los canales de sodio
de cada AL "®: un modo “fast-in fast-out”
para la lidocaina, un modo “slow-in slow-out”
para bupivacaina en bajas concentraciones y
un modo “fast-in slow-out” para bupivacaina
en altas concentraciones. Asi, tenemos que
la constante de disociacién de la bupivacaina
con respecto a los canales de sodio, es casi diez
veces mayor a la de la lidocaina, lo que resulta
en un efecto depresor cardiaco muy prolon-
gado, casi irreversible "®. Asi, si analizamos
una electrocardiografia, veremos que luego del
bloqueo de los canales de sodio por lidocaina,
esta droga puede abandonar el canal antes del
QRS siguiente, en cambio, como la bupivacaina
es “slow-out”, no alcanza a abandonar el canal
antes del QRS siguiente ", porque no hay
recuperacion de los canales de sodio a ninguna
frecuencia cardiaca.

Mas adelante, al estudiarse los enatiodmeros
de los AL, para la ropivacaina se describié una
forma de bloqueo “fast-in medium-out”
de los canales de sodio, y se vio que la cons-
tante de disociacién de la bupivacaina dextro-
rotatoria es 7 veces mas potente que la de la
levo-rotatoria %3, Existe correlacién directa
entre la liposolubilidad de un AL y su potencial
inhibitorio de la contractilidad cardiaca, asi, la
ropivacaina es menos toxica que la levobupi-
vacaina, y ésta, es menos toxica que su mezcla
racémica. Sin embargo, por motivos éticos,
estos estudios, a menos que sean retrospecti-
vos 0 con humanos voluntarios o por inyeccion
IV accidental, son en animales, por lo que los
resultados son extrapolados a humanos. Es asi,
que en modelos animales se ha demostrado
gue tanto la ropivacaina como la levobupiva-
caina tienen menos potencial cardiotdxico #482)
y neurotdxico #¥ que los demas AL. En estudios
en humanos voluntarios se ha descrito necesi-
dad de un 10-25% mas de levobupivacaina que
la dosis habitual de bupivacaina racémica para
producir signos de toxicidad cerebral 4%, En
reportes de inyeccién IV accidental de levobupi-
vacaina o ropivacaina se ha descrito recupera-
cion completa de la sintomatologia cardiaca, y
todas precedidas por signos de ISNC (86:7,88,89,50)
En modelos animales ©*?, se ha visto que la
toxicidad sistémica de la levobupivacaina es
intermedia entre bupivacaina y ropivacaina,
siendo esta ultima la mas segura, quizas por su
menor potencia y por sus propiedades vaso-
constrictoras intrinsecas.

A nivel vascular periférico, los AL tienen una
accion bifasica en el muasculo liso, asi, a bajas
concentraciones estas drogas pueden aumen-
tar el tono vascular, a altas concentraciones
pueden disminuirlo, y a niveles extremada-
mente altos pueden causar una dilatacion
periférica profunda, debido a su efecto rela-
jante directo en el musculo liso vascular. Se
debe recordar, que el colapso CV es resultado
de la accién inotropica negativa profunda de
los AL a estas concentraciones tan altas %,

Factores de riesgo

Los AL, a diferencia del resto de las dro-
gas usadas en la anestesiologia, se inyectan
cerca de la estructura neural diana, habiendo
absorcién sistémica del farmaco y por tanto,
siendo llevada a drganos distantes. En mode-
los animales, se ha demostrado que menos
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del 2-3% de la dosis inyectada entra al nervio
diana y, que mas del 90% de lo administrado
es absorbido por la sangre dentro de los 30
minutos post-inyeccion 16,

La cantidad de AL no metabolizado dependera
de la vascularizacién de los 6rganos, siendo los
mas irrigados el cerebro, el corazon, los pul-
mones, el higado y los rifiones, por lo tanto,
seran estos drganos los que primero recibiran
altas dosis de AL no metabolizado.

Los pulmones tamponan rapidamente la
sobrecarga venosa de AL %, pero es un meca-
nismo saturable.

El higado limpia la mayoria del AL absor-
bido por la circulacién, pero este mecanismo
depende de varios factores:

1. la fraccion libre de AL o no unido a pro-
teinas plasmaticas, principalmente la
a-1-glicoproteina acida (1GPA).

2. flujo sanguineo hepatico, que se ve
disminuido por cirugia abdominal alta
o laparoscépica, anestésicos volatiles,
hipocapnia, falla cardiaca congestiva
o hipovolemia.

La lidocaina se une moderadamente a
proteinas plasmaticas, y por lo tanto
su aclaramiento hepatico (70-75% por
paso) dependerd mas del flujo sangui-
neo hepatico, en cambio, la bupiva-
caina, levo-bupivacaina y ropivacaina
se unen altamente a proteinas plas-
maticas, y por tanto, su metabolismo
hepatico (menos del 50% por paso)
dependera principalmente de la canti-
dad de droga libre.

3. otro factor muy importante que influye
en el metabolismo de los AL son las
enfermedades hepaticas intrinsecas, al
poder alterar la cantidad de proteinas
plasmaticas y, por tanto, la fraccion libre
de droga, al poder disminuir la actividad
enzimatica hepatica y poder reducir el
flujo sanguineo hepatico. Clinicamente
esto se traduce en que los pacientes
con enfermedad hepatica no necesita-
ran adecuacién de una dosis Unica para
bloqueo nervioso, pero si necesitaran
disminucién de la dosis en bolos repeti-
dos o de infusiones continuas en un 10
a 50% de la dosis total segun el grado
de disfuncién, por riesgo de acumula-
cién de los compuestos primarios y sus
metabolitos. Los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca leve o controlada tam-
poco necesitan modificacién de un bolo
Unico de AL, pero en infusiones conti-
nuas o bolos repetidos de bupivacaina
o ropivacaina, la dosis debera reducirse,
porque los metabolitos se eliminan mas
lento de lo normal 9.

En pacientes con disfuncién renal, el clearance
disminuido y el estado hiperdinamico de la ure-
mia, llevan a una absorciéon mds rapida de AL
y a concentraciones plasmdticas elevadas de
droga “®. Tanto el clearance de bupivacaina ©”
como el de ropivacaina ©® y de su metabolito
2,6-pipecoloxylidide se hayan reducidos en
paciente urémicos. En ratas se ha descrito car-
diotoxicidad de este metabolito, equivalente a
la mitad de la de la bupivacaina ©9. El estimulo
quirdrgico aumenta las proteinas plasmaticas,
incluida la 1GPA, actuando como contrapeso a
los factores anteriormente descritos, y asi, pre-

viniendo la acumulacién de niveles téxicos de
AL no unido a proteinas. La a1GPA ®? y el gasto
cardiaco % estdn aumentados en pacientes
urémicos, lo cual disminuye la disponibilidad de
AL. La suma de todos estos factores, da como
resultado que, dependiendo del grado de falla
renal, la dosis de AL debe reducirse entre un 10
a 20%, tanto en dosis Unicas de bloqueo como
en infusiones continuas y bolos repetidos ©°. La
vida media de la lidocaina y de su metabolito
primario monoetileno glicina xilidina no se ve
influenciada por falla renal, sin embargo, su
metabolito secundario glicina xilidina tiene una
excrecion que es muy dependiente de la fun-
cién renal. La glicina xilidina causa neurotoxici-
dad central cuando se acumula 1V,

En pacientes ancianos, la toxicidad por drogas
es poco predecible, porque hay varios fac-
tores que participan. Tienen disminucion de
la masa muscular y del agua corporal total,
lo que sumado a un aumento en la grasa
corporal, resulta en un gran volumen de dis-
tribucion para AL lipofilicos y un clearance
prolongado ©®. Ademds, con la edad se van
sumando enfermedades que pueden aumen-
tar la alGPA, como el cancer, traumatismos,
infarto miocardico, uremia y las enfermedades
inflamatorias, lo cual influird en la cantidad de
droga libre. Al avanzar la edad, el flujo sangui-
neo disminuye al tejido neural —y a todos los
tejidos — debido a que el gasto cardiaco dimi-
nuye y a la presencia de enfermedad arterial
crénica 92, Ademas, la funcién axonal se dete-
riora y la cantidad de grasa en el tejido ner-
vioso disminuye. Asi, como consecuencia de
varios cambios en la morfologia neural (103104,
los ancianos son mas sensibles a los efectos de
los AL, como por ejemplo, el inicio de accidn es
mas rapido y la duracién del bloqueo nervioso
y el clearance del AL son mas prolongados. Sin
embargo, luego de una inyeccién de AL, sus
niveles plasmaticos no estan aumentados %,
En consecuencia en mayores de 70 afos, si se
usan dosis repetidas o infusiones continuas de
AL, la dosis habitual debe reducirse un 10-20%.

En nifios, los AL mds que para técnica anesté-
sica quirurgica en si, se usan como analgesia
postoperatoria para disminuir el uso de opio-
des EV 1), E| bloqueo nervioso en nifios se
practica generalmente, luego de la induccidn
anestésica, por lo que se deben tomar medi-
das de seguridad extremas en este grupo de
pacientes, ya que la clinica en ellos no se mani-
fiesta si no disponemos de monitorizacion
adecuada. Los neonatos y nifios tienen marca-
das diferencias farmacocinéticas con respecto
a los adultos, que hacen que sean mas suscep-
tibles a intoxicarse con AL:

1. metabolismo hepatico inmaduro.

2. cantidad de a.1GPA muy disminuida al
nacimiento (30% de la cantidad adulta),
llegando a niveles de adulto en el pri-
mer afio de vida %7,

3. clearence de AL disminuido el nacer,
alcanzando nivel adulto a los 6-9 meses
de edad (108109,

4. vida media de eliminacién de los AL
amino-amidicos tres a ocho veces mas
larga que en adultos 1,

5. en adultos, la principal enzima meta-
bolizadora de lidocaina y bupivacaina
es la CYP3A4 — perteneciente al com-
plejo citocromo P450 -, la cual no esta
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completamente madura al nacimiento,
pero en fetos y primeros meses de vida
la mayoria de la biotransformacion de
estos AL es realizada por la CYP3A7,
enzima que solo estd presente en esta
etapa de la vida 9,

6. la ropivacaina es metabolizada por la
CYP1A2, que no funciona totalmente
hasta los 3 afios de vida 1%,

Entonces, seria légico pensar que al nacimiento
el clearence de bupivacaina estaria cerca de los
niveles adultos y que el de ropivacaina seria
muy deficiente, pero no es asi, porque el clea-
rence de bupivacaina es marcadamente bajo al
nacer y aumenta lentamente hasta el primer
afio de vida, en cambio, el clearence de ropi-
vacaina no es tan bajo al nacer, alcanzando los
valores adultos a los 5 afios de vida **2, Si bien
es cierto que hay que conocer y tener en cuenta
esta inmadurez enzimatica, esto no excluye el
uso de estos AL en neonatos y nifos.

Durante el embarazo ocurren muchos cambios
fisiolégicos que aumentan el riesgo de toxici-
dad por AL de larga duracién 13):

1. la unidén a proteinas plasmaticas de los
AL de larga duracién, como la bupiva-
caina, estda muy reducida, por tanto, hay
mas droga libre 114,

2. el gasto cardiaco elevado aumenta la
perfusion sanguinea al lugar de la inyec-
cion del AL, llevando a absorcion mas
rapida de la droga %),

3. la progesterona aumenta la sensibilidad
de los axones al bloqueo nervioso 16,
Por tanto, en embarazadas esta indi-
cado disminuir la dosis de AL y tratar de
usar AL de corta accidn, especialmente
en bloqueos que necesitan altas dosis,
como el bloqueo del plexo braquial,
incluso si se usa un sélo bolo. Es seguro
afiadir epinefrina a la solucién de AL
durante el embarazo 7).

Prevencion

Teniendo en cuenta la gravedad y resistencia
al tratamiento que puede tener la ISAL, es
mejor utilizar estas drogas tomando las medi-
das de precaucion necesarias y adecuadas.
Son vitales la entrevista preanestésica, evitar
inyeccion IV accidental, la monitorizacion del
paciente desde que se administra el AL, el
enterarse de la disponibilidad de solucién lipi-
dica en el centro en que trabajamos y nunca
olvidar, usar las dosis recomendadas de AL.

Con la visita preanestésica nos enteraremos
si el paciente padece alguna condiciéon que
merezca disminuir la masa total de droga,
como ya vimos en los factores de riesgo.

Como la mayoria de las ISAL ocurren por inyec-
cion IV accidental de la droga, hay que tomar las
medidas necesarias para evitar esta situacion,
ya sea al realizar la técnica en quiréfano o en el
“block room”, tanto en un paciente vigil —sedado,
como uno bajo AG — por ejemplo, en nifios -:

e uso de oxigeno suplementario, para

tener reserva pulmonar suficiente si hay
intoxicacién y paro respiratorio.

® monitorizaciéon con electrocardiogra-
fia, pulsioximetria y presién arterial
no invasiva, para evidenciar signos de
intoxicacion.

e posicion adecuada del paciente para
realizar el bloqueo, que no le permita
cambiar de posicién durante el proce-
dimiento, lo que favoreceria una inyec-
cion IV de la droga.

e sedacion adecuada, que permita la coo-
peracion del paciente si hay alguna sin-
tomatologia de intoxicacion.

e analgesia adecuada, ya sea sistémica
o en el punto de puncién, para evitar
movimientos bruscos del paciente que
puedan llevar a inyeccion IV.

e inyectar dosis fraccionadas incrementa-
les de solucién anestésica.

e aspirar frecuentemente durante la
inyeccion del AL.

e uso de dosis test con una pequefia dosis
de 1-2 mcg/Kg de epinefrina 1:200.000
en solucién de bupivacaina 0,25% o de
lidocaina 2%, que si pasa al torrente
sanguineo, producird aumento de la fre-
cuencia cardiaca, aumento de la presidn
arterial sistdlica y cambios en las ondas
T, especialmente en las derivaciones
laterales, siendo V5 la mas sensible a
estos cambios ¥, Una inyeccién de 15
mcg de epinefrina produce aumento de
la frecuencia cardiaca mayor a 10 lati-
dos por minuto, aumento de la presién
arterial sistélica mayor a 15 mmHg y
disminucién de un 25% en la amplitud
de la onda T 9, La adrenalina, ademas
de alertar de inyeccion 1V, ayuda a dis-
minuir la toxicidad de un AL, porque 2%

1. disminuye la concentracion plasma-
tica peak.

2. retrasa el tiempo en llegar a la concen-
tracién peak plasmética.

3. disminuye la biodisponibilidad en la
fase de absorcion rapida.

En el paciente sedado, los cambios en
la frecuencia cardiaca no son tan con-
fiables como los cambios de la onda T
y de la presidn arterial *2V, Los paciente
ancianos que toman f-bloqueadores
son menos sensibles a la estimulacion
B-adrenérgica.

e cuando sea posible, usar ecografia,
para localizar y evitar estructuras vas-
culares, inyectar menores volumenes
de AL 122123,124125) y yer | distribucidn
del AL.

e otros métodos descritos para pesquisar
inyeccién IV de AL son la deteccién por
pulsioximetro de medio de contraste
inyectado EV y el test de estimulacién
peridural 1%, Este dltimo detecta si el
catéter peridural esta en IV, y su ventaja es
que descarta posicidn intratecal del caté-
ter antes de inyectar la dosis de AL que
puede producir anestesia espinal total.

La ropivacaina ha demostrado tener una accion
muy simlar a la de la bupivacaina en varios
bloqueos %%, y si comparamos ambos AL, la
ropivacaina es menos tdxica 7 - al menos en
animales -, tiene un clearance mas rapido
y si causa toxicidad sistémica, es mas facil de
tratar que si ocurre con bupivacaina 13013Y),
Asi, si se necesita un AL de larga duracién y en
grandes cantidades, lo mas légico seria usar
ropivacaina. Aun hay muchos anestesidlogos
que, a pesar de la mayor cardiotoxicidad de
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la bupivacaina, la prefieren por su percepcién
de mejor calidad de bloqueo y mayor dura-
cién, en comparacién con los otros AL de larga
duracién, para realizar BNP ©®2. Segin estu-
dios en animales, en orden de menor a mayor
potencia serian ropivacaina — levobupivacaina
— bupivacaina %, Sea cual sea el AL que use-
mos, debemos tener en cuenta los probables
riesgos que implica usarlos y tomar las medi-
das precautorias necesarias.

En cuanto al uso de dosis seguras de AL, hay
recomendaciones segun el peso del paciente,
que han sido extrapoladas a humanos desde
estudios en animales 33134 descripciones
de casos clinicos y mediciones rutinarias de
niveles plasmaticos de AL. Pero estas “dosis
maximas” recomendadas han surgido de la
inyeccion normal no IV de AL, por lo que no
son aplicables a inyeccidn IV accidental, la cual
es la causa mas comun de ISAL 9,

Debemos conocer los factores que afectaran
la decisidn de cual “dosis maxima” usaremos:

¢ el sitio de inyeccion influye en la absor-
cion de la droga, habiendo grandes
variaciones en la concentracion plasma-
tica peak ®¢1%%, Asi, de mayor a menor
sitio de absorcidn, tenemos: interpleu-
ral - intercostal — caudal - epidural -
plexo braquial — femoral - cidtico — sub-
cutaneo — intraarticular — espinal 13,

e el uso de vasoconstrictor mezclado
con el AL, generalmente adrenalina
1:100.000 a 1:200.000, produce una
disminucién de aproximadamente el
50% de la concentracidon plasmatica
peak de lidocaina luego de infiltracion
cutdnea, pero sélo del 20-30% luego
de bloqueo intercostal, epidural o del
plexo braquial 36137.13813)  Adema3s, la
epinefrina disminuye el peak plasma-
tico de la bupivacaina en mucho mayor
medida que el de la lidocaina 140141.142),

e el volumen administrado también
influye, ya que se ha visto que el peak
plasmatico se ha alcanzado luego de 12
horas de administrar lidocaina. En este
sentido, Samdal y cols sugirieron un
tiempo de observacion de 18 horas en
pacientes a los que se les ha inyectado
volimenes altos (43,

La dosis de AL de cada paciente debe ade-
cuarse a sus caracterisitcas - masa corporal y
a su riesgo American Society of Anesthesiolo-
gists (ASA), incluyendo los factores de riesgo ya
mencionados -, la via de administracion, el AL
usado, el uso o no de vasoconstrictores u otro
aditivo y la cirugia. Las recomedaciones de
“dosis maximas a utilizar”, las podemos encon-
trar en cualquier texto de anestesiologia.

En embarazadas, el uso de medidas de seguri-
dad ha disminuido la morbilidad y mortalidad
mas que en cualquier otro grupo, como des-
cribiera Hawkins “disminucion significativa en
mortalidad materna asociada a técnicas de AR
luego de 1984” 44, En los ASA Closed Claims
Study Project ), después de 1990 casi no ha
habido demandas relacionadas con inyeccion
IV de AL, lo que refleja los cambios en la prac-
tica clinica de la ARN desde mediados de los
afios "80:

1. retirada de la bupivacaina 0,75%.

2. uso de dosis tests.
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3. dosis fraccionadas incrementales 49),

4. uso de opioides para disminuir la dosis
necesaria de AL (147,

5. introduccién de la “patient controlled
analgesia” (PCA) en peridural, lo que
disminuye la dosis total de AL si se com-
para con infusion continua 4149, |a
anestesia combinada espinal-epidural
tendria un perfil de seguridad muy simi-
lar al de la anestesia epidural sola 59,

Diagndstico

En adultos, los signos de ISNC ocurren a bajas
concentraciones plasmaticas de AL y, general-
mente, precede a los de ICV, que ocurre por
concentraciones mas altas. Pero en la bupi-
vacaina, una intoxicacion sistémica puede
manifestarse con sintomatologia cardiaca sin
evidenciarse la de neurotoxicidad, debido al
bajo umbral de cadiotoxicidad de esta droga.

En nifios, las manifestaciones de ISAL son
iguales que en los adultos, sin embargo, sin
importar qué AL usemos, la cardiotoxicidad
puede preceder a los signos neuroldgicos,
por varias razones:

1. las manifestaciones neuroldgicas de
ISAL son subjetivas (mareo, somnolen-
cia, tinnitus) y el nifio puede no des-
cribirlas o al estar anestesiado no las

transmitira.

2. la AG eleva el umbral cerebral de
toxicidad.

3. el bloqueo neuromuscular puede

enmascarar las convulsiones de la neu-
rotoxicidad (8,

Por estas razones, es que una inyeccion IV
accidental o rapida absorcidon, en nifios se
manifestaran por colapso CV 59,

Debemos conocer las variables que modifican
la aparicidn de sintomas de intoxicacion por AL:

e drogas depresoras del SNC. Minimizan
los sintomas y signos de excitacion del
SNC, contribuyendo a la aparicién de
manifestaciones de toxicidad cardiacas
a concentraciones plasmaticas muy
cercanas a las que producen mani-
festaciones neuroldgicas (52153, Asi,
podriamos pensar que los ansioliticos
y analgésicos que administramos a los
pacientes antes de realizar el bloqueo
podrian enmascarar estos sintomas
premonitorios 54,

e estado acido-base del paciente. En
general, el umbral convulsivo para AL
es inversamente propocional a la PaCO,
del paciente %), asi, si aumenta el CO,
arterial o disminuye el pH, el umbral
convulsivo disminuird y aumentard
la probabilidad de reaccién a ISAL. La
razon se debe a que el aumento del
CO, en sangre arterial aumenta el flujo
sanguineo cerebral, lo que lleva a un
aumento de la extracciéon de AL por
parte del cerebro. Ademds, en hiper-
capnia o acidosis (0o ambos), la unién
a proteinas plasmaticas disminuye, lo
gue aumenta la cantidad de AL libre (59,

Manifestaciones neuroldgicas segin tiempo
de aparicién:
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Sabor metélico
Adormecimiento de la lengua
Parestesias periorales

Mareo

Tinnitus

Vision borrosa

N o uvswDNR

Contracciones musculares y temblores,
principalmente en cara y zonas distales
del cuerpo

8. Somnolencia

9. Pérdida de conciencia

10. Convulsiones generalizadas tonico-clonicas
11. Coma

12. Paro respiratorio

Manifestaciones cardiacas segliin tiempo de
aparicion:

1. Taquicardia
Hipertension moderada
Disminucidn del gasto cardiaco
Hipotensidon profunda

Anormalidades de la conduccién mio-
cardica (bloqueos AV)

us W

Bradicardia sinusal
Arritmias ventriculares
Paro cardiaco

L N

Colapso CV

Tratamiento

El mejor tratamiento para la ISAL es la preven-
cidén, sin embargo, a pesar de tomar todas las
medidas de seguridad ya descritas, podemos
encontrarnos con un caso de toxicidad.

Al mas minimo signo de ISAL, se debe actuar
para asegurar un mejor resultado del trata-
miento y asi, un prondstico favorable para el
paciente 7. Las medidas terapéuticas van
desde las Advanced Cardiac Life Support Gui-
delines (ACLS), pasando por drogas anticon-
vulsivantes, hasta el uso de emulsion lipidica
(Fig. 1 - pdgina 26 ©°)) (158),

La hipercapnia, acidosis e hipoxia (causadas
por las convulsiones) aumentan la toxicidad de
la bupivacaina ), por lo que no debe demo-
rarse el manejo de la via aérea, con admi-
nistraciéon de oxigeno 100% y control de las
convulsiones, sin dudar en la administracion
de bloqueador neuromuscular si se precisa
manejo de la via aérea, con o sin intubacion
endotraqueal.

Para el control de las convulsiones, en eta-
pas tempranas de la intoxicacidn, el propofol
es una muy buena alternativa %9, porque
aparte de controlar las convulsiones, tiene
propiedades antioxidantes que pueden faci-
litar la recuperacién de la hipoxia tisular. Sin
embargo, al ser el propofol un depresor mio-
cardico, no se recomienda su uso cuando hay
signos de inestabilidad cardiaca *®?, y no es un
sustituto de la emulsidn lipidica.

La solucién o emulsidn lipidica ha demostrado
revertir la ISAL, tanto neuroldgica como CV. Al
principio se usaron modelos animales, lo que
motivé su uso en humanos cuando habian

casos accidentales de ISAL con sintomatologia
CV. Se ha informado su uso exitoso en casos
de colapso CV por inyecciéon de bupivacaina,
levobupivacaina, ropivacaina y mepivacaina,
ya sea usados solos o en combinacién entre
si ¥6163176) Hay un caso publicado de paro car-
diaco luego de bloqueo ecoguiado de nervio
cidtico en que no se vio la inyeccién IV y el uso
de la soluicién lipidica fue exitoso 77,

La forma comercial y aprobada por la FDA de la
emulsidn lipidica es Intralipid 20%, y consiste
en un preparado de alimentacidn parenteral
de color blanco homogéneo, compuesto por
aceite de soja purificado, glicerol y fosfolipidos
de huevo purificados. Su osmolaridad es de
350 mOsm/Kg agua, su pH aproximadamente
de 8 y contiene 8,4 mJ(2000 kcl/)/1000 mL de
energia y 15 mmol/1000 mL de fosfato orga-
nico. La validez del producto es de 24 meses
luego de su envasado, debe utilizarse inme-
diatamente una vez abierta y cualquier resto
debe desecharse al instante por el riesgo de
contaminacion bioldgica. La emulsion no debe
congelarse y debe mantenerse a temperatura
inferior a 25°C. Las presentaciones disponibles
son frascos para perfusion de vidrio y bolsas
excel, que contienen 100 mL, 250 mLy 500 mL
(Fuente: ficha técnica del producto de Labora-
torios Fresenius Kabi Espafia S.A.).

Intralipid fue formulado en un principio para el
aporte de energia y de acidos grasos esenciales
en pacientes con deficiencia de estos Utimos, y
gue no pueden mantener o restaurar un patrén
normal de acidos grasos esenciales mediante el
aporte oral (ficha técnica del producto de Labo-
ratorios Fresenius Kabi Espafia S.A.).

El mecanismo de accién de la emulsién lipidica
aun es desconocido, pero hay 3 hipétesis:

1. “secuestrador de lipidos”: actuaria
como un lipido que circula por la sangre
y extrae las moléculas de AL liposoluble
que estan en la fase acuosa del plasma
o de los tejidos “&78179) reduciendo asi,
la concentracién de AL que aun no ha
ido a los tejidos.

2. “hipdtesis metabdlica”: impediria o
revertiria la inhibicién de la oxidacién
miocdrdica de los acidos grasos produ-
cida por los AL — que inhiben a la acil
carnitina -, restaurando el abasteci-
miento de adenosina trifosfato, y por
tanto, mejorando el metabolismo mito-
condrial (180.181,182)

3. aumentaria la concentracién de calcio
en miocitos, mejorando la contraccion
miocardica 8,

En el tratamiento de la ISAL, el uso de Intrali-
pid 20% debe ser lo mas precoz posible, luego
de haber instaurado las medidas de reani-
macién basicas y avanzadas, control de via
aérea y de convulsiones. La American Society
of Regional Anesthesia (ASRA) recomienda
la administracion de solucion lipidica de la
siguiente manera (%%: se comienza con un
bolo de 1,5 mL/Kg peso EV que se pasa en un
minuto, e inmediatamente se sigue con una
infusidn continua EV a 0,25 mL/Kg/min (184185
0 10 mL/min %) siempre manteniendo el
masaje cardiaco, para que la solucidn circule.
Ademas, el bolo inicial puede repetirse cada
3-5 minutos, hasta completar 10 mL/Kg en 30
minutos como limite, si no responde al primer
bolo. La infusién continua debe administrarse
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hasta que hayan pasado 10 minutos luego de
alcanzarse la estabilidad hemodinamica (184185,
Si la presién arterial cae, la infusién se puede
aumentar a 0,5 mL/Kg/min (184185 E| paciente
debe permanecer monitorizado en la unidad
de cuidados intensivos hasta 12 horas después
de recuperarse de la intoxicacion, porque han
habido casos de recurrencia de inestabilidad
cardiaca, a pesar de haber administrado lip-
didos %), Debido a que la solucién lipidica
es muy irritante, en la medida de lo posible
se debe instalar una via venosa central para
administrarla.

También se ha recomendado el uso de Intra-
lipid 20% en pacientes que luego de paro car-
diaco debido a ISAL hayan sido reanimados
con las medidas de la ACLS y, tempranamente
en pacientes que luego de administrarseles un
AL, presenten semiologia de ISNC, sin atin tener
signologia de cardiotoxicidad, para evitar llegar
a esta Ultima. Lo importante es conocer la dis-
ponibilidad en nuestro centro asistencial a esta
emulsién lipidica y saberla administrar.

Algunas complicaciones tedricas potenciales
del uso de solucidn lipidica son “® |a reaccidn
alérgica, lesidon pulmonar aguda, pancreatitis
y embolia grasa, sin embargo, hasta ahora, la
Unica complicacion publicada ha sido hipera-
milasemia 187,

Contraindicaciones descritas para Intralipid
son pacientes en shock agudo, con hiperlipe-
mia severa, insuficiencia hepatica grave, sin-
drome hemofagocitético, e hipersensibilidad a
la proteina de huevo, de soja o de mani (caca-
huete) o a cualquiera de los principios activos
o excipientes de la emulsidn. Para mas infor-
macion sobre interacciones, precauciones de
empleo y propiedades farmacocinéticas de
Intralipid, consultar a ficha técnica del pro-
ducto Laboratorios Fresenius Kabi Espafia S.A.

En cuanto a los vasopresores usados en la
reanimacién de la intoxicacion sistémica por
AL, la epinefrina podria empeorar las arrit-
mias inducidas por los AL #8818 y ademads,
en estudios en animales, el uso de emulsién
lipidica para tratar el paro cardiaco inducido
por bupivacaina ha demostrado ser superior
al uso de epinefrina %1% g vasopresina *°2)
Es asi, que actualmente la ASRA no reco-
mienda el uso de estos vasopresores ® en
el paro cardiaco producido puntualmente por
AL, sin embrago, aun hay controversia sobre
el uso de la vasopresina **? y se deben reali-
zar mas estudios para llegar a un consenso.
Se ha visto en animales que el uso de dosis
mayores a 10 mcg/Kg de adrenalina en intoxi-
cacion por AL no ayuda en la resucitacion con
emulsion lipidica, porque aumenta el lactato,
empeorando la acidosis %9,

El uso de amiodarona como antiarritmico de
primera linea en el algortimo de la ACLS, seria
el tratamiento de eleccidn en las taquicardias
ventriculares inducidas por AL 2. La atropina
deberia usarse en caso de bradicardia.

Los AL en dosis toxicas producen una gran
gama de efectos electrofisiolégicos cardiacos
que hay que conocer para evitar el uso de cier-
tas drogas si hay ISAL. Asi, la ASRA en sus guias
del afio 2010 para el manejo de intoxicacion
sistémica por AL *#%, recomienda no usar:

1. B-bloqueadores, debido a que los AL
provocan inhibicidn del eflujo de pota-
sio por estos canales, lo que prolonga la

repolarizacion y un efecto antiadrenér-
gico que es independiente de y aditivo
al de los B-bloqueadores.

2. bloqueadores de los canales de cal-
cio, contraindicados, porque producen
efecto cardiodepresor al usarse junto
con bupivacaina %9,

3. fenitoina, contraindicada, porque
aumenta la toxicidad anestésica %),

4. bretilio, aln no hay estudios que avalen
su uso.

5. demas estd decir que se debe evitar el
uso de otro AL.

Si en el centro donde nos encontramos no
hay solucién lipidica, se debe instaurar el
protocolo de reanimacion basica y avanzada,
control de las convulsiones y realizar bypass
cardiopulmoar.

Finalmente, como los estudios controlados y
randomizados con emulsién lipidica no son
éticamente correctos en humanos, Wein-
berg ha establecido un registro internacio-
nal anénimo para recolectar datos sobre la
administracién de solucién lipidica, su efi-
cacia y efectos colaterales. Es un sitio web
Illamado www.lipidregistry.org/index.html.

Lo ultimo que se estd estudiando es la incorpo-
racién de la solucién lipidica dentro de nano-
particulas. Estas nanoparticulas se inyectarian
al paciente y atraparian al AL dentro de ellas,
lo que disminuiria los niveles plasmaticos de
la droga 1%, Otros grupos estudian el uso de
infusiones de insulina y glucosa en modelos
animales, pero aun faltan datos **%.

REACCION ALERGICA A ANESTESI-
COS LOCALES

Las reaciones clinicas asociadas a AL parecen
ser comunes y pueden ser dificiles de diferen-
ciar de una reaccidn alérgica verdadera, espe-
cialmente si no se es anestesidlogo (1%6:197:1%8),
lo cual lleva a confusiones y muchos pacien-
tes son catalogados de “alérgicos” a los AL,
habiendo sufrido en realidad una reaccién
adversa medicamentosa (RAM).

A pesar de ser muy rara la alergia a los AL, pue-
den llegar a ser fatales, por lo que es de vital
importancia saber reconocerlas.

Un poco de historia...

En1920, Mook ®* publicé el primer caso de
alergia a los AL, describiendo una dermatitis
de contacto eczematosa en la mano de un
odontdlogo luego de manipular apotensina,
un AL amino-éster, molecularmente derivado
del acido paraaminobenzoico (PABA). Luego
de la introduccion de la lidocaina hubo una
drastica reduccion de las alergias a AL, ya
que las amino-amidas no se relacionana con
el PABA directamente — aunque algunas pre-
sentaciones contienen derivados del PABA y
sulfitos -. En 1981, Brown y cols ), publica-
ron el caso de un paciente con antecedente
de alergia a lidocaina a la que le inyectaron
0,2 mL de bupivacaina 0,5% intradérmica y
tuvo una reaccién sistémica por disminucién
de C4 en plasma. Este fue el primer caso
publicado de alergia a AL mediada por el sis-
tema inmune.

CoMPLICACIONES DE LOS ANESTESICOS LocALES

En el afio 2008 %Y, se reporté el caso de una
mujer de 31 afios que durante un procedi-
miento dental con mepivacaina, presenté ndu-
seas, vomitos e inflamacion de manos y pies.
Fue estudiada por inmunologia, dando el prick
test positivo para mepivacaina, bupivacaina y
lidocaina. Luego se realizé una prueba experi-
mental (Phadia AB, Uppsala, Suecia) que con-
firmé presencia de IgE especifica para mepiva-
caina. Este es el primer reporte de deteccion
de IgE especifica para un AL.

Definicion

Es un tipo de RAM vy, especificamente, se
define como una reaccion de hipersensibilidad
mediada por IgE debido a que el sistema inmu-
noldgico reconoce al AL como alergeno %2,

Incidencia

Las RAM afectan al 7% de la poblacién general
y al 10-20% de los pacientes hospitalizados. Las
reacciones de hipersensibilidad medicamen-
tosas representan un tercio de las RAM (203204,
Las reacciones alérgicas especificas a AL son
raras %), siendo la mayoria de las manifestacio-
nes clinicas debidas a otras RAM, asi, se estima
que menos del 1% de las reacciones que los
clinicos consideramos como alérgicas a AL son
verdaderas, es decir, mediadas por IgE %), Las
reacciones alérgicas a los AL amino-ésteres son
mucho mas frecuentes que a los amino-amidi-
cos, y en escasas ocasiones evolucionan a ana-
filaxia (207:208),

Fisiopatologia

Los AL amino-ésteres son derivados del PABA,
un conocido y potente alergeno. Algunas amino-
amidas llevan como preservante al metilpara-
beno, que esta relacionado con el PABA, siendo
también un conocido alergeno *. Entonces,
las reacciones alérgicas a los amino-ésteres,
estan directamente relacionadas al AL, en cam-
bio, cuando ocurre una reaccion alérgica a una
amino-amida, esta en relacion generalmente al
preservante metilparabeno. También existen
pomadas con AL que contienen carboximetilce-
lulosa como vehiculo, relaciondndose también
con eventos alérgicos 2. Algunos AL amino-
amidas contienen sulfitos como conservadores,
que también han sido reconocidos como alerge-
nos. El metabisulfito esta presente en todoas las
soluciones de AL que contienen adrenalina. A
pesar de que los derivados del PABA son grandes
alergenos, se siguen afiadiendo a los AL amino-
amidas, porque son excelentes bacteriostaticos
y fungistaticos. Ademas, estos compuestos se
usan también en cosméticos, tinturas de cabe-
llo, perfumes, lociones, protectores solares,
algunos alimentos y otros medicamentos, como
pomadas. Los sulfitos se encuentran en algunos
vinos de mesa. Asi, aunque no hayamos estado
expuestos a AL, la mayoria lo hemos estado al
PABA y sus derivados o a sulfitos %%, Otro factor
que se debe tener en cuenta es el latex conte-
nido en algunos frascos o jeringas multivial con
AL, que puede desencadenar una reaccion alér-
gica, pero al latex %2,

Luego de habernos expuesto a un antigeno,
el sistema inmunolégico requiere al menos
2 semanas para sintetizar anticuerpos. Una
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nueva exposicion al antigeno puede producir
una reaccién antigeno-anticuerpo. Las reaccio-
nes de hipersensibilidad se clasifican en cuatro
tipos, seglin Coombs y Gell ?'%, siendo la tipo |
la correspondiente a la alergia a AL. La hiper-
sensibilidad tipo | - o inmediata o atdpica o ana-
filactica - se refiere a que la primera exposicion
a un antigeno, en este caso llamado alergeno,
provoca una secrecién descontrolada de IgE
por las células plasmaticas, lo que sensibiliza a
los mastocitos tisulares y basoéfilos circulantes.
Si hay una reexposicién a este alergeno, las
IgE de la superficie de mastocitos y basdéfilos
se entrecruzan con este antigeno y ocurre la
degranulacion de estas células, con secreciéon
de histamina, leucotrieno, serotonina y pros-
taglandina. Estos mediadores producen una
respuesta rapida con vasodilatacién, broncoes-
pasmo, compromiso de la via aérea y depre-
sion CV. La reaccion de hipersensibilidad tipo |
puede ser local o sistémica, variando desde una
leve irritacion local a muerte por anafilaxia, y
requiere manejo médico inmediato. Ejemplos
de reacciones de hipersensibilidad tipo | son
atopia, anafilaxia y asma.

Factores de riesgo y Prevencion

Como siempre, se debe empezar por realizar
una historia clinica acuciosa, indagando en
este tema, buscando antecedentes de aler-
gias, inflamacion, rash cutaneo o dificultad
respiratoria relacionados a exposicion a AL o
a productos que contengan los preservantes
ya mencionados. Si hay antecedente, se acon-
seja practicar prueba cutanea e intradérmica;
si ambas dan negativas, se podria realizar el
test de provocacion ?%), Lamentablemente,
en nuestro quehacer diario, no hay tiempo
para pedir estas pruebas, por lo tanto, si se
sospecha o se comprueba alergia a una com-
puesto amino-éster, se debe cambiar a uno
amino-amidico, preferentemente sin metilpa-
rabeno o metabisulfito. Si existe alergia a un
compuesto amino-amida, se debe cambiar por
otro amino-amida, sin preservante @12,

En 2004 *2 se informd el caso de un paciente
con dolor toracico por herpes Zoster, al cual
se le realizd un bloqueo peridural con ropiva-
caina simple al 0.25% y 20 minutos después
desarrollé6 una dermatitis pruriginosa locali-
zada en el cuello y el térax. Esta reaccion se
repitié con la segunda inyeccién peridural de
6 mL de ropivacaina simple al 0.125%, por lo
que las subsecuentes inyecciones peridurales
se hicieron con bupivacaina racémica 0.125%,
sin efectos secundarios. Antes de este reporte
se pensaba que los nuevos AL levoisoméricos
no inducian reacciones alérgicas, pero este
paciente demostré que debemos de estar
alerta ante esta remota posibilidad.

Diagndstico

El diagndstico inmediato es totalmente clinico,
pudiendo manifestarse desde una reaccion
local a una sistémica 2%3);

1. prurito y eritema facial, a veces locali-
zado en manos, pies, axilas o ingles.

2. habones.

angioedema o inflamacion no dolorosa,
que ocurre distal al sitio de inyeccion.

4. hipotension.
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Algunos casos de anafilaxia pueden presentar
hipotensidn sin otro signo precedente. Por lo
tanto, la ausencia de estas caracteristicas no
excluye una verdadera reaccion alérgica sisté-
mica (213,

El diagndstico de alergia a AL es muy dificil de
confirmar. Existen pruebas que nos pueden
ayudar en el diagnéstico:

e test cutdneo o prick test.

e test intradérmicos, con soluciones
no diluidas de AL. Puede dar falsos
positivos (202,

e test de provocacion, que es Util cuando
la causa de la reaccion no estd clara y
para diferenciar alergia a AL de otra
RAM 197214 "E| paciente es hospitalizado
y mantenido en observacion estricta
mientras se realiza el procedimiento. Si
el prick test dio positivo para un AL, no
se realiza el test de provocacion con ese
AL y se diagnostica de alergia a tal AL. Si
el prick test sale negativo o no conclu-
yente, se realiza el test de provocacion
con inyecciones subcutaneas de dosis
crecientes de diferentes AL, incluyendo
aditivos como metabisulfito y metil-
parabeno, hasta llegar a la dosis tope
terapéutica. También puede usarse este
test para buscar un AL sustituto que no
cause reaccion de hipersensibilidad al
paciente. Si el test da positivo para algin
AL, pero sin manifestacion CV ni respira-
toria, se podria usar ese AL en el futuro
en ese paciente, esperando algun sin-
toma, pero no de riesgo vital ?*. Pero si
esta prueba resulta negativa, no es con-

cluyente para el diagnédstico de alergia a
AL (215,216)‘

e test de la triptasa sérica de células
plasmaticas, que si resulta positivo,
confirma el diagndstico de alergia a
AL, pero la muestra sanguinea debe
tomarse entre 15 minutos a 6 horas
luego de la instauracion de la reacciéon
alérgica, ademas, la sensibilidad de esta
prueba no es absoluta, por lo que un
valor normal no descarta la alergia 3.

e test para IgE especifica de AL, que no
estd disponible rutinariamente. Estd
auin en experimentacion 2,

Demas estd decir, que ante la menor sospe-
cha, siempre se debe investigar y es recomen-
dable consultar con un alergdlogo.

Es importante saber realizar el diagndstico
diferencial con otra RAM ?*), como por dosis
inapropiadas de AL, por ejemplo, al inyectar
grandes volumenes de solucién anestésica en
una liposuccion o en cirugias faciales prolon-
gadas, donde se pierde la cuenta del AL inyec-
tado. En todo paciente de cirugia de cara y
cuello que es manejado con AL, existe la posi-
bilidad de toxicidad severa por inyeccién en
arterias pequefias con flujo retrégrado al cere-
bro, aliin con dosis terapéuticas #1819, En este
sentido, se ha comprobado que los AL inyecta-
dos involuntariamente en arterias de cabeza o
cuello pueden alcanzar la circulacién cerebral
a través de vias centripetas, y producir mani-
festaciones de ISNC, que deben distinguirse de
reacciones alérgicas.

Un grupo que merece especial mencion, es el
de los pacientes que han recibido AL para pro-
cedimientos odontoldgicos. Muchos dicen ser

“alérgicos” a AL, porque han tenido escalofrios
0 nduseas o sincope que podrian ser mas bien
reflejos vagales, o ceguera que podria ser por
inyeccién IV del AL con vasoconstrictor, o agi-
tacion que podria ser por alteraciones psico-
légicas preexistentes del paciente o por ISNC,
o angina y hasta infarto agudo del miocardio,
que serian por efecto del vasoconstrictor del
AL en un paciente cardidpata no estudiado 3.

El dafio hepatico inducido por AL puede ser
por efecto directo, por una reaccion alérgica o
por aberraciones metabdlicas ?2%. También se
ha confundido toxicidad por bupivacaina con
alergia al latex ®Y, De igual manera, algunos
pacientes confunden la taquicardia que se pre-
senta secundaria a inyecciones mucosas o IV
cuando se acude al dentista, con alergia a AL.

Tratamiento

Dependerad de la severidad de la reaccidon
alérgica. La mayoria de las reacciones leves
desaparecen espontaneamente, quizds admi-
nistrando algun antihistaminico para paliar
los sintomas de picor. Si la reaccidn es severa,
se debe afiadir corticoides y si llega a anafi-
laxia, epinefrina.

METAHEMOGLOBINEMIA
Definicion

Enfermedad anémica caracterizada por con-
centraciones de metahemoglobina (mHb) en
la sangre mayor al 3% del total de la hemoglo-
bina 22222224 que puede causar hipoxia tisular
grave, siendo potencialmente fatal 2%,

Incidencia

Se decribe como una complicacién rara 225226),
quizds subreportada. Es una fuente impor-
tante de morbilidad y mortalidad en pacientes
tanto odontoldgicos como médicos 7).

Fisiopatologia

Relacionada especificamente a la prilocaina, ben-
zocaina, lidocaina, articaina, mepivacaina, etido-
caina y bupivacaina, los cuales pueden estar pre-
sentes en soluciones anestésicas topicas - como
benzocaina en spray- e inyectables ??7), Estos AL
oxidan el Fe*? (estado ferroso) del grupo Hem de
la hemoglobina, a Fe* (estado férrico), convir-
tiéndola en mHb 225226228 | 3 mHb en cantidades
toxicas puede ser fatal, porque crea un estado de
anemia funcional, hipoxia tisular y cianosis ©?*,
cuando la hemoglobina reducida excede los
5 g/dL @®), El Fe** no puede participar en el trans-
porte de oxigeno #?. La oxidacién y reduccién
de la hemoglobina es un proceso que ocurre
constantemente en el organismo y la metahe-
moglobinemia patoldgica ocurre cuando la velo-
cidad de formacién de Fe** es mayor que la de su
reduccion a Fe*???), La mHb normal oscila entre
0,5% — 3 % de la cantidad de hemoglobina por
accion de la NAD+-mHb reductasa 22222,

La metahemoglobinemia que nos interesa
en anestesia es la adquirida, la cual esta fre-
cuentemente asociada a medicamentos %,
La forma congénita es autosémica recesiva,
causada por defectos en la citocromo b5
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reductasa de los eritrocitos o por deficiencia
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, y puede
asociarse a cianosis desde el nacimiento 223225),

La forma adquirida se debe a una reaccion
dosis-dependiente y, por ejemplo, ocurre con
dosis mayores a 8 mg/Kg de prilocaina, en
pacientes susceptibles @2, Aparte de los AL
ya mencionados, otros desencadenantes de
metahemoglobinemia son: ciertos alimentos,
algunos aditivos de alimentos y otras drogas
y quimicos ?2*2%) (Tabla 1 @), Condiciones
que pueden asociarse a metahemoglobinemia
son: hemoglobinopatias, deficiencia de glu-
cosa-6-fosfato deshidrogenasa ?**, deshidra-
tacidn excesiva, inhalacién excesiva de humoy
algunas infecciones gastrointestinales 2%,

Alto riesgo Riesgo moderado | Bajo riesgo
Benzocaina Lidocaina Fenotiacinas
Sulfonamidas Oxido nitroso Meperidina
Primaquina Bupivacaina Tiopental
Naftalina Acido acetilsalicilico | Anestésicos
Nitroglicerina Acetaminofeno inhalatorios
Nitrobencenos Mepivacaina Propofol
Acetanilida Articaina Succinilcolina
Cloratos Etidocaina Benzodiacepinas
Oxido nitrico Fentanil Ibuprofeno
Fenacetina

Dapsona

Quinina sulfato

Fenobarbital

Isosorbida dinitrato
Metoclopramida
Nitratos

Nitritos

Amil nitrito
Nitroprusiato
Anilina (tinturas,
tinta)
Cloroquina
Paraquat
Resorcinal
Derivados del
benceno
Trimetroprim
Fenelcina
Flutamida
Cirpofloxacino

Tabla 1. Agentes que pueden inducir metahemo-
globinemia

Factores de riesgo

Obviamente el uso de los AL implicados en este
cuadro pueden llevar a metahemoglobinemia.
Debemos tener en cuenta también otros facto-
res que nos pueden llevar a una mayor absor-
cion del AL tépico (spray, crema, gel):
* mayor concentracion en la preparacion.
¢ absorcion sistémica mayor desde mucosas.
¢ soluciones de continuidad en la piel.
¢ vendaje sobre el compuesto anestésico.
e mHb reductasa inmadura en neonatos.

Prevencion

Demas esta decir que se puede prevenir evi-
tando el uso de los AL de riesgo, pero si hemos
de usarlos, debemos utilizar dosis menores
a las asociadas a metahemoglobinemia. Asi,
para la benzocaina (uso topico) se recomienda
usar menos de 20 mg/Kg %),

Diagndstico

La clinica que se observa unos 20 a 60 minutos
luego de admnistrar el AL ?%), es:

e cianosis, siendo el primer sintoma el
color azulado en labios - cianosis central
-y de los lechos ungueales, llegando
luego a generalizarse %9,

e agitacion %),

¢ cefaleay mareos %%,

¢ nduseas %),

e letargia y sedacion 28231,

e sincope 223,

e dificultad respiratoria **) con taquipnea.
e taquicardia ?®,

e shock %),

e convulsiones 2,

e saturacion periférica de oxigeno (cap-
tada con el pulsioximetro) normal-baja
o levemente baja, con saturacion “calcu-
lada” de oxigeno de la hemoglobina arte-
rial normal (evidenciada con analitica
arterial) #2522, En modelos animales, la
saturacion periférica de oxigeno baja de
85% cuando el nivel de mHb es mayor a
35% 32, Si sospechamos metahemog-
lobinemia, un método mas certero de
medicién de la sarturacion de oxigeno
de la sangre es es la co-oximetria, si esta
disponible en nuestro centro 2%,

® presion parcial de oxigeno arterial nor-
mal 22,

e presion parcial de didxido de car-
bono normal ???, o bajo ?* si hay
hiperventilacion.

e sangre “color chocolate” @29,
* acidosis metabdlica %),

¢ valores sanguineos altos de mHb confir-
man el diagndstico 2%, Valores mayores
a 80% son de riesgo vital 222,

e la temperatura y presién arterial no se
afectan ),

* no se observan anormalidades en la
radiografia de térax ?® ni en la ecocar-
diografia %3,

Por tanto, siempre debemos sospechar
metahemoglobinemia en un paciente con
cianosis central, en ausencia de otra etio-
logia identificable, y que no responde a la
administracion de oxigeno suplementario o
asistencia de la ventilacién.

Se estan estudiando distintos dispositivos que
miden la mHb de forma no invasiva, pero aun
no se han probado en clinica %9,

Tratamiento

Los pacientes con metahemoglobinemia no
responden a altas concentraciones de oxi-
geno #2222 sin antes limpiar la mHb. El tra-
tamiento variard segun la severidad de la
metahemoglobinemia.

Pacientes con niveles de mHb de 30-50%
deben ser tratados con infusién EV de azul de
metileno ?* a dosis de 1-2 mg/Kg %225 en
5-10 minutos. El azul de metileno aumentaria
la tasa de conversiéon de mHb a hemoglobina
unas 6 veces 2, Sj la concentracién de mHb
es mayor a 50%, la dosis es de 2 mg/Kg 2?2,
Luego de descontaminar, se debe administrar
oxigeno a altos flujo para maximizar el trans-
porte de oxigeno por las hemoglobinas con
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Fe*? remanentes. Hay mejoria de los sintomas
a los 30 minutos, y una segunda dosis de azul
de metileno es necesaria en muy pocos casos
si la mHb no baja de 40% o si hay evidencia de
que se sigue produciendo mHb 2?2, Si se nece-
sita una segunda dosis de azul de metileno,
ésta debe ser administrada una hora después
de la primera dosis ?®. El azul de metileno
es inefectivo si hay deficiencia de glucosa-
6-fosfato deshidrogenasa, porque su accién
de “antidoto” depende de la nicotinamida-
adenina dinucleotido fosfato (NADP+) 22, E|
azul de metileno es mas efectivo en eritrocitos
intactos y menos eficaz si hay hemdlisis, asi,
altas dosis de azul de metileno (20-30 mg/Kg)
en presencia de hemdlisis pueden causar
metahemoglobinemia 22, hasta 18 horas
luego de su administracion 2,

También se han usado antioxidantes como el
4cido ascorbico ??%2%%), N-acetilcisteina y toco-
ferol ?22, como coadyuvantes y como sustitu-
tos del azul de metileno, sin beneficios demos-
trados 22,

El paciente debe ser dado de alta con nive-
les de mHb normales e indicarsele que ante
cualquier signo de retorno de la enfermedad,
acuda inmediatamente a su hospital ?23,

MIOTOXICIDAD POR ANESTESICOS
LOCALES

Definicion

Efecto tdxico producido por los AL en el mus-
culo estriado, que lleva a necrosis muscular,
generalmentre reversible 23223, sin compro-
meter nervios ®37),

Incidencia

Raro y poco comun 23423 Dificil conocer su
frecuencia exacta, porque aun es subrepor-
tada. Sin embargo, se han publicado casos de
complicaciones miotodxicas en pacientes luego
de administracion de AL. Es clinicamente
relevante luego de bloqueos perfiéricos con-
tinuos, infiltraciones en margenes de herida
quirdrgica, inyeccion Unica intramusuclar y
bloqueos peri o retrobulbares 231:236:238),

Fisiopatologia

La inyeccion de AL en un musculo puede pro-
ducir necrosis focal que se regenera en pocas
semanas %, El mecanismo de miotoxicidad
por AL aun no se conoce del todo, pero los
elevados niveles de calcio intracelular serian el
elemento mds importante en el dafio muscular
(231238 ya que la denervacidn, la inhibicion de
las canales de sodio del sarcolema vy los efec-
tos toxicos directos en las miofibrillas se han
descartado como las dianas de los AL 23+236), E|
dafio no afecta ni a los mioblastos, ni a la ldamina
basal, ni a los elementos del tejido conectivo,
lo que permite la regeneracion muscular 23123,
Todos los estudios de miotoxicidad por AL se
han hecho en animales, por lo que en humanos
aun no se ha definido si hay dafio permanente
o reversible.

Los AL actlan en la membrana celularyen la
de los organelos, siendo la doble membrana
mitocondriallaque nosinteresaenlamiotoxi-

»

19



CoMPLICACIONES DE LOS ANESTESICOS LOCALES

4

cidad. In vitro, estudios con bupivacaina 4
han demostrado que este AL depolariza la
membrana mitocondrial con inhibiciéon de
la sintesis de ATP #1242y apertura del poro
de transicion de permeabilidad (PTP, Per-
meability Transition Pore). Este PTP juega un
rol clave en varias formas de muerte celu-
lar %49, Esta disfuncion se asocia a stress del
reticulo sarcoplasmico con liberacién de cal-
cio e inhibicion de su recaptacion %), y con
aumento de produccion de especies reac-
tivas de oxigeno **¥, Todas estas alteracio-
nes que llevan a apoptosis ?**, ocurren con
concentraciones de AL de uso clinico y son
dependientes de la liposolubilidad, dosis 249,
volumen y tiempo de exposiciéon - bolos
seriados v/s infusiones continuas — (231.236),
Asi, aunque todos los AL tienen similar
potencial miotdxico en cuanto a las altera-
ciones histolégicas producidas, hay diferen-
cias en el grado de toxicidad (%46:247.248); pro-
caina y tetracaina son las menos miotdxicas,
y bupivacaina y cloroprocaina, las mds mio-
toxicas #312%%) También se ha descrito que a
mayor concentracion de AL, mayor mione-
crosis y cicatriz muscular luego de la regene-
racién tisular ®*, In vivo, sélo se ha demos-
trado un efecto dosis-dependiente del AL.

Otrodatoque sedebe conocer, esquelanecro-
sis muscular por bupivacaina se regenera mas
lentamente que con los demas AL de menor
duracién @), y puede ser irreversible 47,
Como ya se menciond, el mayor poder mio-
téxico de la bupivacaina seria por su gran
liposolubilidad, la que facilita su acumulacion
en las membranas mitocondriales 42,

El patréon histolégico cronoldgico del dafio
muscular parece ser uniforme, asi, luego de
la inyeccion de AL, encontraremos en el mus-
culo (Tabla 2) 231236247);

20

Tiempo luego de

. I Cambios histologicos mas relevantes
inyeccion

Etapa inicial:

Edema mioseptal

Haces musculares y miofibrillas
hipercontraidas

Minutos

Etapa degenerativa intrinseca:
Disrupcion y condensacion de
miofilamentos.

Degeneracion litica del reticulo
sarcoplasmico y de las mitocondrias.
Picnosis nuclear con condensacion
cromatinica.

Necrosis muscular.

Primeras 24 horas

Etapa regenerativa:

Fagocitosis de detritus de areas
necroéticas, sin afectar lamina basal que
rodea a las fibras musculares y a las
células miogénicas satélites.

Activacion de células miogénicas que se
funden en miotubos multinucleados.
Formacion de nuevos haces de filamentos
contractiles.

Migracién del mioncleo a la periferia.
Miotubo se convierte en fibra musuclar
regenerada.

24-48 horas

4-6 semanas

Regeneracion completa.

Tabla 2
Factores de riesgo y Prevencion

Luego de entender cémo ocurriria la miotoxi-
cidad, podemos decir que la prevencion parte
por la eleccion del AL, el uso de la menor dosis
efectiva y por el menor tiempo posible.

Estudios recientes en cultivos de mioblastos
humanos han descrito un rol protector de la
eritropoyetina humana recombinante en la
miotoxicidad por bupivacaina ?*?, al evitar el
efecto inhibitorio bioenergético mitocondrial
de este AL; sin embargo, se necesitarian dosis
de este medicamento muy superiores a las usa-
das para tratar anemia, con alto riesgo de efec-
tos secundarios. En este mismo tipo celular, se

ha descrito un papel protector del antioxidante
N-acetilcisteina, al bloquear la produccién de
especies reactivas de oxigeno, lo que disminuye
el stress celular y, por tanto, la apoptosis pro-
ducida por la bupivacaina 4. Pero aun faltan
estudios que avalen estos medicamentos.

Diagndstico

Los signos que nos pueden indicar una reac-
cién de miotoxicidad son:

¢ mialgia en el lugar de inyeccion.
e disfuncion muscular, como el estra-

bismo que puede verse luego de blo-
queo peri o retrobulbar.

No se realiza biopsia muscular para confirmar
el diagndstico.

Tratamiento

Como es una complicacidn que se resolveria en
4 a 6 semanas, no se ha descrito tratamiento.

ERRORES DE MEDICACION

Errores tanto del medicamento como de su
dosis o del lugar de administracién, pueden
dar lugar a complicaciones en ocasiones catas-
tréficas. Por tanto, debemos estar atentos a
no utilizar jeringas o ampollas no rotuladas o
que no hayamos cargado nosotros o sin nues-
tra supervision directa. De igual importancia
es siempre verificar el lugar al cual va el caté-
ter (a vena, arteria, epidural, subarcanoideo,
plexo) y si estd correctamente posicionado
(peridural, plexo), porque las dosis de medi-
camentos varian notablemente de un lugar a
otro de inyeccién %9,
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Reconocimiento de toxicidad sistémica potencial
Guias de Advanced Life Support
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muinutos, hasta 3 mL/Kg - epinefrina/norepinefrina

Fig. 1 — Algortimo para el manejo de la intoxicacién sistémica por anestésicos locales.
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INTRODUGAO

Sindrome de Horner (SH), também

conhecido como Sindrome Claude Ber-

nard-Horner ou paralisia oculosimpatica,
foi pela primeira vez descrito em 1869 pelo
oftalmologista sui¢o Johann Friedrich Horner.

E uma complicacdo, ainda que rara, associada a
diversas técnicas de anestesia regional (subdu-
ral, epidural e plexo braquial). Tem maior inci-
déncia nas gravidas sujeitas a anestesia epidural
muito provavelmente em relagdo com as altera-
¢Oes anato-fisioldgicas condicionadas pela gra-
videz, variando de 0,4 a 1,3% na analgesia para
trabalho de parto até 4% nas cesarianas.

Caso CLinico

Gravida de 30 anos, primigesta com 40 sema-
nas de gestagdo, recorre ao SU Obstétrico do
HST-Viseu em inicio do trabalho de parto. Dos
seus antecedentes pessoais apenas ha a regis-
tar apendicectomia aos 16 anos sob anestesia
geral sem registo de incidentes. Classificada
ASA | segundo os critérios da ASA. Inicia-se a
colocagdo do cateter epidural apds avaliagdo
obstétrica, aos 4 cm de dilatagdo cervical.

A gravida é colocada na posi¢do sentada, uti-
liza-se uma agulha de Tuohy 18G por aborda-
gem mediana do espago L4-L5 e efectua-se a
pesquisa do espaco pela técnica da perda de
resisténcia com ar. Ocorre a este nivel a pun-
¢do acidental da dura-mater. Procede-se a
pesquisa do espaco epidural a nivel L3-L4 pela
mesma técnica, com a gravida agora posicio-
nada em decubito lateral esquerdo, sem inci-
dentes, e administra-se um bdlus de 10cc de
soro fisioldgico. O cateter é introduzido 4 cm
no espaco epidural e fixo na pele aos 10 cm
(distancia pele/espago epidural = 6cm). Admi-
nistra-se um bdlus analgésico de uma mistura
de 9cc de ropivacaina a 0,2% e 1cc de fentanil.

Ap6s 1h15m, por trabalho de parto estaciona-
rio, decide-se por cesariana.

No bloco operatério, decorridos 1h30m, sdo
administrados 4cc de lidocaina a 2% e 1cc de
fentanil; 5m depois (1h35m) 4cc de ropivacaina
a0,75%. Pesquisa-se o nivel de bloqueio e cons-
tata-se auséncia de sensagdo térmica com sen-
sagdo algica a nivel inguinal. Administram-se
mais 4cc de ropivacaina a 0,75%, o suficiente
para que a cesariana decorra sem desconforto
algico. A gravida referia maior sensagdo pares-
tésica no membro inferior direito, embora a
esquerda com mais sinas de vasodilatagdo (pé
mais ruborizado e quente ao toque).

Apds 2h05m (35m apos o inicio do bloqueio
anestésico), a gravida refere sensagdo de con-
gestdo ocular esquerda e “opressdo” tordcica,
sem alteragdes hemodindmicas e da saturagdo
periférica de O,. Apresentava bloqueio sensi-
tivo a direita a nivel de T8-T9 e a esquerda
ptose palpebral, miose, hiperémia conjuntival,
congestdo da hemiface e parestesias do mem-
bro superior. Ndo se estabeleceu em momento
algum qualquer grau de bloqueio motor.

A cesariana sob bloqueio epidural durou cerca
de 30m nascendo um bebé do sexo feminino
com Apgar 9 - 10 ao 12 e 52 minutos, respec-
tivamente. Na UCPA, onde foi removido o
cateter, integro, a puérpera manteve sempre
estabilidade hemodinamica. Houve regressao
completa do quadro ao fim de 4 horas. No dia
seguinte iniciou levante que tolerou. Teve alta
ao 42 dia pos cesariana, sem queixas, orien-
tada para a consulta de anestesiologia.

DISCUSSAO

O Sindrome de Horner associado a anestesia
epidural é consequéncia do bloqueio quimico
da condugdo das fibras simpaticas pré-ganglio-
nares entre C8 e T1, vias de enervagdo do olho e
da face.! Clinicamente caracteriza-se pela triade
miose, ptose e anidrose; miose por paralisia do
musculo dilatador da iris, ptose por paralisia do
musculo de Muller e anidrose por bloqueio das
fibras sudomotoras. Pode cursar também com
enoftalmia, congestdo facial, nasal e conjuntival
por perda do controlo vasomotor.2?

Com uma incidéncia que varia de 0,4 a 1,3%
para a analgesia do trabalho de parto, pode
atingir os 4% na anestesia epidural para cesa-
riana.2 E uma complicagdo mais prevalente nas
gravidas, em relagdo com as alteragGes ana-
tomo-fisioldgicas que ocorrem durante a gravi-
dez e que se traduzem: no acentuar da hiper-
lordose lombar devido a produgdo de relaxina
pelo corpo luteo e placenta que “enfraquece”
o colagénio do tecido conjuntivo e relaxa arti-
culagdes e ligamentos; no engurgitamento das
veias epidurais pela oclusdo parcial da veia cava
inferior pelo Utero gravidico, potenciado pela
contragBes uterinas que aumentam a pressdo
do espago epidural entre 10 - 20 cm H,O, con-
dicionando uma redugdo do volume do espago
epidural e promovendo uma maior facilidade
para a migragdo cefdlica do anestésico local, o
que se acentua se a inje¢do ocorrer durante a
contragdo uterina e com a utilizagdo de oxitoci-
cos e da manobra de Valsava.

Sdo vdrias as etiologias possiveis, nomea-
damente, neoplasica, infecciosa, traumatica
ou iatrogénica (cateterizagdo venosa central,
cirurgia cervical).

O mecanismo fisiopatoldgico ndo esta total-
mente esclarecido mas julga-se em relagdo
com um bloqueio nervoso simpatico pré-gan-
glionar (22 neurdnio) de C8 a T1 por dispersao
cefalica do anestésico local e seu efeito prefe-
rencial sobre as fibras B (mielinicas, eferentes,
pré-ganglionares).

Em relagdo com a técnica podem considerar-se
varias intercorréncias / complicacdes nomeada-
mente a injecgdo rapida, as altas concentragbes
do anestésico local, a posi¢do de Trendlemburg,
a puncdo acidental da dura-mater e a migragao
subdural e paravertebral do anestésico local.

No presente caso ocorreu pungdo acidental
da dura-mater no espago L4-L5 o que facilita
a passagem do anestésico local para o espago
subdural.

O conjunto dura-mater/aracnoide é formado
por trés estruturas concéntricas. A dura-mater
ocupa a maior parte, é fibrosa, permedvel e
possui grande resisténcia mecanica. A lamina
aracnoide é uma estrutura celular com maior
resisténcia mecanica que o compartimento
subdural que é um espaco virtual formado por
células neuroteliais de muito baixa resisténcia
mecanica no qual se pode produzir um plano
de fractura.*

Esta dissecdo pode produzir-se por factores
mecanicos como a inje¢do de contraste, ar,
soro ou anestésico local que exercem pres-
sdo sobre uma estrutura menos resistente
que os tecidos vizinhos.**® De acordo com o
tamanho da dissecdo, o nivel de produgdo, a
sua extensdo, forma e progressdo, assim se
podem explicar os diferentes quadros clinicos
que, ainda que variados, sdo suficientemente
caracteristicos para levantar a suspeita diag-
néstica com as manifestagbes clinicas, sem
necessidade de estudos imagiolégicos com-
plementares para proporcionar um diagnds-
tico definitivo. A permanéncia por mais de
20 - 30m do anestésico local neste espago per-
mite a sua difusdo através da lamina aracnoi-
deia?, que é uma barreira semipermeavel, e
alcanga o LCR, podendo produzir um bloqueio
sensitivo mais cefalico do que o previsto para
a dose e o volume administrado, sem bloqueio
motor, como o verificado no presente caso,
devendo-se as alteragdes sensitivas no mem-
bro superior a afectacdo de raizes cervicais.
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A forma classica de apresentacdo é um bloqueio
sensitivo extenso, desproporcionado ao volume
de anestésico local administrado, assimétrico e
segmentar com progressao cefalica, de instala-
¢do lenta em 10-15m, acompanhado ou ndo de
blogueio motor, que quando presente pode ser
unilateral ou afectar apenas as extremidades.>%’

No diagndstico diferencial do SH associado a
anestesia epidural ha a considerar o bloqueio
epidural alto, a migracdo subdural do cateter epi-
dural, o bloqueio subaracnoideu ou alteragdes
vasculares como a dissec¢do carotidea. Os pri-
meiros sdo pouco provaveis porque a gravida ndo
apresentou compromisso respiratorio ou apneia
nem instabilidade hemodindmica. A disse¢do
carotidea também porque cursa com cefaleia
hemicraniana ou dor cervical unilateral secunda-
ria a posigdes cervicais extremas ou movimentos
bruscos que a gravida ndo apresentou.?
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INTRODUCTION

Claude Bernard-Horner syndrome or

ocular sympathetic paralysis, was first
described in 1869 by the Swiss ophthalmolo-
gist Johann Friedrich Horner.

It is a complication, although rare, associated
with various regional anaesthesia techniques
(subdural, epidural and brachial plexus). Has a
higher incidence in pregnant women subjected
to epidural anaesthesia, probably related to the
anatomo-physiological changes conditioned by
pregnancy, ranging from 0.4 to 1.3% in labor
analgesia and up to 4% in caesarean sections.

I Iorner syndrome (HS), also known as

CASE STUDY

Primiparous pregnant woman 30-year-old, 40
weeks gestation refers to HST Viseu Obstet-
ric ER- in early labor. She has personal record
of appendectomy under general anaesthesia
at age 16 without incidents record. Classi-
fied as ASA | according to ASA criteria. At 4
cm of cervical dilatation the placement of an
epidural catheter after obstetric evaluation
takes place.

The pregnant woman is placed in a sitting posi-
tion; a 18G Tuohy needle is used, approaching
by median space L4-L5 and search in space by
loss of resistance technique with air is carried
out. At this level, occurs the accidental punc-
ture of the dura mater. The search of the epi-
dural space at L3-L4 using the same technique
takes place, with the pregnant now positioned
in left lateral decubitus, without incident, and
a bolus of 10cc of normal saline is adminis-
tered. The catheter is inserted 4 cm into the
epidural space and fixed to the skin at 10 cm
(distance skin / epidural space = 6cm). An
analgesic bolus of a 9cc mixture of 0.2% ropi-
vacaine and 1cc fentanyl is administered.

After 1h15m due to steady labor, cesarean
section takes place.

After 1h30m in the operating room, , 4cc of
lidocaine 2% and 1cc of fentanyl are admin-
istered; 5m later (1h35m) 4cc of ropivacaine
0.75%. Search of block level begins and there
appears to be absence of thermal sensation
with algic inguinal level. Additional 4cc of
ropivacaine 0.75% is administered, enough
to proceed without cesarean section pain dis-
comfort. The pregnant reported largest pares-
thesia sensation in the right leg, although with
more warning signs of vasodilatation on the
left (foot more flushed and hot to touch).

After 2h05m (35m after the anaesthetic block
starts), the pregnant reports left red eye and
chest “oppression” sensation, without hemo-
dynamic changes and peripheral O, satura-
tion. She showed right sensory block at T8-T9
level and left blepharoptosis, miosis, conjunc-
tival hyperaemia, hemifacial congestion and
upper limb paresthesias. Motor block of any
degree was not established.

The cesarean section under epidural block
lasted approximately 30’ and a baby girl was
born with Apgar scores 9 - 10 at 1st and 5th
minutes, respectively. In PACU, where the
catheter was removed, in a whole, the puer-
peral has always kept hemodynamic stability.
A complete regression of the picture took
place after four hours. Next day, the uprising
was well tolerated. She was discharged by day
4 after cesarean section, no complaints, and
oriented to anaesthesiology appointment.

DISCUSSION

The Horner’s syndrome associated with epi-
dural block is a consequence of the pregan-
glionic sympathetic fibers chemical block
conduction between C8 and T1, eye and face
innervation pathways.! Clinically, it is character-
ized by the triad miosis, ptosis and anhidrosis;
miosis by iris dilator muscle paralysis, ptosis
by Muller muscle parofalysis, and anhidrosis
by block of sudomotor fibers. Enophthalmos,
facial, nasal and conjunctival congestion by loss
of vasomotor control*® can also occur.

With an incidence ranging from 0.4 to 1.3%
for labor analgesia, it can reach 4% in epidural
anaesthesia for cesarean section.? It is a more
prevalent complication in pregnant women,
related to the anatomical and physiological
changes that occur during pregnancy which
are: the increase of low back pain due to
relaxin production by the corpus luteum and
placenta that “weakens” the connective tis-
sue collagen and loosens joints and ligaments,
the engorgement of epidural veins by cava
vein partial occlusion by the gravid uterus,
powered by the uterine contractions increas-
ing the epidural space pressure between 10
- 20 cm H,0, conditioning an epidural space
volume reduction and promoting an easier
cephalic migration of the local anaesthetic,
which is enhanced if injection occurs during
uterine contractions withthe use of oxytocics
and Valsalva maneuver.

There are several possible etiologies, inclu-
ding neoplasic, infectious, traumatic or iat-
rogenic (central venous catheterization, neck
surgery).

The pathophysiological mechanism is not
fully understood but it is considered related
to a sympathetic preganglionic nerve block
(2nd neuron) of C8 and T1 by cephalic spread
of the local anaesthetic and its preferen-
tial effect on the B fibers (myelin, efferent,
pre- ganglion).

Regarding the technique, several intercurren-
ces/complications can be considered including
rapid injection, high concentrations of local
anaesthetic, the Trendlemburg position, the
accidental puncture of the dura mater and the
subdural and paravertebral local anaesthetic
migration.

In this case, the dura mater was accidentally
punctured in L4-L5 space which facilitates
the passage of the local anaesthetic to sub-
dural space.

The group dura-mater/arachnoid consists in
three concentric structures. The dura occupies
the most part, is fibrous, porous and has high
mechanical strength. The arachnoid blade
is a cellular structure with greater mechani-
cal strength than the subdural compartment
which is a virtual space formed by very low
mechanical strength neurothelium cells in
which a break plan can be produced.*

This dissection can be produced by mechani-
cal factors such as contrast injection, air,
saline or local anaesthetic, pressing on a
less resistant structure than its neighbor
tissues.*>® According to the dissection size,
the production level , its extent, shape and
progression, may explain the different clini-
cal pictures which, although varied, are suf-
ficiently characteristic to raise diagnosis
suspicion with the clinical features, without
the need for additional imaging studies to
provide a definitive diagnosis. The remain of
the local anaesthetic in this space for more
than 20 - 30m allows its diffusion through the
arachnoid blade?, which is a semi-permeable
barrier and reach the CSF, may also produce
a more cephalic sensory block than expected
for the dose and volume administered with-
out motor block, as seen in this case, due to
sensitive changes in the upper limb to the
allocation of cervical roots.

The classical presentation is an extensive sen-
sory block, shapeless to the volume of local
anaesthetic administered, asymmetrical and

> >
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segmental with cephalic progression, of slow
installation on 10-15m, with or without motor
block, which, when present may be unilateral
or affect only the edges.>®”

In the differential diagnosis of HS associated
to epidural anaesthesia is important to con-
sider the high epidural block, subdural migra-
tion of epidural catheter, subarachnoid block
or vascular changes such as carotid dissec-
tion. The former ones are unlikely because
the pregnant did not show apnea, respiratory
compromise or hemodynamic instability. The
carotid dissection also, because it crosses
with hemicranial severe headache or unilat-
eral secondary neck pain to cervical extreme
positions or sudden movements which the
pregnant didn’t show.?
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Criado em 2007, o Centro Hospitalar do Témega e
Sousa, é constituido pelos Hospitais Padre Américo - Pena-
fiel e S. Gongalo - Amarante. Até entdo, eram Unidades
Hospitalares independentes.

Tem uma drea de influéncia de 527.271 habitantes distribui-
dos por 12 concelhos, estendendo-se a toda a regido do Vale
do Sousa e Baixo Témega. Resultou da agregacdo das éreas de
influéncia de cada uma das unidades hospitalares que o infe-
gram, abarcando os concelhos: Pendfiel, Paredes, Castelo de
Paiva, Lousada, Felgueiras, Pagos de Ferreira, Amarante, Baido,
Marco de Canaveses, Celorico de Bastos, Cinfdes e Resende.

2. UNIDADE DE TERAPEUTICA DE DOR CRONICA

No Hospital de Sdo Goncalo, a Unidade de Dor Crénica
funcionou, desde 1997, nas instalacdes da Consulta Externa
em dois periodos de consulta semanais, efectuados por dois
Anestesiologistas e uma Enfermeira. Sempre que conside-
rado necessario tinha o apoio de Psicéloga, Nutricionista,
Ortopedista, Fisiatra e Assistente Social.

Para além da consulta, a actividade da Unidade estendia-
-se 0o Infernamento. As terapéuticas invasivas eram efectua-
das na Consulta Externa ou no Bloco Operatério.

A Unidade de Dor Crénica do Hospital de Sdo Gongalo,
constou dos 12 e 22 Prontudrios das Unidades de Dor Crénica.

Apbs a integracdo do Hospital Sdo Gongalo no Centro Hospi-
talar Tédmega e Sousa, a consulta manteve-se em funcionamento.

No Hospital Padre Américo, a Unidade de Dor Crénica
foi criada por proposta do Servico de Anestesiologia ao
Conselho de Administracdo, o qual autorizou a sua consti-

tuicdo a 11/02/2004. A data, segundo o Plano Nacional
de Luta Contra a Dor (Direcgdo Geral de Satde, 2001) esta
Unidade foi classificada de Nivel 1, tendo de imediato ini-
ciado a sua actividade. Refira-se que, ja em 1995, no entdo
Centro Hospitalar Vale do Sousa — Pendfiel, existia uma uni-
dade em Dor de Nivel Basico, com um Anestesiologista e um
Internista, em regime de voluntariado, que se dedicaram ao
tratamento da dor oncolégica. Terminou a actividade com
a interrup¢do da Oncologia Médica, embora mantendo o
apoio ao Internamento quando solicitado.

Consultério

3. INSTALACOES

Funciona na Consulta Externa em instalagdes proprias
mas partilhadas.

Consultério: Gabinete médico devidamente equipado,
incluindo equipamento informético com ligagdo ao SAM.

Sala de Tratamentos: Contigua ao consultério e equipada
com uma marquesa e varios cadeirdes, armarios e balcdo
para manuseamento de fc’lrmdcos, conta também com equi-
pamento informético para os registos de enfermagem.

Sala de espera: Embora comum d consulta externa, existe uma
drea que é criada especificamente e que permite uma maior pri-
vacidade, onde s&o colocadas cadeiras nos dias de funciona-
mento da consulta de dor para os doentes e seus acompanhantes.

Bloco Operatério: De acordo com as necessidades de
efectuacdo de tratamentos invasivos é utilizada uma das
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salas operatérias da Unidade de Cirurgia de Ambulatério,
bem como a sua drea de recobro.

Internamento: Possibilidade de internamento de doentes
no Servico da sua proveniéncia.

Local de reunides: Sala de reunides do Servico de
Anestesiologia.

Sala de Tratamento

4. RECURSOS HUMANOS

A equipa de UTDC do CHTS, E.P.E. é constituida por 5
Anestesiologistas, treinados em tratamento da dor e que pos-
suem a poés-graduagdo em Medicina da Dor.

Tem o apoio de uma Enfermeira, pessoal Administrativo e
pessoal de Accdo Médica pertencentes & Consulta Externa
e comum &s outras especialidades.

Sempre que solicitado, conta com a colaboragdo de
Psiquiatria, Fisiatria, Ortopedia, Nutricionista e Assistente
Social, para os quais os doentes sdo referenciados, sendo
adequadamente avaliados e orientados.

Atendendo a que o doente deve manterse o méximo no
seu meio familiar e social tem o Secretariado do Servico
de Anestesiologia um desempenho preponderante, tornando
possivel a comunicacdo telefénica do doente e sua familia
com o respectivo médico para esclarecimento de dividas e
ajustes terapéuticos, evitando o recurso ao SU.

A dltera¢do do agendamento de consultas é possivel tam-
bém telefonicamente.

Os doentes aos quais ndo é possivel dar a resposta tera-
péutica adequada, s&o referenciados a outras Unidades de
Tratamento de Dor que t#m a capacidade necessaria.

Sala de Tratamento

Sala de Tratamento

5. ACTIVIDADE ASSISTENCIAL

Iniciou a actividade em Fevereiro de 2004, com um peri-
odo semanal de consulta. Eram atendidos doentes referen-
ciados do Hospital com dor oncolégica, sindrome regional
complexo tipo | e tipo Il.

O apoio aos doentes internados era feito sempre que
solicitado.

A partir de 2007, porque contou com a colaboragdo
de mais um Anestesiologista, teve possibilidade de expan-
dir a sua actuagdo respondendo a solicitacdes das varias
especialidades, quer para doentes oncolégicos quer ndo
oncolégicos sendo que, ultimamente, recebe doentes refe-
renciados pelos Médicos de Familia da érea de influéncia
do Centro Hospitalar.

Esta Unidade tem agendamento de trés periodos de con-
sulta distribuidos por dois dias da semana:

2 Feirg } 08:30H - 14:00H

14:00H — 20:00H 6° Feira } 09:30H - 14:00H

Para além da consulta é prestado apoio ao Internamento e
ao Servico de Urgéncia sempre que solicitado.

A consulta tem o apoio de enfermagem para o ensino do
doente e realizacdo de alguns tratamentos.

Para a execucdo de técnicas invasivas é utilizado o Bloco
de Ambulatério.

O atendimento telefonico é assegurado pela Secretéria do
Servico de Anestesiologia (das 8:30H as 17:30H de 2¢ a 6°
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feira), que contacta directamente, e sempre que possivel, o
respectivo Médico da Unidade. Fora deste horério & forne-
cido o contacto do Anestesista de SU.

De modo a alargar a multidisciplinaridade da Unidade,
esta fem apoio de outras especialidades do Hospital, nome-
adamente Psiquiatria, Fisiatria, Neurologia, Ortopedia e
Medicina Interna.

E de salientar o incremento da actividade assistencial ao
longo dos anos de funcionamento, sendo de esperar um
aumento acentuado com a divulgagdo e facilitagdo dos
canais de referenciacdo aos Centros de Satde.

6. CASUISTICA

CONSULTAS INTERNAS

CONSULTAS INTERNAS
2010 ATE JULHO 2011

104 53

CONTACTOS TELEFONICOS
JANEIRO - JULHO 2011

Consulta Externa de Dor Crénica
Producdo (2005 a 2011*)

7. ACTIVIDADE FORMATIVA

Os elementos de Unidade Terapéutica de Dor do CHTS,
E.P.E. participam com frequéncia em cursos e reunides cien-
tificas nacionais e internacionais.

8. OBJECTIVOS FUTUROS

- Aumento da disponibilidade para a realizagdo da Consulta
Interna (a realizar se possivel no préprio dia do pedido).

- Elaborag@o de protocolos terapéuticos de modo a haver estan-
dardizacdo de tratamentos e sua actualizacdo periddica.

- Informatizacd@o da consulta: - embora tenhamos acesso
ao SAM, o acesso a um programa informatico adaptado
a consulta de dor seria bom.

- Evoluc@o para a criagdo de uma consulta de grupo com
uma equipa multidisciplinar nomeadamente Psiquiatria,
Fisiatria, Neurologia, Ortopedia e Medicina Interna.

- Alargamento das capacidades terapéuticas enfatizando
sempre a formagdo.

Carla Pinho — Assistente Hospitalar

Cléudia Baptista — Assistente Hospitalar

Leonor Pinho — Assistente Graduada Hospitalar
Otilia Amorim — Assistente Graduada Hospitalar
Zélia Vaz - Chefe Servigo Hospitalar

- CONSULTAS UHPA Lol_lTlﬁ\L CONSULTAS UHSG L?gg' CONSULTAS TOTAIS Y
s | swsea | PR | puwews | st | U0 |pamews | ssea

2004

2005 26 61 87

2006 29 84 113

2007 39 103 141

2008 63 210 273 320 193 513 383 403 786
2009 119 404 523 27 121 148 146 525 671
2010 141 589 730 41 120 161 182 709 891
2011* 81 262 343 11 43 54 92 305 397

* Acumulado do ano até Maio 2011 (5 meses)

Colaboracao:

JANSSEN-CILAG

FARMACEUTICA, Lda.

Est. Consiglieri Pedroso, 69 A - Queluz de Baixo -2749-503 BARCARENA




BLOQUEIO CONTINUO DO PLEXO BRAQUIAL
EM CONTEXTO DE URGENCIA

MONDIM V?; POEIRA R?; PINHAL F?; TOME |*; CASTELEIRA M?

1. Centro Hospitalar Lisboa Central, E.P.E.; 2. Hospital Curry Cabral, Lisboa

Resumo: O bloqueio continuo do plexo braquial constitui uma técnica anestésica potencialmente vantajosa em situa¢Ges de trauma grave do membro superior e,
particularmente, em cirurgia microvascular. Contribui para a reabilitagdo precoce, recuperagdo da fungdo do membro e analgesia no pds-operatério.
Palavras-Chave: Bloqueio continuo do plexo braquial via axilar; isquémia da mao; cirurgia microvascular.

INTRODUGAO

s bloqueios do plexo braquial pro-

porcionam uma excelente anestesia

e analgesia para procedimentos do
membro superior. Esta técnica tem grandes
vantagens, nomeadamente porque é espe-
cifica para um dado local anatémico, reduz a
necessidade de opidides e tem poucos efeitos
secundarios®. Mas o seu beneficio parece ir
além da maior eficacia no controlo da dor no
pds-operatdrio; ndo esquegamos o seu poten-
cial na maior satisfagdo do doente, na diminui-
¢do da resposta ao stress cirurgico, na redugdo
de nduseas e vomitos no pds-operatério ou
até numa reabilitagdo precoce.

Contudo, muitos destes beneficios podem ser
perdidos com a inevitavel reversdo do blo-
queio, quando realizado como pungdo Unica.
A manutengdo de um bloqueio continuo torna
possivel prolongar os seus efeitos vantajosos
no periodo pds-operatério, através da inser-
¢do de um cateter de pequeno calibre na bai-
nha perineural®.

A realizagdo do bloqueio continuo do plexo
braquial por abordagem axilar é uma técnica
regional eficaz para cirurgia da mao®e conti-
nua a ser uma das abordagens mais usada®.
Pode assumir grande importancia quando se
trata de traumatologia com lesGes graves, exi-
gindo quase sempre intervengdes cirurgicas
seriadas e/ou analgesia prolongada no pds-
-operatorio®. Esta técnica é especialmente (til
quando é necessaria cirurgia microvascular, ja
que o caracter continuo deste bloqueio parece
ser benéfico na prevenc¢do de vasospasmo do
tecido reconstrutivo®.

Também é de indubitavel importancia a recu-
peragdo precoce da fungdo do membro pela
promogdo de uma reabilitagdo activa’ e pre-
vengdo de sindromas dolorosas cronicas.
Alguns autores demonstraram ndo s6 a impor-
tancia da utilizagdo de dispositivos de infusdo
de anestésicos locais na bainha perineural,
como ainda verificaram uma melhoria no sono
e na cognigao, sugerindo que a analgesia pro-
porcionada por este bloqueio se pode esten-
der além das mensuragdes convencionais de
controlo da dor, uso de opidides ou a satis-
fagdo do doente?®.

Caso CLinico

Doente do sexo masculino, com 54 anos de
idade, caucasiano, ASA Il (hipertensdo arte-
rial mal controlada, doenga hepatica crénica
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de etiologia etandlica e doenga pulmonar
obstrutiva crdnica tabagica), vitima de aci-
dente de trabalho com lamina hidraulica, da
qual resultou uma ferida incisa na face ante-
rior do antebrago. Clinicamente apresentava
aparente défice sensitivo nos territérios dos
nervos cubital, mediano e radial e compro-
misso isquémico no territério das artérias
radial e cubital. Sob Anestesia Geral foi sub-
metido a exploragdo cirurgica, evidenciando-
-se secgdo da artéria radial com trombose de
ambos os topos, trombose da artéria cubital
com algum fluxo distal e sec¢do dos tenddes
longo abdutor e curto extensor do polegar,
procedendo-se a trombectomia, arteriorrafia
e tenorrafias.

Por agravamento das manifestagGes de isqué-
mia nas 16 horas do pds-operatério é pro-
posto para exploragdo cirurgica de urgéncia
(Figura 1 - pdgina 40).

Relativamente a abordagem anestésica,
optou-se pela realizagdo de um bloqueio
do plexo braquial, com abordagem axilar e
recurso a neuroestimulador (frequéncia 2hz,
corrente de estimulagdo de 1mA gradual-
mente diminuida até 0,3mA).

Procedeu-se a colocagdo do membro superior
em abduc¢do a 90 graus e desinfecgdo. Como
referéncia, palpou-se a artéria axilar a 3 cm do
escavado axilar e procedeu-se a inser¢do da
agulha de neuroestimulagdo de 50mm (kit de
bloqueios continuos periféricos) com um posi-
cionamento obliquo, de cerca de 302 relativa-
mente a pele (Figura 2 - pdgina 40). Obteve-se
resposta motora do nervo mediano a 0,5mA e
administrou-se um total de 40 cc de lidocaina
1,5% com adrenalina.

A parte complementar do procedimento,
semelhante a técnica de Seldinger, constou
da introducdo do cateter através da agulha de
neuroestimulagdo, avangando lentamente até
a bainha perineural, previamente distendida
pelo anestésico local. Iniciou-se perfusdo de
Ropivacaina 0,2% a 10cc/hora, que manteve
no pés-operatorio (Figura 3 - pdgina 41).

A exploracdo cirtrgica constatou-se trom-
bose extensa da artéria cubital, semi-per-
medvel, mas com fluxo diminuido, secgdo e
trombose da artéria radial. Procedeu-se a
trombectomia proximal e distal da artéria
radial e anastomose termino-terminal (T-T);
trombectomia subtotal da artéria cubital, por
incisdo arterial longitudinal, com sec¢do do
segmento trombosado, dissecgdo da intima e
arteriorrafia T-T.

No intra-operatério manteve-se hemodinami-
camente estdvel, com bloqueio motor e sensi-
tivo instalados durante todo o procedimento,
que decorreu em 4 horas. No final do procedi-
mento cirdrgico verificou-se reperfusdo distal
com preenchimento capilar digital e ungueal
<1seg (Figura 4 - pdgina 41).

No periodo pds-operatério manteve analge-
sia pelo cateter com perfusdo de Ropivaca-
ina 0,2% a 6cc/hora nas primeiras 15 horas,
apds o que se reduziu de forma progressiva,
de acordo com as necessidades analgésicas.
Manteve cateter até ao 82 dia do pds-operatd-
rio, sem queixas algicas (Figura 5 - pdgina 41).

DiscusSAO E CONCLUSAO

As situagdes de isquémia aguda compro-
metem a viabilidade do membro pelo que
se impde uma actuagdo dirigida e atem-
pada no contexto de cirurgia microvascu-
lar. O bloqueio simpdtico associado a esta
técnica constitui uma importante estraté-
gia terapéutica, permitindo a optimizagdo
da perfusdo do membro e a minimizagdo
do vasospasmo®?°, extensivas ao periodo
pos-operatdrio.

No seu curso, o plexo braquial tem uma
intima relagdo anatémica com estruturas
venosas e arteriais, ndo sendo portanto
surpreendente que a toxicidade por anes-
tésico local continue a ser uma das com-
plicagdes reportadas neste bloqueio®. No
caso apresentado ndo se verificaram com-
plicagGes decorrentes desta técnica. O uso
de lidocaina com adrenalina em single-shot
prendeu-se com a necessidade de instala-
¢do rapida do bloqueio, optimizagdo da sua
duragdo e a preocupag¢do com minimizagdo
da absorgdo sistémica do anestésico local.
Por outro lado, a prévia dilatagdo da bainha
perineural favorece a sua cateterizagdo, com
remota possibilidade de lesdo neurovascu-
lar pelo facto da solugdo anestésica afastar o
seu conteudo da periferia®. No que concerne
ao esquema de perfusdo continua, a esco-
lha foi a Ropivacaina ja que esta esta asso-
ciada a um menor bloqueio motor e baixa
cardiotoxicidade.

A concentragdo usada de Ropivacaina a 0,2%
vai de encontro ao que esta descrito para per-
fusdo de bloqueios continuos®. No entanto,
a luz do conhecimento actual, o bloqueio
continuo do plexo braquial com perfusdo de
Ropivacaina a 0,75% parece aumentar a tem-
peratura cutdnea, um indice da perfusao teci-
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dular’’, Embora ndo tenhamos dados objec-
tivos que permitam comparagdes, podemos
dizer que subjectivamente, foi conseguida boa
vasodilatagdo periférica e uma boa perfusdo
distal, de provavel etiologia multifactorial,
com a concentragdo de anestésico local usada.
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BLoaqueio ConTiNuo bo PLExo BraquiaL EM CoNTEXTO DE URGENCIA
ConrTiNnuous BRACHIAL PLExus BLock IN EMERGENCY CONTEXT

Figura 1 — M3o com sinais de isquémia no pré-operatdrio.
Figure 1 — Hand signs of ischemia on preoperative

Figura 2 — Sequéncia de imagens relativas a execugdo da técnica.
Figure 2 — Sequence of images concerning the technique implementation
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BLoauEeio ConTiNuo Do PLExo BRaQuIAL EM CoNTEXTO DE URGENCIA
ConrTiNnuous BRACHIAL PLExus BLock IN EMERGENCY CONTEXT

Figura 3 — Visualizacdo do penso e esquema de fixacdo ap6s conclusdo do bloqueio, bem como a seringa perfusora com Ropivacaina 0,2% a 10cc/hora.
Figure 3 — View of the plaster and fixing scheme after completion of the blockade, as well as the syringe infusion with Ropivacaine 0,2% - 10cc/hour

Figura 4 — Revascularizagdo da mao no final da cirurgia.
Figure 4 — Hand revascularization at the end of surgery

Figura 5 — Imagem da mao do doente no pds-operatdrio, com boa perfusdo distal da mao.
Figure 5 — Postoperative image of the patient hand, with good hand distal perfusion
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CONTINUOUS BRACHIAL PLEXUS BLOCK
IN EMERGENCY CONTEXT

MONDIM V?; POEIRA R?; PINHAL F?; TOME |*; CASTELEIRA M?
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Abstract: The continuous brachial plexus block is a potentially advantageous anaesthetic technique in situations of upper limb severe trauma and, particularly in micro
vascular surgery. It contributes to the early rehabilitation, recovery of limb function and postoperative period analgesia.
Keywords: Continuous axillary brachial plexus block, hand ischemia, micro vascular surgery.

INTRODUCTION

anaesthesia and analgesia for upper

limb procedures. This technique has
great advantages, especially due to its speci-
ficity to a certain anatomic site, reduces the
need for opioids and has little side effects'.
But the benefit seems to go beyond the major
efficacy in controlling postoperative pain; one
must not forget its potential in higher patient
satisfaction, in decreasing the response to sur-
gical stress, in reducing nausea and vomiting
after surgery or even in early rehabilitation.

Brachial plexus blocks provides excellent

However, many of these benefits may be lost
with the inevitable block reversal, when per-
formed as single puncture. Maintaining a con-
tinuous block makes it possible to prolong its
beneficial effects in the postoperative period,
by inserting a small caliber catheter into the
per neural sheath?.

The continuous brachial plexus block performed
by axillary approach is an effective technique
for hand regional surgery® and continues to be
one of the most used®. It can be very important
in serious injuries trauma, often requiring serial
surgeries and / or prolonged postoperative
analgesia®. This technique is especially useful
when micro vascular surgery is necessary, since
the continuous nature of this block appears to
be beneficial in vasospasm prevention of recon-
structive tissue®.

Also of undoubted importance is the early
recovery of limb function by promoting
a active’ rehabilitation and prevention of
chronic pain syndromes. Some authors have
not only demonstrated the importance of the
use of infusion devices for perineural local
anaesthetic into the sheath, but also found an
improvement in sleep and cognition, suggest-
ing that analgesia provided by this block can
be extended beyond the conventional meas-
urements of pain control, use of opioids or
patient satisfaction®.

CASE STUDY

Male patient, 54 years old, Caucasian ASA
Il (poorly controlled hypertension, chronic
liver disease of ethanol etiology and smoking
chronic obstructive pulmonary disease), victim
of work accident with hydraulic blade, which
resulted in a forearm front incised wound.

Clinically, he showed apparent sensory deficit
in the cubital, median, and radial nerve ter-
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ritories and ischemic commitment in radial
and cubital arteries territory. Under general
anaesthesia underwent surgical exploration,
demonstrating radial artery section showing
both ends thrombosis, cubital artery throm-
bosis with some distal flow and long abduc-
tor tendon section and short thumb extensor,
proceeding to thrombectomy, arteriorrhaphy
and tenorraphies.

As ischemia symptoms got worse 16 hours
after surgery the patient is proposed for urgent
surgical exploration (Figure 1 - page 40).

For the anaesthetic approach, it was decided
to carry out a brachial plexus block with axil-
lary approach and use of nerve stimulator (fre-
quency 2 Hz, 1 mA stimulation current gradu-
ally decreased to 0.3 mA).

We proceeded to placement of the upper limb
abducted to 90 degrees and disinfection. As
reference, the axillary artery was palpated 3 cm
from the axillary excavated and preceded to the
50mm neurostimulation needle insertion (con-
tinuous peripheral blocks) with a 30° oblique
positioning to the skin (Figure 2 - page 40).
Median nerve motor response at 0.5 mA was
obtained and a total of 40 cc of 1.5% lidocaine
with epinephrine was administered.

The complementary part of the procedure,
similar to Seldinger technique, consisted of
introducing the catheter through the neu-
rostimulation needle, slowly inching to the
perineural sheath, previously distended by the
local anaesthetic. The infusion of ropivacaine
0.2% 10cc/h began, and was kept postopera-
tively (Figure 3 - page 41).

The surgical exploration found extensive
thrombosis of the cubital artery, semi-per-
meable, but with decreased flow, section and
radial artery thrombosis. Radial artery proxi-
mal and distal thrombectomy and end-termi-
nal (T-T) anastomosis; subtotal cubital artery
thrombectomy was carried out, through lon-
gitudinal artery incision with thrombosed
segment section, intimal dissection arterior-
rhaphy T-T.

Intraoperatively remained hemodynamically
stable, with sensory and motor block installed
throughout the procedure, which last four
hours. At the end of the surgery, distal reper-
fusion was verified with ungueal , capillar and
digital refill <1 sec (Figure 4 - page 41).

In the post-operative period analgesia by
continued infusion catheter with ropivacaine
0.2% 6¢c/h was kept in the first 15 hours,
gradually decreasing, according to the anal-

gesic needs. The patient kept the catheter
until the 8th day after surgery without pain
complaints (Figure 5 - page 41).

DiscussioN AND CONCLUSION

The acute ischemic situations compromise
limb viability, so, requires a targeted and
timely action in the context of micro vascu-
lar surgery. The sympathetic block associated
with this technique is an important thera-
peutic strategy, allowing the optimization of
limb perfusion and minimizing vasospasm?®,
extensive to the postoperative period.

In its course, the brachial plexus has an inti-
mate anatomical relationship with arterial
and venous structures and is therefore not
surprising that the local anaesthetic toxic-
ity continues to be one of the most reported
complications in this block®. In the reported
case there were no complications related with
this technique. The use of lidocaine with epi-
nephrine in single-shot was needed for quick
block installation; optimize its length and the
concern for minimizing the local anaesthetic
systemic absorption. On the other hand, the
prior dilatation of perineural sheath, favors
its catheterization with remote possibility of
neurovascular injury due to the fact that the
anaesthetic solution withdraws its content
from the peripheral®. Regarding the continu-
ous infusion schedule, the choice was Ropi-
vacaine as this is associated with less motor
block and low cardio toxicity.

The concentration of 0.2% Ropivacaine used
is according to what is described for perfusion
continuous block®. However, facing current
knowledge, a brachial plexus block with con-
tinuous infusion of ropivacaine 0.75% appears
to increase skin temperature, a tecidular per-
fusion index!. Although we have no objective
data to allow comparisons, we can say that
subjectively, good peripheral vasodilatation
was achieved as well as a good distal perfu-
sion, probably of multifactorial etiology, with
the used concentration of the local anaes-
thetic. On the other hand, this block seems to
favorably influence the oxygen balance® and
may, in future be a useful therapy in selected
cases, particularly in reimplantation surgery.

The continuous brachial plexus block is an
anaesthetic technique with a positive impact
on the prognosis of the patient, enhancing the
success of the surgery, postoperative analge-
sia optimization with minimal side effects and
early limb rehabilitation.

> >
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Resumo: A Anestesia Regional (AR) é, cada vez mais, reconhecida como opgdo excelente quer de anestesia intra-operatdria, quer de analgesia no pds-operatdrio. As
suas inumeras vantagens, colocam-na muitas vezes como solugdo mais correcta, comparada com a anestesia geral (AG). O seu ensino revela-se por isso de extrema
importancia. Em Portugal, o actual programa de internato em Anestesiologia ndo contempla tempo especifico, nem nimeros minimos das varias técnicas de AR. Surgem

na literatura varios estudos na tentativa da criagdo do “modelo idea

”

para o ensino da AR. Na sua maioria apontam para a necessidade da existéncia de um tempo préprio

durante o internato dedicado ao ensino da anestesia regional e a existéncia de uma area especifica no bloco operatério para a realizacdo destas técnicas. No entanto, ndo
existe, ainda, consenso sobre qual devera ser a duragdo 6ptima de uma rotagdo em AR nem de quando ela devera ocorrer. O ensino da AR devera acompanhar a evolugdo
que se tem verificado nessa drea, nomeadamente treino em ambiente de simulagdo e o uso da ecografia. Deverd, num futuro préximo, a AR, pela sua dimens3o, ser
considerada como uma “sub-especialidade”? Sera pois fundamental a revisdo do programa de internato neste sentido.

Palavras-Chave: Ensino, Anestesia Regional, Epidural, Bloqueio subaracnoideu, bloqueio de nervo periférico, Competéncia, Ecografia

Abreviaturas: AR — Anestesia Regional; AG — Anestesia Geral; BSA - Bloqueio subaracnoideu; BNP — Blogueio de nervo periférico

INTRODUGAO

Anestesia Regional (AR) tem cada vez
Amais um papel de destaque na pratica

clinica. A diminui¢do do tempo de ocu-
pacdo do bloco operatodrio, custos e do tempo
de internamento, o seu uso na terapéutica da
dor e em cirurgia de ambulatério e a menor
incidéncia de complicagbes comparada com
a Anestesia Geral (AG), tornam a AR uma
opcdo excelente e, muitas vezes preferivel a
AG. Tendo em conta estes factos o seu ensino
revela-se por isso de extrema importancia
para os internos, de modo a estes adquirirem
competéncia nesta drea.

DISCUSSAO

1. Programas de ensino

Os programas de internato de anestesiolo-
gia variam muito entre os varios paises, quer
no que se refere ao numero total de anos da
especialidade, quer na existéncia, ou ndo, de
um tempo préprio durante o internato para
o ensino da AR. No caso particular de Portu-
gal, verifica-se que, embora existam nume-
ros minimos de técnicas de AR a executar
durante o internato, estes sdo muito abran-
gentes, ndo especificando técnicas, nome-
adamente, no que se refere aos bloqueios
de nervos periféricos (BNP). De realgar tam-
bém a ndo existéncia de um tempo préprio
durante o internato para a AR.

Aquisicdo de nivel de competéncia em
Anestesia Regional reflecte-se no grau de
confianga dos internos em usa-la, posterior-
mente, na sua pratica clinica.* Surge por isso
a questdo: “Estardo os internos confiantes na
execugdo destas técnicas?”. Michael Smith
et al? analisaram a percentagem de internos
que se consideravam “ndo confiantes” na
execugdo de técnicas de AR. Os resultados
demonstraram 0% de “ndo confianga” para
bloqueios executados mais frequentemente
(Bloqueio Subaracnoideu e Bloqueio epidu-
ral), ao contrario de 75% de “ndo confianga”
para blogueios executados menos de 10 vezes
(como por exemplo bloqueio do nervo ciatico,
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do plexo braquial a nivel interescalénico, etc).
Estes resultados apontam para o facto de que
o numero de bloqueios efectuados durante
o internato é um factor importante. Foi s6
em 2001 que o Residency Review Commitee
(RRC) of the Accreditation Council for Gradu-
ate Medical Education (ACGME) definiu como
“experiéncia clinica minima” a execugdo de 50
bloqueios epidurais, 50 BSA e de 40 BNP (mais
25 no contexto de dor)®. Mais uma vez, ndo
existe especificagdo quanto ao tipo de blo-
queios a serem executados, no que toca aos
BNP. Mas, serdo estes numeros suficientes?
Uma revisdo da literatura acerca desta tema-
tica demonstra que tém sido efectuados mui-
tos estudos sobre curvas de aprendizagem em
AR. Konrad et al® num trabalho que realizaram
com 11 internos do 12 ano, concluiram que a
aprendizagem de procedimentos de AR era
mais dificil do que técnicas basicas de AG, tais
como entubagdo e colocagdo de linha arterial.
Demonstraram também que foi necessaria a
realizacdo de 90 bloqueios epidurais, 71 BSA
e 20 Bloqueios de nervo axilar para se conse-
guir uma taxa de sucesso de 80%, 90% e 70%
respectivamente®. Meg et al* demonstraram,
relativamente ao bloqueio interescalénico,
que com a realizagdo de 7 a 9 bloqueios ape-
nas 50% dos internos foram capazes de exe-
cutd-lo de forma auténoma, ja com a realiza-
¢do de mais de 15 bloqueios a taxa de sucesso
subia para os 87,5%. Pelos dados apresenta-
dos, parece que os nUmeros minimos exigidos
pelo RRC ACGME ndo parecem ser suficientes
para aquisicdo de competéncia por parte dos
internos nestas técnicas.

Os programas de internato ndo promovem
exposicdo semelhante as varias técnicas de
AR. O numero de bloqueios necessarios para
adquirir competéncia ndo é consensual. O
tipo de bloqueios que deverdo constar no
curriculo também ndo estd definido. Existira
algum modelo ideal de ensino de AR capaz de
resolver estas questdes? Varios estudos tém
sido realizados neste sentido. Muitos deles
defendem a existéncia de uma drea espe-
cifica no bloco operatério para a realizagdo
de técnicas de AR, na qual estariam internos
mais diferenciados apoiados por um especia-

lista. Estes internos mais velhos executavam
as técnicas mais diferenciadas e, simultane-
amente, davam apoio a internos mais jovens
que estdo dentro da sala de bloco operatério
a executar técnicas mais simples. Isto permite
ndo sé uma maior variedade e nimero de téc-
nicas executadas por parte dos internos mais
velhos, mas também uma maior exposigdo as
mesmas por parte dos mais novos. Defendem
ainda a existéncia de um tempo especifico do
internato dedicado a aprendizagem destas
técnicas, com impacto positivo na experiéncia
adquirida pelos internos >%7.

2. Simulagao

A possibilidade de aprendizagem destas téc-
nicas em ambiente de simulagdo é uma mais
valia na formagdo do interno. Estd associada
a diminuigdo do tempo de treino, opgles
diagndsticas mais detalhadas e possibilidade
de treino com novas técnicas. Estudos feitos
neste sentido demonstraram impacto positivo
na formag&o do interno®.

3. Neuroestimulagdo vs Ecografia

A questdo neuroestimulagdo vs. ecografia
merece também destaque. Internos quando
questionados acerca desta duas técnicas reco-
nhecem as inUmeras vantagens da realizagdo
de blogueios ecoguiados, no que se refere a
maior eficicia e seguranca para o doente, no
entanto consideram que ambas as técnicas
devem fazer parte da sua aprendizagem.®

4. Curriculum

O que deverd constar num curriculo de AR?
Hargett et a/*® apresentaram em 2005 as “Gui-
delines for Regional Anesthesia Fellowship
Training”. Este programa destaca a importan-
cia de um tempo dedicado exclusivamente a
AR, que devera ter a duragdo de 12 meses.
Relativamente ao programa educacional, é
sugerida a divisdo das varias técnicas de AR em
basicas, intermédias e avangadas. O formando
deverd adquirir competéncia de forma gradual
em todas elas. O ensino de AR deverd também
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contemplar técnicas para analgesia no pds-
-operatorio, cirurgia ambulatério e para gru-
pos especiais, nomeadamente, cirurgia pedia-
trica. Mais recentemente, e dado o aumento
crescente do uso de ecografia, a Sociedade
Americana de Anestesiologia e Medicina da
Dor (ASRA), juntamente com a Sociedade
Europeia de Anestesia Regional e Terapéutica
da Dor (ESRA), apresentaram guidelines para
educagdo e treino em anestesia regional com
ecografiall. Nelas sdo apresentadas as com-
peténcias que se deverdo desenvolver para a
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Abstract: Regional Anaesthesia (RA) is increasingly recognized as an excellent choice for both intraoperative anaesthesia and postoperative analgesia. Its numerous
advantages, places it mostly as the right solution, compared with general anaesthesia (GA). Education is though extremely important. In Portugal, the current residency
program in Anaesthesiology does not include a specific time or minimum numbers for the various RA techniques. In the literature several studies appear in an attempt to
create the “ideal model” for RA education. Most, point out the necessity of having a proper time during the residency dedicated to the education of regional anaesthesia
and the existence of a specific area in the operating room to perform these techniques. However, there is still no consensus on what should be the optimal length of
a RA training program or when it should occur. The RA education should monitor the progress which has been observed in this area, including training in simulation
environment and the use of ultrasound. Should the RA in the near future, due to it small expression, be considered as a “sub-specialty”? A revision of the residency

program will therefore be essential.

Keywords: Education, Regional Anaesthesia, Epidural, subarachnoid block, peripheral nerve block, Competence, Ultrasound
Abbreviations: RA - Regional Anaesthesia, GA - General Anaesthesia; SAB - subarachnoid block; PNB - Peripheral nerve block

INTRODUCTION

singly prominent role in clinical practice.

The decrease of the occupation time of
the operating room, cost and time of admis-
sion, its use in pain therapy, outpatient sur-
gery and fewer complications compared with
general anaesthesia (GA), turns RA into an
excellent choice and sometimes preferable to
GA. Due to these facts, education is therefore
extremely important to residents so that they
acquire expertise in this area.

Regional Anaesthesia (RA) has an increa-

DiIScUsSION

1. Education programs

The anesthesiology residency programs vary
widely between countries, whether in rela-
tion to the total number of years for specialty,
or the existence or not of a proper time dur-
ing the residency for the RA education. In the
particular case of Portugal, it appears that
although there are minimum numbers of RA
techniques to run during the residency, these
are very broad, not specifying techniques,
particularly related to peripheral nerve blocks
(PNB). Also highlight the lack of a proper time
for RA during the residency.

The acquisition of level of competence in
Regional Anaesthesia reflects itself in the inner
confidence degree to use it, later, in their clini-
cal practice.’ So, the question arises: “Are resi-
dent confident to perform these techniques?”.
Michael Smith et al? analyzed the percentage
of residents who considered themselves “not
confident” to perform RA techniques. The
results showed 0% of “no confidence” to per-
form the most frequent blocks (subarachnoid
block and epidural block), opposed to 75% of
“no confidence” in blocks performed less than
10 times (e.g. sciatic nerve block, intersca-
lene brachial plexus level, etc.). These results
show that the number of blocks performed
during the residency is an important factor. It
was only in 2001 that the Residency Review
Committee (RRC) of the Accreditation Coun-
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cil for Graduate Medical Education (ACGME)
has defined as “minimal clinical experience”
performing 50 epidural blocks, 50 SAB and
40 PNB (plus 25 in the pain context)!. Again,
there is no specification to the type of blocks
to be performed, related to the PNB. But, are
they enough? A review of the literature on this
subject shows that many studies have been
conducted about learning curves in RA. Kon-
rad et al® in his work with 11 1% year residents,
concluded that learning procedures of RA was
more difficult than the basic techniques of GA,
such as intubation and placement of arterial
line. They also demonstrated that it was nec-
essary to perform 90 epidural blocks, 71 SAB
and 20 axillary nerve block to achieve a suc-
cess rate of 80%, 90% and 70% respectively®.
Meg et al* demonstrated that relatively to the
interscalene block, with 7-9 blocks, only 50%
of residents were able to perform it indepen-
dently, since with more than 15 blocks, the
success rate rose to 87.5%. From the data pre-
sented, it appears that the minimum numbers
required by the ACGME RRC does not seem
to be sufficient for the acquisition of the resi-
dent’s know-how in these techniques.

The residency programs do not promote simi-
lar exposure to the various RA techniques. The
number of blocks needed to acquire know-
how is not consensual. The type of blocks
that must be included in the curriculum is also
unclear. Is there any ideal model for RA educa-
tion able to resolve these issues? Several stud-
ies have been conducted about this matter.
Many defend the existence of a specific area in
the operating room to perform RA techniques,
in which there were more differentiated resi-
dents supported by a specialist. These senior
residents should perform more differentiated
techniqgues and at the same time support the
young residents within the operating room to
perform simpler techniques. This allows not
only a greater variety and number of tech-
nigues performed by senior residents, but also
greater exposure by the younger ones. They
also claim the existence of a specific time of
residency dedicated to these techniques, with
positive impact on the experience gained by
the residents>®7.

2. Simulation

The possibility of instruction these tech-
niques in the simulation environment is a
plus in the training procedure. It is associ-
ated with decreased training time, more
detailed diagnostic options and the possibil-
ity of training with new techniques. Studies
have shown positive impact in the residents
education®.

3. Ultrasound vs. Neurostimulation

Ultrasound vs. neurostimulation also
deserves to be mentioned. The residents,
when questioned about these two tech-
niques recognize the advantages of ecogu-
ided block, regarding the greater efficacy
and safety for the patient, believing however
that both techniques should be part of their
education.’

4. Curriculum

What should be in a RA curriculum ? Hargett
et al*® presented in 2005 the “Guidelines for
Regional Anaesthesia Fellowship Training”.
This program highlights the importance
of time devoted exclusively to RA, which
should last for 12 months. In this educa-
tional program, the division of the various
RA techniques in basic, intermediate and
advanced is suggested. The students will
gradually acquire know-how in all of them.
The RA education should also include tech-
niques for postoperative analgesia, ambula-
tory surgery and for special groups, includ-
ing pediatric surgery. More recently, and
due to the increasing use of ultrasound, the
American Society of Anaesthesiology and
Pain Medicine (ASRA), together with the
European Society of Regional Anaesthesia
and Pain Therapy (ESRA), presented guide-
lines for education and training in Regional
Anaesthesia with ultrasound®’. There, skills
to perform ecoguided blocks either for
resident or to postgraduate training are
presented.

> >
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CONCLUSION

The role of RA on day-to-day life of an anaes-
thesiologist is increasingly evident. Regard-
ing the resident education, the existence of a
rotation system in the RA residency program,

REGIONAL ANAESTHESIA EDUCATION - THE RESIDENT PERSPECTIVE

a well defined curriculum and the possibility
of contact with specialists able and dedicated
to teach these techniques, appear to be of
paramount importance for the acquisition of
know-how in this area. It will be important to
review the residency program regarding the
RA education, so that we can standardize and

enable all resident to contact with the various
techniques and proper training in this area.

Concerning RA dimension, a last question
arises: RA should be considered a “sub-spe-
cialty”? The possibility of a post-graduate edu-
cation in this area seems to be a good bet for
the future of all residents.
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O recibo sera posteriormente enviado por correio




2012

CONGRESSOS E REUNIOES INTERNACIONAIS
CONGRESSES AND INTERNATIONAL MEETINGS

JANEIRO | JANUARY 22 - 27, 2012
ESRA WINTER SYMPOSIUM
GRINDELWALD, SUICA | SWITZERLAND

FEVEREIRO | FEBRUARY 24 - 26, 2012
15TH ESRA CADAVER WORKSHOP
INNSBRUCK, AUSTRIA | AUSTRIA

MARGO | MIARCH 15 - 18, 2012
37TH ANNUAL ASRA REGIONAL ANESTHESIA MEETING & WORKSHOPS
SAN DIEGO, CALIFORNIA, ESTADOS UNIDOS | USA

MARGO | MARCH 23 - 24, 2012

Il JORNADAS DE CONTROVERSIAS Y COMPLICACIONES
ANESTESIA REGIONAL Y DOLOR

BARCELONA, ESPANHA | SPAIN

MARGO | MARCH 24, 2012
1ll JORNADAS DE ENFERMERIA EN ANESTESIA E DOLOR
BARCELONA, ESPANHA | SPAIN

MARGO | MARCH 25 - 30, 2012
15TH WORLD CONGRESS OF ANESTHESIOLOGISTS (WCA) 2012
BUENOS AIRES, ARGENTINA | ARGENTINA

MARGO | MARCH 30 - 31, 2012
ISURA, 6TH |I>ITERNATIONAL CADAVER WORKSHOP
INNSBRUCK, AUSTRIA | AUSTRIA

ABRIL | APRILS - 6,2012
ABERDEEN INTERVENTIONAL PAIN WORKSHOP
ABERDEEEN, REINO UNIDO | UNITED KINGDOM

ABRIL | APRIL 12 - 14, 2012
THIRD BIANNUAL INTERNATIONAL PAIN CONGRESS
MIDDELBURG, HOLANDA | NETHERLANDS

ABRIL | APRIL16-17, 2012

CAMBRIDGE ADVANCED ULTRASOUND GUIDED
REGIONAL ANAESTHESIA COURSE

CAMBRIDGE, REINO UNIDO | UNITED KINGDOM

ABRIL | APRIL 24 - 28, 2012
WORLD ANESTHESIA CONVENTION (NWAC 2012)
ISTAMBUL, TURQUIA | TURKEY

MaAio | MAy 10 - 11, 2012

REGIONAL ANAESTHESIA UK (RA-UK)

ANNUAL SCIENTIFIC MEETING AND WORKSHOPS

CENTRE FOR LIFE, NEWCASTLE, REINO UNIDO | UNITED KINGDOM

Maio | MAy 17 - 20, 2012
2012 CONGRESS ON CARDIAC PROBLEMS IN PREGNANCY
BERLIM, ALEMANHA | GERMANY

AGENDA | CALENDAR OF EVENTS

MaAIo | MAy 25 - 26, 2012
15TH ESRA Cf\DAVER WORKSHOP
INNSBRUCK, AUSTRIA | AUSTRIA

JUNHO | JUnE 1, 2012

VI JORNADAS CIENTIFICAS DE LA CLINICA DEL DOLOR
TEKNON “ENFOQUE MULTIDISCIPLINAR DEL DOLOR”
BARCELONA, ESPANHA | SPAIN

JUNHO | JUNE 2, 2012
11 CURSO DE TECNICAS INTERVENCIONISTAS EN DOLOR CRONICO
VALENCIA, ESPANHA | SPAIN

JUNHO | JUNE 7 - 9, 2012 ﬂ-?
7TH WORLD RESEARCH CONGRES
OF THE EUROPEAN ASSOCIATION FOR PALLIATIVE CARE
TRONDHEIM, NORUEGA | NORWAY

JUNHO | JUNE9-12, 2012
EUROANAESTHESIA 2012
PARIS, FRANGA | FRANCE

JUNHO | JUNE 27 - 30, 2012
15TH WORLD CONGRESS OF PAIN CLINICIANS - WSPC 2012
GRANADA, ESPANHA | SPAIN

AGOSTO | AUGUST 27 - 31, 2012 -
14TH WORLD CONGRESS ON PAIN ||C"'|
MiLAo, ITALIA | ITALY SETH WETALEY €T G P

SETEMBRO | SEPTEMBER 5 - 8, 2012
31sT ANNUAL ESRA CONGRESS
BORDEUS, FRANGA | FRANCE

OuTUBRO | OCTOBER 13 -17, 2012
ASA 2012: AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGISTS ANNUAL MEETING
WASHINGTON, DC, ESTADOS UNIDOS | USA

2013

CONGRESSOS E REUNIOES INTERNACIONAIS
CONGRESSES AND INTERNATIONAL MEETINGS

MaAIo | MAy 23 - 26, 2013
4TH INTERNATIONAL CONGRESS ON NEUROPATHIC PAIN
TORONTO, CANADA| CANADA

SETEMBRO | SEPTEMBER 4 - 8, 2013

32ND ANNUAL ESRA CONGRESS

GLASGOW, REINO UNIDO | UNITED KINGDOM
OUTUBRO | OCTOBER 9 - 12, 2013 T
PAIN IN EUROPE VIII

FLORENGA, ITALIA | ITALY

OUTUBRO | OCTOBER 12 - 16, 2013
ASA 2013: AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGISTS ANNUAL MEETING
SAN FRANCISCO, CA, ESTADOS UNIDOS | USA

INFORMAGOES COMPLEMENTARES (SECRETARIADOS ETC.) CONTACTAR O CAR

E-MAIL: CLUBEANESTESIAREGIONAL@ GMAIL.COM

Dezembro 2011 | December 2011
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TEMAS | CONTENTS

PROXIMO NUMERO | NEXT ISSUE
NUMERO 67: MARCO 2012 | NUMBER 67: MARCH 2012

© COMPLICACIONES DE LA ANESTESIA REGIONAL
¢ CIRURGIA DA CAROTIDA - O POSICIONAMENTO E RELEVANTE? | CAROTID SURGERY - IS POSITIONING RELEVANT?

© MORFINA INTRATECAL - ADMINISTRACIKO ACIDENTAL DE 2MG | INTRATHECAL MORPHINE - 2MG ACCIDENTAL
ADMINISTRATION

* QUANDO A PARESTESIA APOS BSA NAO E CONSEQUENCIA DA ANESTESIA | WHEN PARESTHESIA AFTER SAB
IS NOT A RESULT OF ANAESTHESIA

e TEMAS DO 402 SABADO DO CAR | 40™ CAR SATURDAY PRESENTATIONS

WWW.ANESTESIAREGIONAL.COM

VISITE O NOSSO SITE _
CRITICAS E SUGESTOES SERAO
MUITO BEM VINDAS
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