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Introducción

Las soluciones lipídicas se utilizan en medicina
desde hace más de 40 años, fundamentalmente en
nutrición parenteral, y desde hace unos 20 años co-
mo solubilizante de fármacos muy liposolubles como
el propofol, el paclitaxel  o la anfotericina B1. Pero en
los últimos 10 años, la emulsión lipídica para uso in-
travenoso (ELI) ha encontrado una nueva y trascen-
dente indicación para revertir la toxicidad cardiovas-
cular de diversos medicamentos, fundamentalmente
anestésicos locales2,3 y antiarrítmicos4, pero también
otros fármacos, herbicidas e insecticidas5,6. Su indica-
ción fundamental es la parada cardiaca o el shock re-
fractario a las medidas convencionales que sean con-
secuencia directa del efecto tóxico de anestésicos
locales, antagonistas del calcio, beta-bloqueantes,
antidepresivos cíclicos, antipsicóticos y otros tóxicos
de elevada liposolubilidad.

Metodología

Durante el mes de noviembre del año 2010 se ha
realizado una búsqueda bibliográfica en la base de

datos PubMed y en el ISI Web of Knowledge, y se utili-
zaron como palabras clave “intravenous lipid emul-
sion” (ILE) combinada con “intoxication” (I) o “acute
poisoning” (AP). No se impuso ningún límite de fecha
ni de tipo de artículo. A través de PubMed se identifi-
caron 88 documentos utilizando la combinación ILE+I
y 7 artículos con la combinación ILE+AP, pero estos
últimos habían sido también localizados por la bús-
queda anterior. La estrategia de búsqueda con los
mismos ítems, pero en el ISI Web of Knowledge dio un
total de 14 artículos, dos de los cuales habían sido
capturados también por PubMed. Se realizó también
una búsqueda en el Índice Médico Español en el que
se utilizó como palabra clave “emulsión lipídica intra-
venosa”, pero no se obtuvo ningún documento.

En total, se dispuso de 100 artículos diferentes,
de los que se excluyeron 4 por tratarse del uso de
la ELI en situaciones no toxicológicas, uno por tra-
tarse de un estudio in vitro, 7 porque la lengua de
la revista era alemán, japonés o chino y 25 por
haberse publicado con anterioridad al año 2000,
que es la fecha a partir de la cual se empezaron a
publicar los primeros artículos sobre el uso de la
ELI en el campo de la toxicología. En total se revi-
saron finalmente 63 artículos, cuya lectura motivó

REVISIÓN

Emulsión lipídica intravenosa:
un nuevo antídoto para uso en reanimación

SANTIAGO NOGUÉ1,4, NURIA COROMINAS2, DOLORS SOY2, JUAN CINO3

1Sección de Toxicología Clínica. Área de Urgencias. 2Servicio de Farmacia. 3Servicio de Cardiología. Hospital
Clínic. Barcelona, España. 4Grupo de Investigación “Urgencias: procesos y patologías”, IDIBAPS. Barcelona,
España.

Los objetivos de esta revisión han sido, por un lado examinar aspectos farmacológicos
y cinéticos de la emulsión lipídica para el uso intravenoso y, por otro lado, revisar la li-
teratura médica disponible sobre sus indicaciones en el campo de la terapéutica toxico-
lógica. Aunque el nivel de evidencia científica es bajo, la emulsión lipídica de uso intra-
venoso parece tener hoy en día un papel indiscutible, no sólo en la reanimación de la
cardiotoxicidad de los anestésicos locales, sino también la de otros tipos de efectos tó-
xicos sobre el aparato cardiovascular. [Emergencias 2011;23:378-385]

Palabras clave: Emulsión lipídica intravenosa. Toxicidad cardiovascular. Anestésicos lo-
cales.

CORRESPONDENCIA:
Santiago Nogué
Sección de Toxicología Clínica
Servicio de Urgencias
Hospital Clínic
C/ Villarroel, 170
08036 Barcelona, España
E-mail: SNOGUE@clinic.ub.es

FECHA DE RECEPCIÓN:
10-12-2010

FECHA DE ACEPTACIÓN:
15-12-2010

CONFLICTO DE INTERESES:
Ninguno

Formación
acreditada

378-385-C09-12531.EME-REVISION-Nogue_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  21/09/11  10:48  Página 378



EMULSIÓN LIPÍDICA INTRAVENOSA: UN NUEVO ANTÍDOTO PARA USO EN REANIMACIÓN

la búsqueda de otros artículos citados en las res-
pectivas bibliografías y que se consideran relevan-
tes.

Aspectos farmacológicos
y farmacodinámicos de la ELI

La ELI más disponible en nuestro medio (Lipo-
fundina MCT/LCT 20%®) es una emulsión lipídica
para uso intravenoso, estéril y apirógena. Se pre-
senta en viales de 100, 250 y 500 mL, al 10 o
20%. Cada 100 mL de esta última contienen 10 g
de aceite de soja, 10 g de triglicéridos de cadena
media, 2,5 g de glicerol, 1,2 g de lecitina de hue-
vo, 0,03 g de oleato sódico y 0,02 g de α-tocofe-
rol. Su aspecto es lechoso y su pH de 6,8-8,5. Se
conserva a temperatura ambiente (< 25ºC), pero
de acuerdo con la ficha técnica debe ser protegi-
da de la luz.

La mayoría de datos cinéticos conocidos hacen
referencia a su indicación como nutriente parente-
ral. Julius et al. observaron que tras la administra-
ción de una emulsión de lípidos de cadena media
(MCT) al 10%, la fracción de la dosis total elimi-
nada era de 7,29 ± 2,73%/min en hombres y de
11,59 ± 3,38%/min en mujeres, lo que indicaba
una mayor capacidad de eliminación en mujeres7.

La velocidad máxima de eliminación de las emul-
siones lipídicas endovenosas habitualmente emplea-
das en clínica es de 3,9 g de lípido/kg/24 h (220-
300 g de lípido/día para un individuo de 60 y 100
Kg, respectivamente). Si se supera este límite, el me-
canismo de eliminación de dichas emulsiones (meta-
bolización por la lipoprotein-lipasa) se satura y los lí-
pidos infundidos se acumulan en plasma. Este
incremento de triglicéridos plasmáticos es lo que au-
menta el riesgo de aparición de efectos secundarios.

La administración de ELI en pacientes con afec-
tación pulmonar podría ocasionar una alteración
de la hemodinámica pulmonar, especialmente si
se administran a velocidad elevada. Un estudio
muestra una menor incidencia de aparición de al-
teración pulmonar en pacientes con infección pul-
monar o enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC) respecto a los pacientes con síndrome
de distrés respiratorio. En éstos, el valor de la pO2

plasmática puede disminuir en las 3-4 horas pos-
teriores a la infusión de la ELI, debido principal-
mente a una mayor oxidación de los lípidos infun-
didos. Enlenteciendo la velocidad de
administración de la ELI, es posible evitar casi
completamente el riesgo de aparición de efectos
adversos a nivel pulmonar, pero esta administra-
ción pausada va a resultar casi imposible cuando

la ELI se utiliza con indicación antidótica en toxi-
cología clínica, aunque habitualmente los destina-
tarios de este tratamiento no tienen infección pul-
monar, EPOC o distrés respiratorio, ya que suele
tratarse de pacientes relativamente jóvenes y pre-
viamente sanos.

Fundamento de su indicación
en toxicología clínica

El mecanismo de acción de la ELI en toxicolo-
gía no está definitivamente establecido9. Por un
lado se cree que tiene un efecto sobre el metabo-
lismo celular, en particular de los miocardiocitos, y
concretamente sobre las ATPasas, que son el sub-
conjunto de enzimas capaces de producir la des-
fosforilación, es decir, la hidrólisis del adenosín tri-
fosfato (ATP) en adenosín difosfato (ADP) y un ión
de fósforo (ión fosfato) libre. Esta reacción es
exergónica, ya que libera energía, y es la que se
inhibe por muchos anestésicos locales, y el meca-
nismo propuesto por el que la ELI puede revertir
la cardiotoxicidad de estos fármacos. Este meca-
nismo ha sido también propuesto para explicar el
efecto beneficioso que tiene la ELI en la depresión
miocárdica por isquemia.

Por otro lado, parece que los ácidos grasos po-
drían activar algunos canales iónicos y/o desblo-
quear algunos receptores adrenérgicos, lo que ex-
plicaría el efecto terapéutico observado en las
intoxicaciones por algunos antagonistas del calcio
(verapamilo)10,11, antidepresivos bloqueantes de la
bomba de sodio (clomipramina) y beta-bloquean-
tes (propranolol).

Pero la hipótesis más atractiva, y más simple al
propio tiempo, sería la del efecto “esponja”, es de-
cir, la alta liposolubilidad de la ELI ubicada en el to-
rrente sanguíneo. Ésta provocaría una inmediata
movilización del depósito tisular del tóxico, en este
caso el aparato cardiovascular, hacia el espacio ex-
tracelular, y reduciría la concentración del tóxico en
el órgano diana y aumentaría en el plasma. En defi-
nitiva, lo que haría la ELI es modificar el volumen
de distribución del tóxico. Los ensayos experimen-
tales con bupivacaína y amiodarona, los estudios
con voluntarios sanos que toman amitriptilina y la
experiencia clínica en la intoxicación aguda grave
con bupropión refuerzan mucho esta hipótesis12-14.

El papel de la ELI parece muy restringido a los
tóxicos liposolubles, ya que cuando experimental-
mente se ha utilizado con fármacos hidrosolubles,
como el metoprolol, los resultados han sido de-
cepcionantes15. En cambio, los buenos resultados
experimentales en la toxicidad cardiaca por los
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anestésicos locales como la bupivacaína16 o por
propranolol17 parecen irrefutables.

Utilización de la ELI en toxicología
experimental

En el apartado anterior ya se han referido una
serie de trabajos experimentales en los que se es-
tablecen las hipótesis sobre las que se basa la apli-
cación de la ELI en el campo de la toxicología.
Tebbutt et al. demostraron la capacidad de la ELI
para prolongar la supervivencia y aumentar la do-
sis letal en ratas intoxicadas con verapamilo18.
Weinberg et al. demostraron también que la ELI
reduce la mortalidad del paro cardiaco inducido
por la bupivacaína en perros19. Resultados favora-
bles fueron también obtenidos por Yoav et al. en
ratas al reducir la mortalidad de la clomipramina
utilizando la ELI20.

Utilización de la ELI en toxicología clínica
humana

Con la estrategia de búsqueda descrita previa-
mente, se han encontrado 17 documentos que
agrupan un total de 18 pacientes intoxicados y a
los que se ha administrado la ELI. Las característi-
cas epidemiológicas, toxicológicas, clínicas y evolu-
tivas de todos ellos se han resumido en la Tabla 1.

Indicaciones en toxicología clínica

Dos factores han de ser tenidos en cuenta para
realizar esta indicación: una determinada situación
clínica del paciente y un tipo concreto de produc-
to tóxico, y ambas circunstancias han de estar
presentes de forma simultánea (Tabla 2). Respecto
al estado clínico del paciente, la indicación del an-
tídoto se realizaría sólo en situación de parada
cardiaca refractaria o de un shock también refrac-
tario a las terapias convencionales, y que se rela-
cionen directamente con un efecto tóxico directo
sobre el aparato cardiovascular21,22. Respecto al ti-
po de tóxico, la mayor experiencia clínica es con
anestésicos locales administrados inadvertidamen-
te por vía intravenosa23,24, pero también se ha utili-
zado satisfactoriamente en intoxicaciones por an-
tiarrítmicos como los calcioantagonistas25-28 o los
betabloqueantes29,30, los antidepresivos31,32, los an-
tipsicóticos33-35, los antiepilépticos y algunos pla-
guicidas como el herbicida glifosato36. También la
ELI ha sido propuesta para la intoxicación graveTa
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por amiodarona y por insecticidas organofosfora-
dos37. Todas estas sustancias tienen en común su
elevada liposolubilidad y su gran volumen de dis-
tribución aparente38. El resultado esperado con el
uso de la ELI es la normalización del ritmo cardia-
co y la estabilización hemodinámica.

La ELI se ha utilizado también para revertir tras-
tornos cardiovasculares (bigeminismo, cambios ST)
o neurológicos menos graves (convulsiones, coma,
síndrome serotoninérgico, disartria, mioclonias,
confusión mental)39-44, pero los resultados no han si-
do siempre favorables, en particular con la quetia-
pina45. Por ello, a día de hoy, no se considera que
la ELI deba formar parte del cóctel de antídotos
despertadores del coma de origen desconocido, rol
que sigue reservado, sin estar exento de controver-
sias, a la glucosa, al flumazenilo y a la naloxona46.

Dosificación

No está definitivamente establecida47. Puede
usarse por una vía periférica sin riesgo de flebitis.

En caso de parada cardiaca refractaria a las
medidas convencionales, la dosis más recomenda-
da es en forma de bolus de 1,5 mL/Kg de ELI al
20% (100 mL para un individuo de 60-70 Kg), re-
petible cada 3 minutos en caso de persistir la pa-
rada hasta un máximo de 5 veces.

En caso de shock refractario a las medidas con-
vencionales, la dosis más recomendada es un úni-
co bolus de  1,5 mL/Kg de ELI al 20% (100 mL
para un individuo de 60-70 Kg), seguido de una
perfusión continua de 7,5 ml/Kg de ELI al 20%
(500 mL para un individuo de 60-70 Kg) a pasar
en 1 hora. En ausencia de respuesta, repetir una
única vez la misma perfusión. En ningún caso se
sobrepasarán los 1.100 mL de dosis total acumu-
lada. La Figura 1 muestra en forma de algoritmo
las indicaciones y dosificación más habitual.

Efectos secundarios y contraindicaciones

La ELI es generalmente considerada como una
emulsión muy segura y bien tolerada, con una lar-
guísima experiencia en su utilización formando
parte de la nutrición parenteral48. En pacientes crí-
ticos, la nutrición parenteral que contiene triglicéri-
dos de cadena media (MCT), como el caso que
nos ocupa, es considerada todavía más segura que
la que sólo contiene triglicéridos de cada larga
(LCT)49. Se han descrito algunos casos de elevacio-
nes secundarias de enzimas pancreáticos (amilasas)
y lo que se conoce como el “fat overload syndro-

me” que se caracteriza por fiebre, ictericia, irritabi-
lidad, hemorragias e hipertrigliceridemia50. Cuando
se utilizan dosis elevadas de ELI y perfundidas en
un corto espacio de tiempo, la hiperlipemia transi-
toria va a artefactar durante tres o más horas el
hemograma (hemoconcentración, falsa elevación
de la concentración de metahemoglobina), el io-
nograma (hiponatremia) y la gasometría arterial51.
En algunos pacientes aumenta realmente, aunque
de forma transitoria, el gradiente alveolo-arterial
de oxígeno por embolismo graso, lo que se tradu-
ce en forma de hipoxemia y desaturación de la he-
moglobina. También hay descripciones de reaccio-
nes pirógenas (menos del 1% de los casos).

Solamente está contraindicada en los casos de
alergia al huevo y a la soja.

Interacciones

Se debe reducir al mínimo posible o suspender
la perfusión o el uso de adrenalina, ya que esta
simbiosis, al menos a nivel experimental, empeora
el pronóstico52,53. Si se utiliza la ELI, se recomienda
no infundir simultáneamente al paciente vasopresi-
na54; en cambio, la perfusión de insulina-glucosa

Figura 1. Algoritmo de las indicaciones y dosificaciones más
habituales de la emulsión lipídica intravenosa (ELI). PC: para-
da cardiaca.
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puede utilizarse si se considera indicada. En pre-
sencia de arritmias ventriculares y especialmente si
éstas se han asociado a una cardiotoxicidad por
anestésicos locales, no se aconseja el uso de lido-
caína, un fármaco antiarrítmico, pero que no deja
de ser otro anestésico local y que podría reducir el
efecto “esponja” buscado con la ELI. De acuerdo
con la ficha técnica de la Lipofundina®, la ELI no
debe utilizarse como solución portadora de elec-
trolitos o medicamentos.

Disponibilidad y coste

En España hay 7 laboratorios que comerciali-
zan ELI (Tabla 3), pero en la mayoría de hospitales
se encuentra disponible como Lipofundina
MCT/LCT 20%®, en viales de 100 mL y de 250
mL. No requiere ninguna conservación especial
(no nevera) pero sí fotoprotegerla. Su caducidad
es de dos años. Algunos autores han propuesto
como alternativa a la ELI en su indicación antidóti-
ca el uso de propofol, por ser un fármaco de ma-
yor disponibilidad general en los hospitales y que
se presenta en una solución lipídica al 10%55. Sin
embargo, esta proposición ha sido muy criticada
por las altas dosis de propofol que deberían admi-
nistrarse y por su capacidad vasodilatadora y car-
diodepresora que podrían contribuir a deteriorar
el estado clínico del paciente56,57. En cuanto al cos-
te, en noviembre de 2010, un vial con 100 mL de
ELI al 20% costaba 4,26 euros, y el de 250 mL al
20%, 10,30 euros. Esto significa que, en el peor
de los escenarios (necesidad de perfundir unos
1.500 mL de ELI), el coste total del tratamiento
de un paciente no superaría los 65 euros.

Evidencia científica en toxicología clínica

Al día de hoy, la evidencia científica que de-
muestra la efectividad de la ELI en las indicaciones
propuestas es muy baja (nivel de evidencia 3-4),
ya que se basa en experimentación animal, obser-
vaciones clínicas y opiniones de expertos58. Nin-
gún estudio de cohortes o de casos-controles ni,
por supuesto, ningún metanálisis ha sido realizado
en el campo de la toxicología clínica, por lo que
no hay suficiente evidencia para afirmar de forma
inequívoca que la ELI aporte beneficio o pueda
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Tabla 2. Indicaciones para la emulsión lipídica intravenosa en
toxicología clínica (en base a la experiencia clínica publicada y
a las recomendaciones de grupos de expertos y de sociedades
científicas)

Por el tipo de tóxico*
Anestésicos locales Bupivacaína***

Lidocaína
Prilocaína

Antagonistas del calcio Verapamilo***
Diltiazem***
Nifedipino

Betabloqueantes*** Propranolol
Nebivolol
Atenolol

Otros antiarrítmicos Amiodarona
Antidepresivos cíclicos*** Amitriptilina

Clomipramina
Bupropión

Otros antidepresivos Venlafaxina
Sertralina

Antipsicóticos Clorpromazina***
Quetiapina

Antiepilépticos Lamotrigina
Otros psicofármacos Zopiclona
Herbicidas Glifosato
Por el estado del paciente*
Parada cardiaca refractaria**
Shock refractario**
*Ambas condiciones deben darse simultáneamente. **La parada
cardiaca debe ser secundaria al efecto tóxico directo y no consecuencia
de una hipoxemia u otros trastornos del medio interno. El shock,
cardiogénico o distributivo debe ser secundario a un efecto tóxico
directo y no consecuencia de una sepsis u otras causas. ***Indicaciones
más comúnmente aceptadas. 

Tabla 3. Emulsiones lipídicas para uso intravenoso comercializadas en España

Producto Composición (100 ml) Presentación

CLINOLEIC® Aceite de oliva, 16 g 20% bolsa 100 mL, 250 mL, 350 mL y 500 mL
(Baxter) Aceite de soja, 4 g
INTRALIPID® Aceite de soja, 20 g 20% bolsa 100 mL, 250 mL y 500 mL
(Fresenius Kabi)
LIPOFUNDINA® Triglicéridos de cadena media, 10 g 20% envase 100 mL, 250 mL y 500 mL
(B. Braun Medical) Aceite de soja, 10 g
LIPOPLUS® Triglicéridos de cadena media, 10 g 20% envase 100 mL, 250 mL y 500 mL
(B. Braun Medical) Aceite de soja, 8 g

Triglicéridos con ácidos grasos Omega-3, 2 g
SMOFLIPID® Aceite de oliva, 5 g 20% envase 100 mL, 250 mL y 500 mL
(Fresenius Kabi) Triglicéridos de cadena media, 6 g

Aceite de pescado rico en Omega-3, 3 g
Aceite de soja, 6 g

SOYACAL® Aceite de soja, 20 g 20% envase 100 mL, 250 mL y 500 mL
(Grifols)
STRUCTOLIPID® Mezcla de triglicéridos de cadena larga (65%) y media (36%), 20 g 20% envase 250 mL y 500 mL
(Fresenius Kabi)
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suplir a la reanimación cardiovascular convencio-
nal en las intoxicaciones agudas que la precisan.

A pesar de esta débil evidencia, las recomenda-
ciones del año 2010 de la American Heart Associa-
tion en la intoxicación grave por betabloqueantes
y por anestésicos locales contemplan el uso de la
ELI en casos refractarios59. Otras sociedades cientí-
ficas (Association of Anaesthetist of Great Britain
and Ireland, American Society of Critical Care Anes-
thesiologists, Resuscitation Council in the UK) reali-
zan también estas mismas recomendaciones.

Conclusiones

Aunque el nivel de evidencia científica es bajo,
la ELI parece tener hoy en día un papel indiscuti-
ble no sólo en la reanimación de la cardiotoxici-
dad de los anestésicos locales, sino también en la
de otros tipos de efectos tóxicos sobre el aparato
cardiovascular inducidos por sustancias muy lipo-
solubles60, en particular algunos betabloqueantes,
cuando los pacientes no responden a otras tera-
pias más convencionales61. Por todo ello, la ELI de-
bería formar parte del stock de antídotos y del
“carro de paros” en los servicios de anestesia, cui-
dados intensivos y, por supuesto, urgencias62-64.
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EMULSIÓN LIPÍDICA INTRAVENOSA: UN NUEVO ANTÍDOTO PARA USO EN REANIMACIÓN
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Intravenous lipid emulsion: a new antidote for use in resuscitation

Nogué S, Corominas N, Soy D, Cino J

This review examines the pharmacologic and pharmacokinetic aspects of the intravenous infusion of lipid emulsion and
surveys the literature on the indications for using this treatment in cases of intoxication. Although the level of evidence is
low, intravenous lipid emulsion seems now to occupy an undisputed position as an antidote, not only in cardiotoxicity
induced by local anesthetics but also in resuscitation after other toxic insults affecting the cardiovascular system.
[Emergencias 2011;23:378-385]
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Fe de errores

En el artículo “Factores que determinan la reconsulta a urgencias tras una atención urgente por
consumo de cocaína” publicado en Emergencias 2010;22:408-414, la figura 1 (página 411) se
reprodujo de forma incompleta. Como su pie de figura indicaba, debía mostrar el análisis mediante
curvas de supervivencia de los 12 factores estudiados, pero dicha figura sólo mostraba nueve. A
continuación se presentan los 3 restantes que por un error de fotocomposición se omitieron.

378-385-C09-12531.EME-REVISION-Nogue_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  21/09/11  10:48  Página 385


