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INTRODUCCION

En la practica diaria en Atencion Primaria cada vez es mas
frecuente la necesidad de utilizar la anestesia local para
realizar intervenciones quirdrgicas menores, tanto progra-
madas como de urgencias. En este articulo se revisara esta
practica médica, tanto desde el punto de vista de los far-
macos responsables como de las técnicas basicas para con-
seguir una anestesia cutanea local eficaz.

CONCEPTO

La anestesia local (AL) se define como la pérdida de sen-
sibilidad, temporal y reversible en un drea circunscrita cor-
poral, en el caso que nos ocupa en la piel, mucosas conti-
guas y tejidos blandos subyacentes!-2. Esta AL se consigue
mediante la aplicacion topica o inyeccion en el area obje-
tivo de unos farmacos de sintesis conocidos como anesté-
sicos locales, que consiguen una deprivacion reversible de
la excitacion en las terminaciones nerviosas, inhibiéndose
la conduccion de impulsos en el nervio periféricol*.

HISTORIA

Ya en la antigtiedad, Hipocrates hacia mencion a las
propiedades del frio para insensibilizar la piel. Se sabia que
la isquemia, los traumatismos o la aplicacion de algunas
sustancias quimicas también conseguian efectos en ese
sentido. Sin embargo, en 1880 von Annep comprueba que
la infiltracion en la piel de extracto de Erytroxylon coca (co-
caina) producia AL. Cuatro afios después Freud y Kaller
proceden a la primera aplicacion clinica de la cocaina, y un
ano después Halsted lleva a cabo el primer bloqueo ner-
vioso periféricol-2.

La toxicidad de la cocaina llevo a la busqueda de nue-
vas moléculas y en 1905 se consiguio la sintesis de un és-
ter del PABA, la procaina, con menos efectos colaterales;
posteriormente se desarrollaron la tetracaina y la clorpro-
caina. Sin embargo todos estos ésteres tenian un alto po-
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der sensibilizante alérgico, por lo que en 1943 Lofgren sin-
tetiza un anestésico local derivado del acido dietilamino
acético, la lidocaina; inaugurando una nueva familia, las
amidas, con mucho menor capacidad sensibilizante!.

CLASIFICACION DE LOS ANESTESICOS LOCALES

Los AL son bases débiles que se clasifican en dos gran-
des grupos farmacologicos, dependiendo del tipo de enla-
ce: éster o amida?; que también condiciona su metabolis-
mo y su union a proteinas. Este enlace se encuentra unien-
do una cadena intermedia, que termina en un grupo
amino hidrofilico, y un residuo aromatico lipofilico'->. Los
AL utilizados en la practica normal se hallan disueltos en
aguay su pH oscila entre 6 y 7, lo cual conlleva que su ba-
se no se encuentre ionizada; que a su vez provoca que sea
lipofilica y que atraviese con facilidad las membranas ce-
lulares, la pared capilar y las barreras hematoencefalica y
placentaria.

Los ésteres, representados por la cocaina, procaina y te-
tracaina, son derivados del PABA, se metabolizan en plas-
ma por la pseudocolinesterasa y se eliminan por orina.
Mientras que las amidas, representados por la lidocaina,
mepivacaina, bupivacaina y etidocaina, se metabolizan por
enzimas microsomales hepaticas y su eliminacion es fun-
damentalmente renal; estos ultimos, los AL, son los mas
utilizados en la actualidad.

MECANISMO DE ACCION

El mecanismo de accién concreto no es conocido, sin
embargo la hipotesis mas aceptada es la que expondremos
a continuacion. Los AL se unen a un receptor de la mem-
brana celular nerviosa'-2, lo que provoca una disminucion
de la permeabilidad al sodio; de tal forma que la despolari-
zacion se hace mas “perezosa” y no se consigue alcanzar el
potencial umbral, ni provocar el potencial de accion. La pri-
mera sensacion en abolirse es la dolorosa, y los estimulos
discontinuos son mas precoces que los continuos (pueden
no percibirse los pinchazos de la aguja y si los cortes del bis-
turi, por lo que se debe esperar unos minutos mas antes de
inyectar una dosis mayor de AL); posteriormente se produ-
ce la anestesia térmica, la tactil y después la vibratoria. Por
ultimo se afectaria la conduccion motora del nervio.
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POTENCIA ANESTESICA

La potencia anestésica va ligada a cinco factores princi-
palmente. El primero es la liposolubilidad, asi a mayor li-
posolubilidad existe un mayor efecto anestésico!, pero
también una mayor toxicidad. El segundo factor es la con-
centracion, por lo que a mayor concentracion mayor efec-
to; hasta un limite donde el incremento de la dosis produ-
ce una mayor toxicidad, sin aumento significativo en el
poder anestésico. Un tercer factor es la perfusion! de la
zona, ya que en zonas muy perfundidas se absorbe y se eli-
mina antes el AL, disminuyendo su efecto; zonas muy per-
fundidas corresponden a la cara, el cuero cabelludo, teji-
dos infectados e inflamados!. Este dltimo hecho nos lleva
al cuarto factor, donde el uso de un vasoconstrictor junto
con el AL reduce la absorcion y, por tanto, aumenta la du-
racion de su efecto!. Por tltimo, el quinto factor es el pH
del medio, ya que un pH bajo, como en tejidos inflama-
dos, disminuye el efecto del AL por ionizarse su molécula
e impidiéndose que llegue al lugar de actuacion.

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS

Las propiedades farmacologicas generales de los AL se
reflejan en las tablas 1 y 2. El AL mas liposoluble es la te-
tracaina, que ademas es el mas toxico y comparte con la
bupivacaina la mayor potencia. El menos toxico es la me-
pivacaina, que ademas es el de menor latencia anestésica,
el efecto es casi inmediato si se inyecta en dermis. Por tl-
timo, tanto la tetracaina como la bupivacaina son los AL de
mayor duracion, con un tiempo que oscila entre 2 y 4 ho-
ras'.

Tabla 1. Propiedades farmacoldgicas de los anestésicos locales

Potencia Toxicidad Metabolismo
Esteres
Procaina 1 1 Plasmatico
Tetracaina 16 10 Plasmatico
Amidas
Lidocaina 4 1 Hepatico
Mepivacaina 2 <1 Hepatico
Bupivacaina 16 8 Hepatico

Modificada de M. Ribera et al'

Tabla 2. Propiedades farmacoldgicas de los anestésicos locales

Latencia Duracion (minutos) Dosis maxima
(minutos) | Con adrenalina | Sin adrenalina (mg/kg)
Esteres
Procaina 5 13-30 30-90 20
Tetracaina  5-10 120-240 240-480 1.5
Amidas
Lidocaina 1 30-120 60-400 745
con adrenalina)
Mepivacaina 1 30-120 60-400 74,5
con adrenalina)
Bupivacaina 1-5 120-240 240-480 1.5

Modificada de M. Ribera et al'

USO DE VASOCONSTRICTOR:
VENTAJAS Y DESVENTAJAS

Con frecuencia se anade adrenalina como vasoconstric-
tor al AL. Este hecho conlleva una serie de ventajas y des-
ventajas, por lo que su uso debe ser adecuado a cada caso.

Las ventajas se asocian a una prolongacion de la dura-
cion del efecto anestésico, con lo que se requieren dosis
menores de AL y se reduce el riesgo de toxicidad por los
mismos?. La adrenalina es efectiva con dosis tan bajas co-
mo de 1:500.000 (0,2 ml en 100 ml de AL)y su efecto va-
soconstrictor disminuye la hemorragia del campo operato-
rio.

Las desventajas son la acidificacion del medio, con lo
que la inyeccion es mas dolorosa, el aumento del tiempo
de latencia o de inicio del efecto anestésico a un periodo
de entre 10 a 15 minutos y el riesgo de sangrado postope-
ratorio por practicar una hemostasia inadecuada. Se acon-
seja no sobrepasar la concentracion de 1:100.000 para no
caer en riesgo de dano tisular, sobre todo en zonas acras y
en pacientes con enfermedad vascular?. Algunos autores
recomiendan usar bicarbonato sodico para alcalinizar la
solucion y producir menor dolor con la inyeccion. Asi se
anadirfa 1 ml (1 mEq/ml) de bicarbonato sodico por cada

10 ml de anestésico?.

REACCIONES ADVERSAS

Aunque las reacciones adversas de los AL no son muy
frecuentes (se cifran en un caso en 10.000), es preciso co-
nocerlas y saber como tratarlas. Si bien es cierto que reali-
zando una buena técnica anestésica y, sobre todo, respe-
tando la dosis maxima de AL en mg/kg (tabla 2), la pro-
babilidad de reacciones indeseadas es baja. Clasificaremos
este tipo de reacciones en locales, sistémicas y alérgicas.
Por ultimo hablaremos de la reaccion vasovagal, como
apartado especial, ya que es la reaccion adversa mas fre-
cuente.

Reacciones locales

Un primer grupo son las esperadas e inmediatas, entre
las que se encuentran el dolor y quemazon inmediato y la
posible equimosis. Por otro lado tenemos las ocasionales y
postoperatorias, destacando entre ellas las infecciones, el
dario neural traumatico directo (que puede llevar a la anes-
tesia permanente) o el hematoma®; que estan en relacion
con una técnica anestésica inadecuada'.

Reacciones sistémicas

Se producen si la concentracion de AL supera los nive-
les toxicos o bien cuando se realiza una administracion in-
travascular directa. Dentro de la primera causa, puede ser
debida a una sobredosificacion de AL, a la presencia de en-
fermedad hepatica y a la toma de farmacos que disminu-
yan el flujo hepatico (bloqueadores beta, procainamida o
cimetidina) o bien que inhiban el citocromo P450°.

E1 90% de las reacciones sistémicas serias de las amidas
son por toxicidad sobre el sistema nervioso central (SNC)
(tabla 3), ya que es el 6rgano mas sensible a los niveles
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Tabla 3. Reacciones sistémicas sobre el sistema nerviosa central

Tinnitus

Temblor de labios y lengua
Nauseas, vomitos y sabor metalico
Diplopia y nistagmus

Temblor fino de cara y manos
Excitacion y convulsiones

Comay apnea

Tratamiento: oxigenoterapia + diazepam 10 mg por via intravenosa

plasmaticos de AL. Los sintomas que aparecen son dosis-
dependiente y se producen sucesivamente como tinnitus,
temblor de labios y lengua, nauseas, vomitos, sabor meta-
lico, diplopia, nistagmo, temblor fino de cara y manos, ex-
citacion, convulsiones y por ultimo apnea y coma. El tra-
tamiento se realiza con 10 mg de diazepam por via intra-
muscular (im) o intravenosa (iv) més oxigenoterapia®.

El otro grupo importante son las reacciones cardiovas-
culares (tabla 4), donde la adrenalina desempena el papel
mas importante, si bien los AL por ser vasodilatadores pro-
ducen hipotension. Ademas la lidocaina tiene un efecto di-
recto disminuyendo la contractilidad miocardica, pudien-
do producir bloqueo auriculo-ventricular (AV) y bradicar-
dia. El tratamiento se basaria en reanimacion cardiaca,
oxigenoterapia, vasopresores y fluidos iv!.

Capitulo aparte merece la toxicidad sistémica de la
adrenalina (tabla 5) cuando se usa como vasoconstrictor.
Ocurre entre 1 y 4 minutos después de la inyeccion del AL
adrenalizado. Se ha descrito el llamado rash por adrenali-
na (ansiedad, flushing, nauseas) con dosis tan pequenias co-
mo 5-10 ml de lidocaina con adrenalina al 1:100.000 y
que es autolimitado y sin mas consecuencias morbidas.
Los sintomas de sobredosis de adrenalina son taquicardia,
dolor toracico, hipertension arterial (HTA), cefalea, arrit-
mias, que pueden llegar a la fibrilacion ventricular y para-
da cardiaca’. Debe evitarse el uso de la adrenalina en ca-
sos de HTA severa y tirotoxicosis; con precaucion en en-
fermedades cardiovasculares severas, enfermedad vascular
oclusiva periférica, al inicio del embarazo y en zonas acras
(dedos y pene). La adrenalina debe utilizarse con precau-
cién en pacientes que toman bloqueadores beta no selec-
tivos, sobre todo propanolol. En caso de no poder susti-
tuirlo por otro farmaco no se debe sobrepasar concentra-
ciones 1:100.000 y 3,5 ml de anestésico. De igual forma
los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO), antide-
presivos triciclicos y fenotizidas, se tratarfan de suspender
0 sustituir por otros farmacos’ (tabla 6).

Tabla 4. Reacciones sistémicas cardiovasculares

Hipotension

Disminucion de la contractilidad cardiaca:
QT alargado
Bradicardia
Bloqueo auriculo-ventricular

Tratamiento: oxigenoterapia + resucitacion cardiopulmonar + fluidos por via intrave-
nosa + vasopresores

Tabla 5. Reacciones sistémicas por adrenalina

Taquicardia

Dolor toracico
Hipertension arterial
Cefalea

Arritmias cardiacas

Tratamiento: oxigenoterapia + nifedipino 10 mg oral

Las crisis por adrenalina se tratan con nifedipino oral u
otros vasodilatadores.

Reacciones alérgicas

Pueden ser IgE mediadas (tipo D) o tardias (tipo IV). Las
primeras aparecen dentro de la hora o 2 horas de la pauta del
AL. A pesar de ser excepcionales para las amidas, existen
muertes descritas en ambos grupos. Se han referido casos
anecdoticos de reacciones de tipo inmediato por intolerancia
al metabisulfito (en pacientes con déficit de sulfito oxidasa),
que es un antioxidante que llevan los AL con adrenalina y
que, al parecer, no llevan las ampollas de adrenalina sola. No
hay reactividad cruzada entre ésteres y amidas, pero puede
haber de ésteres entre si y de amidas entre si°.

La clinica de las reacciones de tipo I es muy variada,
desde una reaccion solo local formandose un habon pru-
riginoso en el lugar de la inyeccion, hasta una sintomato-
logia sistematica con prurito generalizado, habones, an-
gioedema, sibilancias, disnea, taquicardia, hipotension y
sincope?. El tratamiento es con aerosol de salbutamol, 0,,
adrenalina 1:10.000 iv 5 ml cada 5 o 10 minutos, dex-
clorfeniramina maleato y metilprednisolona iv>.

El alergologo estudiara mediante pruebas de provoca-
cion al paciente alérgico a AL con amida. Ademas, se sue-
le realizar prick y/o determinacion de IgE especifica al la-
tex (guantes de goma), que arrojan resultados positivos
con una frecuencia muy superior a la positividad de las
pruebas al AL. Se han descrito casos aislados de pseudo-
angioedema 1 a 4 horas tras la cirugfa por sensibilizacion
de tipo iv a tiuram de los guantes de goma o del Novecu-
tan® utilizado como adhesivo al final de algunas interven-
ciones quirargicas.

Las reacciones alérgicas tardias son mucho mas frecuen-
tes a los ésteres que a las amidas, cursando con clinica de
eccema. Se estudian mediante la realizacion de pruebas de
contacto o del parche. Presentan una sensibilizacion a la

Tabla 6. Interacciones de la adrenalina

Bloqueadores beta no selectivos (propanolol).
Inhibidores de la monoaminooxidasa
Fenotiazidas
Antidepresivos triciclicos
Inhibidores del citocromo P450
Cimetidina
Amiodarona
Fenilbutazona
Isoniazida
Acido valproico
Eritromicina
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mezcla de cafnas de la bateria estandar de contacto un
2,5% de la poblacion parcheada en nuestro pais, de acuer-
do con las ultimas series publicas®. Su composicion es la si-
guiente: dos ésteres; la benzoina y la ametocaina, y otro la
cincocaina que no es ni éster ni amida. Existe reactividad
cruzada de los ésteres entre si 'y con la intradermorreaccion
a la tuberculina (PPD), pero no con las amidas.

La sensibilizacion de tipo iv a las amidas es baja. Mues-
tra de ella es la escasa literatura al respecto (aproximada-
mente 40 casos). Mientras que la reactividad cruzada en-
tre las distintas amidas es frecuente, éstas no estan inclui-
das en la mezcla de cainas de la bateria estandar de
contacto del grupo espariol.

Reaccion vasovagal

La mas frecuente de las complicaciones de la AL se pro-
duce principalmente por el miedo al pinchazo o al acto
quirdrgico en s, o bien por el dolor inducido por ambos!.
Por lo tanto su origen es, al menos en parte, psicogeno.
Puede ocurrir antes, durante o después del acto anestésico
y su clinica es la siguiente: palidez, sudor frio, sensacion de
mareo, nauseas; incluso llegar a la hipotension y pérdida de
conciencia (tabla 7). Por este motivo es de suma importan-
cia tranquilizar al paciente durante todo el acto operatorio.
Ademas inyectaremos el anestésico con el paciente tumba-
do y le vigilaremos hasta 20 minutos después del acto qui-
rargico. El tratamiento consiste en medidas posturales, co-
mo bajar la cabeza y elevar las piernas, refrescar al pacien-
te, estimularlo y tranquilizarlo, mascarilla de O,; si hay
pérdida de conciencia de mas de un minuto estd indicada
la administracion de 0,5 ml de atropina iv.

TECNICA DE INFILTRACION CUTANEA

En primer lugar, la inyeccion sera menos dolorosa si
anadimos bicarbonato sodico a una solucion de AL con
adrenalina (a la dosis de 0,1 mEg/ml) porque el pH se al-
caliniza. En segundo lugar, es muy importante la seleccion
de jeringas. Cuanto menor sea su diametro menos presion
hay que hacer, lo que provoca menos dolor. Igual sucede
para la longitud de las agujas, cuanto mas cortas, menos
dolorosas (30 G y 0,3-0,5x13-16 mm)!>>. En tercer lu-
gar, hay que tener en cuenta la zona a anestesiar y su ex-

Tabla 7. Reaccion vasovagal

Palidez

Sudacion

Sensacion de inestabilidad
Nauseas

Hipotension

Bradicardia

Pérdida de conocimiento

Tratamiento
Tranquilizar al paciente e inyectar el anestésico con el paciente tumbado
Bajar la cabeza, elevar los pies y refrescar al paciente
Oxigenoterapia
Si mas de un minuto de pérdida de conocimiento: 0,5 cc de atropina

tension. En cuero cabelludo, palmas y plantas hay que uti-
lizar agujas mas gruesas y largas (25 G 0,6x20 mm) por-
que nos permitira infiltrar en abanico y realizar menos
pinchazos. Es recomendable fijar bien la aguja a la jeringa
en zonas poco distensibles como la nariz, cuero cabelludo,
palmas, plantas y dedos, para que no se derrame el anes-
tésico?® y distraer la atencion del paciente al pinchar. De-
bemos inyectar de forma lenta, a razon de 0,1 ml cada 10
sg, y aspirar cada vez que movemos la aguja para evitar la
inyeccion iv accidental. Ademas, debemos de utilizar la
menor cantidad y concentracion de AL posible (1 ml de li-
docaina al 1% anestesia un drea de 2 cm?).

Podemos emplear varias técnicas de infiltracion anestésica
dependiendo del tamano y localizacion de la lesion a tratar.

La infiltracion local se utiliza para realizar pequenas in-
tervenciones cuando la lesion a tratar se encuentra en epi-
dermis o dermis. La inyeccion se realiza penetrando la der-
mis con la aguja casi paralela a la piel con bisel hacia aba-
jo, con una aguja fina 30 G y corta 13 mm. A veces se
distorsiona el drea operatoria y desaparece la lesion, por lo
que se recomienda dibujar el drea a tratar previamente!->.

El bloqueo de campo o anestesia regional se practica en
lesiones de mayor tamarno y mas profundas. La inyeccion
es subcutanea, con aguja de insulina (25 G 16 mm), deli-
mitando un campo geométrico. La aguja penetra perpen-
dicular u oblicua a la piel desde los vértices hacia los lados,
en abanico y en profundidad por debajo de la lesion. Para
ir depositando el anestésico en abanico hay que retirar la
aguja hasta casi el orificio de entrada, para cambiar la di-
reccion de la aguja (aspirando)!-3.

Por ultimo, el bloqueo nervioso o locorregional consis-
te en abordar un nervio periférico para anestesiar el terri-
torio neuroanatémico que inerva. Para ello se realiza un
pinchazo con la aguja perpendicular a la piel, infiltrando
lentamente alrededor del nervio. Este hecho conlleva el
conocimiento exacto del trayecto nervioso. Finalmente, es
importante conocer que la latencia con esta técnica se in-
crementa a un periodo comprendido entre 10 y 15 minu-
tos y la duracion del efecto anestésico se conserva duran-
te varias horas!>7.
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