EFECTIVIDAD DE LA DEXMEDETOMIDINA CON ROPIVACAINA 0.5% VS
ROPIVACAINA 0.5% COMO ADYUVANTE ANALGESICO EN BLOQUEO DEL PLEXO

JHORDAN MOLINA GALEOTE

BRAQUIAL SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO

2020

Universidad Autonoma de Querétaro

EFECTIVIDAD DE LA DEXMEDETOMIDINA CON ROPIVACAINA 0.5% VS
ROPIVACAINA 0.5% COMO ADYUVANTE ANALGESICO EN BLOQUEO DEL
PLEXO BRAQUIAL SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO

Tesis

Que como parte de los requisitos

para obtener el Titulo de la

ESPECILIDAD EN ANESTESIOLOGIA

Presenta:
JHORDAN MOLINA GALEOTE

Dirigido por:
DAVID FLORES APARICIO

Co-Director

M.C.E. MARTHA LETICIA MARTINEZ MARTINEZ




LIS AN, (£ WIRETA

Universidad Autbnoma de Querétaro
Facultad de Medicina

“‘EFECTIVIDAD DE LA DEXMEDETOMIDINA CON ROPIVACAINA 0.5% VS
ROPIVACAINA 0.5% COMO ADYUVANTE ANALGESICO EN BLOQUEO DEL PLEXO

BRAQUIAL SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO”

Tesis

Que como parte de los requisitos para obtener el Titulo de la

Especialidad en Anestesiologia

Presenta:
Méd. Gral. Jhordan Molina Galeote

Dirigido por:
Méd. Esp. David Flores Aparicio

Méd. Esp. David Flores Aparicio

Presidente
. Firma
M.C.E. Martha Leticia Martinez Martinez.
Secretario
Firma
Méd. Esp. Juan Carlos Delgado Marquez
Vocal -
Firma
Méd. Esp. Noé Ramirez Reséndiz
Suplente Firma
Méd. Esp. Luis Ivan Contreras Ley :
Suplente Firma
Dra. Guadalupe Zaldivar Lelo de Larrea Dra. Ma. Guadalupe Flavia Loarca Pifia
Directora de la Facultad Director de Investigacion y Posgrado

Centro Universitario, Querétaro, Qro.
Septiembre 2020.
México.



RESUMEN

Antecedentes: el ultrasonido nos ha permitido realizar procedimientos con mayor
seguridad para el paciente, sin embargo, seguimos en busca de un farmaco dptimo que sea
lo menos toxico posible, que sea selectivo, es decir, que no produzca bloqueo motor y que
sea de vida media extensa, lo cual dicho farmaco aun no existe, por lo que se han utilizado
farmacos adyuvantes a los AL para lograr tal objetivo, en este caso se compara la
ropivacaina 0.5% + dexmedetomidina 1 pg/kg vs ropivacaina al 0.5%. Métodos: Se
estudiaran 50 pacientes que seran sometidos a cirugia de miembro superior bajo bloqueo
supraclavicular del plexo braquial ecoguiado. Se realizaran dos grupos de los pacientes en
estudio y cada grupo se seleccionard de manera aleatorizada, se les asignardan nimeros a
los pacientes de tal manera que el grupo que se integre por ndimeros pares se le
administrara ropivacaina 0.5%, mientras que los nimeros impares se les administrard
ropivacaina 0.5% + dexmedetomidina 1ug/kg; asi quedaran.ocultos tanto los pacientes
como los investigadores, evitando sesgo en el estudio. Después del término de la cirugia,
los pacientes serdn monitoreados en la unidad de cuidados postanestésico. Frecuencia
cardiaca, presion arterial fueron registrados cada 30 minutos durante 2 horas. El dolor
postoperatorio serd medido por la escala visual analoga del dolor (VAS, 0-10, o=sin dolor,
10=maximo dolor o intolerable. Resultados: Mediante dos grupos de 25 cada uno,
denominado grupo R o control con ropivacaina y grupo experimental o DR con ropivacaina
+ dexmedetomidina. Edad media en el grupo DR 43.4 + 18.3 afios, sexo masculino en 16
(64%). El grupo R mostro edad media de 44.2 + 14.4 ainos, sexo masculino en 15 (60%). De
los efectos adversos con bradicardia en DRy R en 8 (32%), hipotensién arterial en grupo DR
5(20%) y R con 1 (4%). Escala Bromage en |l se observa el grupo DR con 16 (64%)y el R 11
(44%); p<0.000. De efectos adversos dicotomico presentes en grupo DR 17 (68%) y el R con
9 (36%); p<0.026. La analgesia de rescate se mostré en DR con 5 (20%) y el R en 11 (44%),
p<0.069. Conclusién: El estudio demostré que la dexmedetomidina perineural
significativamente prolongd el tiempo de analgesia postoperatoria, reduciendo el tiempo
de instalacién del bloqueo y prolongando el efecto analgésico predominantemente
sensitivo sobre el motor, mejorando y facilitando el movimiento en sujetos, permitiendo
una temprana deambulacidn y movilizacidon del miembro afectado. La ausencia de otros
efectos secundarios previamente mencionados, hacen de éste farmaco una excelente
opcién como adyuvante de AL en bloqueo regional de nervios periféricos. Palabras clave:
Dexmedetomidina, bloqueo supraclavicular, ropivacaina, ecoguiado.



SUMMARY

Background: ultrasound has allowed us to perform procedures with greater safety
for the patient, however, we continue in search of an optimal drug that is as less toxic
as possible, that is selective, that is, that does not produce motor block and that is
life-long extensive mean, which said drug does not yet exist, so adjuvant drugs to
LA have been used to achieve this objective, in this case ropivacaine 0.5% +
dexmedetomidine 1 pg / kg vs ropivacaine 0.5% are compared. Methods: We will
study 50 patients who will undergo upper limb surgery under ultrasound-guided
supraclavicular brachial plexus block. Two groups of study patients will be made and
each group will be selected randomly, the patients will be assigned numbers in such
a way that the group that is integrated by even numbers will ‘be administered 0.5%
ropivacaine, while the odd numbers will be He will administer ropivacaine 0.5% +
dexmedetomidine 1ug / kg; this way, both patients and researchers will be hidden,
avoiding bias in the study. After the completion of the surgery, the patients will be
monitored in the post-anesthesia care unit. Heart rate, blood pressure were recorded
every 30 minutes for 2 hours. Postoperative pain will be measured by the visual
analog scale of pain (VAS, 0-10, o = no pain, 10 = maximum pain or intolerable.
Results: Using two groups of 25 each, called group R or control with ropivacaine
and group experimental or RD with ropivacaine + dexmedetomidine. Mean age in
RD group 43.4 = 18.3 years, male in 16 (64%). Group R showed mean age of 44.2
+ 14.4 years, male in 15 (60%). adverse effects with bradycardia in DR and R in 8
(32%), arterial hypotension in DR group 5 (20%) and R with 1 (4%). Bromage scale
in 1l the DR group is observed with 16 (64%) and R 11 (44%); p <0.000. Of
dichotomous adverse effects present in RD group 17 (68%) and R with 9 (36%); p
<0.026. Rescue analgesia was shown in RD with 5 (20%) and R in 11 (44%), p
<0.069. Conclusion: The study showed that perineural dexmedetomidine
significantly prolonged postoperative analgesia time, reducing the time of installation
of the block and prolonged nndo the predominantly sensitive analgesic effect on the
motor, improving and facilitating movement in subjects, allowing early ambulation
and mobilization of the affected limb. The absence of other previously mentioned
side effects makes this drug an excellent option as an adjunct to LA in regional
peripheral-nerve block.Key words: Dexmedetomidine, supraclavicular block,
ultrasound, ropivacaine.



Dedicatorias
A mis padres que han sido mi motor y apoyo incondicional en cada momento.
A mis amigos que fueron pilar en mi formacién

Al Dr. Miguel Dongu Ramirez quien me selecciond para ser: residente de
anestesiologia



Agradecimientos

Al Hospital General de Querétaro por permitirme llevar a cabo practicas de la
especialidad, proveer de pacientes, quienes permitieron desarrollar mi conocimiento
y habilidades.

A mis adscritos por su tiempo y dedicacion y orientarme y regafiarme en cada
omisién de mi persona.

A mis compafieros de especialidad, por ser tolerantes y grandes amigos, pero sobre
todo por su apoyo incondicional y conocimiento.



Contenido
Resumen
Summary
Dedicatorias
Agradecimientos
indice
indice de cuadros
Abreviaturas y siglas
l. Introduccién
Il. Antecedentes/estado del arte
.1
[ll. Fundamentacion tedrica
.1
IV. HipOtesis o supuestos
V. Objetivos
V.1 General
V.2 Especificos
VI. Material y métodos

VI.1 Tipo de investigacion

indice

V1.2 Poblacion o unidad de andlisis

VI.3 Muestra y tipo de muestra

VI..Técnicas e instrumentos
VI. Procedimientos

VIl. Resultados

VIII. Discusion

IX. Conclusiones

X. Bibliografia

XI. Anexos

Pagina

Vi
vii

viii

55
56

57

62
71
72
73
79



Figuras
Cuadro
1

Cuadro

Cuadro

Cuadro

Cuadro

Cuadro
6

Gréafica

indice de cuadros

Caracteristicas de los pacientes sometidos a cirugia de
miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del
plexo braquial por grupos de anestésico.

Frecuencia del diagndstico de los pacientes sometidos
a cirugia de miembro superior bajo bloqueo
supraclavicular del plexo braquial por grupos de
analgesia

Medicamentos de rescate de los pacientes sometidos a
cirugia de miembro superior bajo = bloqueo
supraclavicular del plexo braquial por. grupos de
analgesia

Efectos adversos de los pacientes sometidos a cirugia
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del
plexo braquial por grupos de analgesia

Escala Bromage de los pacientes sometidos a cirugia
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del
plexo braquial por grupos de analgesia

Presencia de efectos adversos de los pacientes
sometidos a cirugia de miembro superior bajo bloqueo
supraclavicular del plexo braquial por grupos de

analgesia

Comparacion de escala visual analoga del dolor (VAS)
de los pacientes sometidos a cirugia de miembro
superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial

por grupos de analgesia.

Vi

Pagina
63

64

65

66

67

68

70



Abreviaturas y siglas
BPB = bloqueo del plexo braquial
IC = intervalos de confianza
DM = diferencias de medias
ECA = ensayos aleatorizados controlados
RD = diferencia de riesgo
RR = riesgo relativo
SD = desviacion estandar

SMD = diferencia de medias estandarizada.

Vii



l. INTRODUCCION

El bloqueo supraclavicular es una de varias técnicas para anestesiar el
plexo. El bloqueo se efectua a nivel de los troncos del plexo braquial, donde casi
toda la inervacion sensitiva, motora y simpatica de la extremidad superior se
transporta en solo tres estructuras nerviosas confinadas a un area de superficie muy
pequefa, de modo que las caracteristicas tipicas de este bloqueo son: inicio rapido,
previsibilidad y anestesia densa. En 1911, Kulenkampff, en Alemania, llevo a cabo
la primera via de acceso supraclavicular percutanea, en él mismo, segun se informa,
meses después, Hirschel describié otra via de acceso quirdrgica hacia el plexo
braquial, en la axila. Unos afios después, en 1928, Kulenkampff y Persky la
publicaron la técnica implicaba sentar al paciente o colocarlo en posicion supina,
con una almohada entre los hombros si no podia adoptar la posicion sedente; el
operador se sentaba en un taburete, a su lado. La aguja se introducia arriba del
punto medio de la clavicula, donde podia palparse el pulso de la arteria subclavia,
y se dirigia en direccion medial hacia la hipofisis espinosa de T2 o T3. La familiaridad
de Kulenkampff con la anatomia del plexo braquial le permitié detectar que “la mejor
manera de llegar a los troncos era cerca de la arteria subclavia, sobre la primera
costilla”. Su técnica también era sencilla, “todas las ramas del plexo podrian
anestesiarse con una inyeccion”; ambas aseveraciones aun son validas, pero
lamentablemente su sugerencia respecto a la direccion de la aguja conlleva un
riesgo inherentemente alto de neumotdrax. El bloqueo supraclavicular fue muy
popular durante toda la mitad del siglo XX, hasta mucho después de la Segunda
Guerra Mundial, aunque sufrié varias modificaciones, casi todas con la finalidad de

disminuir en lo posible el riesgo de neumotérax.

Las modificaciones mas modernas que se han hecho a este Ultimo
comprenden la técnica perivascular subclavia de Winnie y Collins y la técnica de
“‘Plomada” de Brown y colaboradores. La primera es mas un concepto que una
técnica radicalmente distinta, que declara que la anestesia del plexo tiene lugar en
torno a un vaso principal (perivascular) y dentro de los confines de una vaina. Por

lo demas, es similar a la de Murphey, quien en 1944 describid la técnica de inyeccién



Unica en posicion apenas lateral respecto del misculo escaleno anterior, con la guja
en direccion caudal. En 1993, Brown y colaboradores publicaron esto ultimo, que
suele conocerse como la via de acceso de plomada y que se basa en disecciones
de cadaveres e imagenes de resonancia magnética de voluntarios. En este caso, la
aguja se introduce por arriba de la clavicula, en posicion apenas lateral con respecto
del masculo esternocleidomastoideo (SCM) y se hace avanzar perpendicularmente
al plexo en direccion anteroposterior (en plomada). Si la aguja no encuentra el plexo,
podria penetrar en el domo pleural. Muchos autores consideran que la técnica de
bloqueo supraclavicular es compleja y conlleva un riesgo importante de neumotorax.
Sin embargo, ventajas como inicio rapido, anestesia densa y predecible y elevado

indice de éxito, hacen de ella un método muy util.

Los pacientes sometidos a cirugia de brazo-requieren de hospitalizacion
para otorgarles una adecuada analgesia postoperatoria ya que la ansiedad y el dolor
desencadenan una respuesta de estrés con activacion del sistema nervioso
simpatico y liberacién de factores humorales que clinicamente producen taquicardia,
aumento del consumo miocéardico de .oxigeno, aumentando el catabolismo,

hipercoagulabilidad e inmunosupresion, disfuncion pulmonar, entre otras.

Es recomendable una analgesia con el uso de farmacos de accion larga, sin
embargo, farmacos de accion prolongada como la bupivacaina tienen el
inconveniente de producir intenso bloqueo motor lo cual causa discomfort en el

paciente.

En un-intento de reducir el discomfort en los pacientes se pretende usar la
combinacién de farmacos para disminuir el bloqueo motor e incrementar el tiempo
de analgesia postoperatoria, ademas de que el estudio es factible, ya que se cuenta

con todas las herramientas necesarias para su realizacion.

Se ha comprobado la seguridad y eficacia de farmacos anestésicos como la
ropivacaina y la dexmedetomidina como adyuvante analgésico en bloqueo del plexo
braquial; sin embargo, en nuestro medio no se cuenta con experiencia suficiente para

el empleo de ambos farmacos por lo que se plantea su aplicacion en esta poblacion

2



de pacientes que requieren de cirugia de brazo.

Siendo las ventajas del adyuvante analgésico muy importantes al reducir los

efectos indeseables.

Por lo que el propésito de este estudio es evaluar la analgesia postoperatoria
de la dexmedetomidina con ropivacaina al 0.5% en comparacién con la ropivacaina al
0.5%.



. ANTECEDENTES

Algunos investigadores, encontraron que la dexmedetomidina IV interactla
sinérgicamente con anestesia regional; prolonga la duracion del bloqueo sensitivo
por lo menos un 34%; bloqueo motor un 17% vy, prolonga el tiempo de requerimiento

de analgésico al menos un 53%.

Notablemente, adrenoceptores a2 no estan presentes en los axones de los
nervios periféricos, pero estan localizados en terminales periféricas y espinales de
nervios primarios aferentes dentro del corddon espinal y dentro-de numerosos

nacleos centrales.
La dexmedetomidina en anestesia regional ha.demostrado:
. Reduce la instauracién del bloqueo motor
. Prolonga la duracion del blogueo
. Reduce las escalas de dolor

. Reduce el consumo de opioides tanto en bloqueos neuroaxiales, como

bloqueos periféricos

Aunque el mecanismo exacto es incierto, se cree que tiene mecanismos
perineurales con la prolongacion de la corriente activada por hiperpolarizacion de
las fibras sensitivas C y en menor medida, las fibras motoras tipo A que previene
gue el nervio regrese a su potencial de reposo, ademas de que podria prolongar la
duracion del blogueo mediante vasoconstriccion manteniendo la concentracion del

anestésico local.

El potencial de membrana neuronal estard& en un estado de
hiperpolarizacion, y el nervio dificilmente sera capaz de producir un nuevo potencial
de accion. Por lo tanto, el nervio es refractario a estimulos adicionales. Para producir

otro potencial de accion, el nervio necesitara regresar a su potencial de reposo. Este



proceso ocurre en la fase tardia del periodo de repolarizacion. Bloqueando la
corriente activada por hiperpolarizacién (ln) resultara en una hiperpolarizacién
prolongada del nervio, el cual parece ser méas distintivo en las fibras amielinicas C

(dolor) que en las fibras Aa (motor).

El mecanismo preciso del efecto diferencial sensorio-motor con -la
dexmedetomidina ya ha sido confirmado, ademas de tener ciertas ventajas clinicas.
Puede prolongar el efecto sensitivo con una sola inyeccion, minimizando los efectos
del bloqueo motor. Puede permitir una deambulacién temprana postquirtrgica y
fisioterapia, mejorando potencialmente el alta del paciente posterior-a una cirugia
de miembro. Esta es una clara ventaja de la dexmedetomidina sobre otros

adyuvantes, como la dexametasona el cual carece de efecto diferencial.

La seguridad de la administracion de dexmedetomidina ha sido bien

establecida en estudios experimentales.

La toxicidad local tisular del perineuro causado por la dexmedetomidina ha
sido investigada y muestra que el axon y la mielina no fueron afectados después de
7 dias de seguimiento, 14 dias, 1 mes y 3 meses de seguimiento, en el cual no se

reportaron eventos adversos.

Fritsch et al, midieron concentraciones plasmaticas de la dexmedetomidina
posterior a la administracion perineural y se realizd6 una prueba comparando la
adicion de 150 ug dexmedetomidina a ropivacaina contra ropivacaina en bloqueo
interescalénico. La concentracion plasmatica de dexmedetomidina alcanzé un pico
a los 30 min tras la administracién perineural, pero después de 3 h se encontraron
bajas concentraciones plasmaticas de dexmedetomidina. La diferencia clinica en la
duracion del bloqueo se hizo aparente después de 8 horas de realizado el bloqueo
cuando los niveles de dexmedetomidina, de acuerdo con la vida media de
aproximadamente 2 hrs eran muy bajos. Por lo que concluyeron que el efecto de la
dexmedetomidina para prolongar la duracion del bloqueo no tenia ningun efecto

sistémico.



Marhofer et al, realizaron estudios en pacientes voluntarios, el cual
recibieron bloqueo del nervio ulnar usando 3 ml de ropivacaina 0.75, con 20 ug de
dexmedetomidina perineural, IV o sin dexmedetomidina. Encontraron una
prolongacién del bloqueo sensitivo de un 60% en el grupo perineural, ademas un
10% prolongacion en el grupo que recibieron dexmedetomidina sistémica. Lo cual

sugieren un mecanismo de accion primario periférico.

Esmaoglu et al, en su estudio reportaron que la adicién de 100 pg de
dexmedetomidina a levobupivacaina para bloqueo axilar causé una alta incidencia
de bradicardia. Pero con dosis menores (1 ug/kg, o en promedio 50-60 pg/kg) la

incidencia de bradicardia fue insignificante.

Yong Zhang, y cols; en 2016, mencionan que en un metanalisis sobre el
efecto de diferentes dosis de dexmedetomidina intratecal en la anestesia espinal,
concluyo que la accion de la anestesia espinal puede prolongarse mediante el

aumento de la dosis de dexmedetomidina intratecal.

Arati Rai et al; en 2017, reportan una incidencia de hipotension y bradicardia
la cual no fue significativa (P=0.87; P=0.53) con dexmedetomidina utilizada en dosis
de 3 mcg y 5 mcg por via intratecal, pero la duracion de la analgesia postoperatoria
fue comparable a la alcanzada con dosis mas altas de dexmedetomidina como en

otros estudios

Mahendru V, y et al; refieren en publicacion de 2013 que la dosis intratecal
de 15 "uyg. de dexmedetomidina, mostr6 puntuaciones de sedacidn
significativamente mas altas que pueden ser beneficiosas para pacientes sometidos

a largas cirugias complejas como alternativa a anestesia general.



[l FUNDAMENTACION TEORICA
Anatomia

El plexo braquial procede de los ramos primarios anteriores del quinto,
sexto, séptimo y octavo nervios cervicales y del primero toracico, con contribuciones
variables procedentes del cuarto nervio cervical y del segundo toracico. Después de
salir de sus agujeros intervertebrales o de conjuncién, estos nervios discurren en
direccion anteroexterna e inferior para situarse entre los musculos escalenos
anterior y medio, que se originan en los tubérculos anterior y posterior de las
vértebras cervicales, respectivamente. EI mdsculo escaleno anterior discurre en
direccion caudal y externa para insertarse en el tubérculo del musculo escaleno de
la primera costilla; el misculo escaleno medio se inserta en la primera costilla, por
detras de la arteria subclavia, que discurre entre ambos escalenos a lo largo del
surco de dicha arteria. La aponeurosis prevertebral reviste a ambos muasculos
escalenos, y se fusiona por fuera con el fin de englobar al plexo braquial en una

vaina aponeurotica.

Entre ambos musculos escalenos, estas raices nerviosas se unen para
formar tres troncos que emergen desde el espacio interescalénico con objeto de
situarse en direccion cefélica y posterior a la arteria subclavia, mientras esta discurre
a lo largo de la superficie superior de la primera costilla. Los troncos, superior (C5y
C6), medio (C7) e inferior (C8 y T1) estan dispuestos de acuerdo a dicha
distribucion, y. no en una formacion estrictamente horizontal, como a menudo se
representa. En el borde externo de la primera costilla, cada tronco forma divisiones
anterioresy posteriores, que discurren por detras del tercio medio de la clavicula
para penetrar en la axila. Dentro de esta Ultima, estas divisiones forman los
cordones o fasciculos lateral, posterior y medial, denominados asi por sus
relaciones con la segunda porcion de la arteria axilar. Las divisiones superiores
procedentes de los troncos superiores y medio forman el fasciculo lateral, las
divisiones inferiores procedentes de los tres troncos forman el fasciculo posterior y

la divisidon anterior del tronco inferior continda como el fasciculo medial.



En el borde externo del musculo pectoral menor, los tres fasciculos se
dividen en los nervios periféricos de la extremidad superior. El fasciculo lateral da
lugar a la raiz lateral del nervio mediano y al nervio musculocutaneo; el fasciculo
medial da origen a la raiz medial del nervio mediano, asi como a los nervios cubital,
braquial cutaneo interno y accesorio del braquial cutdneo interno, y el fasciculo

posterior se divide en los nervios axilar y radial.
Nervios terminales del plexo braquial

Nervio radial (se origina de las raices C5-C8 y T1; de los troncos superior y

medio, divisiones posteriores y cordén posterior)

Este nervio nace en plano profundo en relacion con la arteria axilar (a
menudo posteromedial); desciende dentro de la axila (dando ramos a la cabeza
larga del triceps braquial); pasa entre las cabezas medial y lateral del triceps para
descender en sentido oblicuo hacia la cara posterior del hiumero a lo largo del surco
espiral (radial) a nivel de la insercion del deltoides. El nervio viaja posterior y medial
a la arteria humeral profunda del brazo y llega al borde externo del humero, 5a 7
cm por arriba del codo, antes de cruzar sobre el epicéndilo y llegar al compartimento
anterior del brazo. Delante del codo, el nervio se divide y continia como el nervio

radial superficial (sensitivo) y el nervio interéseo posterior (motor).

Nervio mediano (se origina de C5-C8, T1, todos los troncos y los cordones

lateral y medial)

En la axila, el nervio mediano suele estar por delante y por afuera de la
arteria axilar. El nervio desciende por la cara interna del brazo por fuera de la arteria
humeral, y la cruza por lo comun en sentido anterior en el punto medio del brazo,
en el area de insercion del masculo coracobraquial. El nervio cruza el codo y se
encuentra medialmente en el misculo braquial y justo medial a la arteria y vena
braquiales. Todos estos quedan mediales al tendén del biceps braquial. El nervio
emite sus ramos inter0seos anteriores y los ramos sensitivos cutaneos distal a la

fosa antecubital.



Nervios musculo cutaneo (se origina de las raices C5-C7, los troncos superior

y medio, los ramos anteriores y el cordon lateral)

Este nervio deja la vaina aponeuroética del plexo, aproximadamente al nivel
de la apdfisis coracoides; de este modo, el punto infraclavicular para el bloqueo del
plexo braquial es el mas distal para este nervio. En sentido distal (2 a 3 cm) ala
insercion del musculo pectoral mayor, el nervio generalmente perfora el musculo
coracobraquial después del cual emerge y se sitla entre el musculo coracobraquial
y las cabezas cortas y largas del musculo biceps braquial. Aunque es dificil observar
usando la ecografia, el nervio continda como el nervio cutaneo lateral del antebrazo
en la fosa antecubital y discurre a lo largo de la cara ‘lateral del antebrazo,

proporcionando las ramas anterior y posterior.

Nervio cubital (se origina de las raices C7-C8, T1, tronco inferior, el ramo
anterior y cordon medial)

Al inicio, el nervio suele transcurrir entre la arteria y la vena axilares (puede
estar anterior y medial a la arteria y vena), para seguir en la cara interna de la arteria
humeral hasta el punto medio del humero antes de pasar hacia atras y seguir hacia
la superficie anterior de la cabeza medial del triceps. El nervio luego pasa por detras
del epicondilo medial del humero (epitroclea humeral; en el surco condileo); se
divide en los fasciculos humeral y cubital del flexor cubital del carpo y se encuentra

en la cara medial de la articulaciéon del codo.

En su descenso por el antebrazo, el nervio cruza en sentido anterior para
aproximarse a la arteria cubital, exactamente por delante del cubito, en la union del
tercio inferior y dos tercios superiores del antebrazo. En la articulacién de la mufieca,
cruza en sentido superficial al ligamento anular del carpo; se divide en ramo
superficial y profundo. La arteria cubital esta por delante y fuera del nervio a nivel

de la muiieca.



FIG. 1 Anatomia del plexo braquial

Cinco raices
\ (ramas ventrales)

Tres N\ Contribucion al

troncos n. frénico (C5)

\
Cinco b
ramas N N. pectoral
lateral (C5-C7)
|

\
\ Ol escapular’
\
Seis ““ % daorsal (C5) i & ~ :
'\ \ N
\ divisiones \ \ \_ ’ /éz /
\ \ \ == :\/ <=
N sy N supmosa.spular /
\ (€5 cs) /
Tres “\ \ ,/ o / /f}, /
cordones Y r\ )
4 \ W L
\
A
\ P\
\ 7\
\ %) \
\ “
Y

N. toracico largo (C5-C7)

N. musculocutaneo

(€5C7) —~~__ 4

&
>\ N. pactoral medial (C8-T1}
N cutaneo medial del brazo (CB-TY)

N cutaneo medial del antebrazo (C8-T1)

N. axilar
(C5-C6) —
N. radial ———g 0
C5-T)

N. mediano AT Nervios subescapulares:

sl A Inferior (C5-C6)
:‘C-;#"“‘ . Medio (C6-C8)
Superior (C5.C6)
Fuente: David A, Mol |)’ L3 E()’O'E nan, Kurt M. Albertine

Anstomia macroscépica : Un pan o gonar al
Copyright € McGrav-Hill Efucation: Todos s derechos reservado

Variaciones anatomicas

Se conocen innumerables variaciones de la anatomia del plexo braquial y
en el trayecto de los nervios terminales y elementos vasculares. Algunas de ellas
pueden contribuir a la dificultad para la realizacion de bloqueos de nervios
periféricos, porque pueden surgir respuestas inesperadas a la estimulacién de
algunos nervios (p. €j., si dos nervios se unen), o si por medio de estimulacion o
ecografia es-insuficiente la localizacion (p. ej., si el nervio sigue un trayecto

totalmente diferente).
A continuacion, se presentan algunos ejemplos:

El plexo puede incluir ramos anteriores procedentes de C4 a C8
(“prefijadas”), o con menor frecuencia, de C5 a T2 (“postfijados”). Es un tema
controversial la existencia y las caracteristicas de la vaina de tejido conjuntivo o
ambos elementos, que cubren el plexo en diversas regiones. También se ha

seflalado que es improbable la existencia de una vaina tubular continua
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particularmente en la region axilar. En muchos casos, una estructura lobulada o
tabicada puede ser la causa de la desigualdad en la distribucién de anestésicos
locales, lo cual demuestra que a veces es mejor hacer multiples inyecciones. La
orientacion ecografica es util en tal situacién, para asegurar la difusion

circunferencial del anestésico local alrededor de los nervios.

El surco interescalénico puede variar en su relacion entre las raices y los
troncos, y los musculos. Por ejemplo, las raices de C5, C6, o ambas, pueden seguir
una trayectoria a través del musculo escaleno anterior, o por delante del mismo. En
muchos cadaveres no existe el tronco inferior. Puede aparecer un solo cordén o un
par de ellos. Se ha observado que en algunos casos no se forma un cordon posterior
independiente, y las divisiones posteriores divergen para formar los nervios
terminales. Los nervios terminales presentan relaciones diversas con los vasos
axilares. Los nervios terminales pueden estar en diversas relaciones con los vasos
axilares. El uso de una técnica combinada guiada por EN y ecografia para confirmar
la localizacion del nervio (EN) y obtener una distribucion circunferencial del
anestésico local alrededor de cada uno de los nervios (USG) puede mejorar el éxito
del bloqueo. El nervio musculocutaneo del brazo puede fusionarse con el mediano
0 tener ramos comunicantes con él; lo que puede dar como resultado la ausencia
del primero en el interior-del musculo coracobraquial. Es frecuente que surjan
comunicaciones entre los nervios mediano y cubital en el antebrazo; el primero
remplaza a los ramaos gque van a diversos musculos, que reciben normalmente fibras
del nervio cubital. Se observan también variaciones de los vasos del brazo; entre
las formaciones aberrantes estan la duplicacion de las venas axilares, un punto alto

de nacimiento de la arteria radial, y dos arterias humerales.
Bloqueos de la extremidad superior

El bloqueo del plexo braquial (C5-T1) en varios puntos desde las raices
hasta las ramas terminales permitira una anestesia quirdrgica de la extremidad
superior y el hombro. Para que la anestesia regional del miembro superior tenga

éxito hay que conocer la anatomia del plexo braquial desde su origen, donde los
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nervios emergen desde los agujeros intervertebrales, hasta su finalizacion en los

nervios periféricos.
Principios generales y equipo

Desde hace tiempo, la anestesia regional se ha considerado como un “arte”.
Hasta hace poco, el verdadero éxito con estas técnicas se limitaba a unas pocas
personas talentosas. La introduccion de la estimulacion nerviosa (EN), dependiente
de las respuestas fisiolégicas de estructuras nerviosas a impulsos eléctricos,

constituy6 el primer paso para transformar la anestesia regional en-una “ciencia”.

La EN constituyé uno de los primeros métodos objetivos para aplicar en la
anestesia regional y con ello orientar en la colocacion de la aguja muy cerca del
nervio objetivo con bastante certeza. No obstante, existe una considerable variacion

interindividual en la respuesta fisiologica a la EN.

Uno de los avances recientes mas novedosos en la tecnologia de la
anestesia regional ha sido la introduccion de imagenes ecograficas basadas en
anatomia. Desde el comienzo de la practica de anestesia regional, por primera vez
se puede visualizar el nervio objetivo. Lo anterior constituyd0 un avance
trascendental para los interesados en el campo y la realizacion de sus beneficios
potenciales puede -alentar a los anestesiologos que habian abandonado
previamente las técnicas de anestesia regional para reanudar 0 aumentar su uso de
ellas. A pesar de la emocion inicial sobre este avance, las imagenes ecograficas
estan sujetas a interpretacion individual en funciéon de la experiencia, la capacitacion
y donde se obtuvo esa experiencia y capacitacion. Es importante destacar que
existe una curva de aprendizaje sustancial asociada con la anestesia regional. Por
lo tanto, es prudente en muchas situaciones combinar estimulacién nerviosa y
ecografia para alcanzar 100% de buenos resultados con los bloqueos. Usando solo
la ecografia se puede permitir una buena visualizaciéon de la aguja y el nervio, asi
como una estimacion razonable de la difusién de la dosis completa del anestésico
local, aunque a veces se desconoce la identidad del nervio, en particular en el caso

de ecografistas sin experiencia. Al estimular el nervio es posible conocer su
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identidad de forma objetiva mediante la observacion de la respuesta motora a la EN
o0 en algunos casos la distribucion anatomica de sensaciones similares a parestesia

en respuesta a la EN de un nervio sensitivo.

La monitorizacion del paciente y otros factores relacionados con la
optimizacion del cuidado del paciente y la prevencion de complicaciones son
similares a los de la anestesia general, con algunas diferencias importantes. El
desempefio seguro y exitoso de BNP requiere la seleccion cuidadosa de los
pacientes y la administracién de un tipo apropiado y dosis de anestésico local en el
sitio correcto. Ademas, es importante la monitorizacion del paciente durante las
técnicas practicadas y antes del alta hospitalaria y se debe vigilar de forma con
seguimiento telefonico o visitas del personal asistencial al domicilio, a todos los
pacientes ambulatorios que tengan catéteres que se usen en el hogar hasta que se

hayan extraido y el bloqueo haya mostrado resolucién completa.
Preparacion

Los bloqueos regionales se realizan en quiréfanos, aunque se prefiere
realizarlos en una sala destinada a ellos. Esto es una consecuencia de lo que
comunmente se conoce como “tiempo de inmersidon”, es decir, el tiempo que
necesitan los anestésicos locales para cruzar la membrana celular, bloquear los
potenciales de accién y producir analgesia 0 anestesia quirargica. El area designada
debe tener el equipo necesario para la vigilancia segura (monitorizacion) y la
reanimacion, pero también debe contener todos los suministros y el equipo para
realizar bloqueos regionales comunes y avanzados. Algunas de las consideraciones

importantes de esta “sala para bloqueos” se describen a continuacion:

Todos los suministros dentro de tal area deben ser identificables y
accesibles de manera inmediata y facil para el anestesidlogo. El area debe tener
suficiente amplitud para permitir la realizacion del blogueo, la vigilancia y la
reanimacion de los pacientes. Debe haber equipo para monitorizacion,

administracién de oxigeno, manejo de las vias respiratorias de emergencia y
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succion, y el area debe tener suficiente iluminacion. Ademas, debe estar disponible

el equipo de reanimacion cardiopulmonar (p. €j., “carro de choque”).

Un carro de almacenamiento de equipo practicamente organizado es ideal
y debe contener todo el equipo necesario (incluyendo todo lo necesario para
procedimientos de urgencia), suministros, anestésicos locales, agujas,
estimuladores nerviosos, bandejas con material para bloqueo, vendajes y farmacos

necesarios para la reanimacion. También debe estar un aparato ecocardiografico.

Una situacién optima es contar con una “bandeja” especial preparada que
incluya un articulo para la preparacion estéril de la piel y colocacion de campos
quirdrgicos, un lapiz marcador y una regla para identificacion de puntos anatomicos
superficiales, agujas y jeringas para infiltracion de la piel, ademas de agujas y

catéteres especificos para bloqueos.

Una seleccion de sedantes hipndticos y anestésicos intravenosos deben
estar disponibles inmediatamente para preparar a los pacientes para anestesia
regional. Las dosis de tales farmacos deben ajustarse de forma progresiva para
maximizar los beneficios y minimizar las reacciones adversas (indice terapéutico

elevado).

Idealmente también conviene contar con medicamentos de accion corta que

tengan un gran margen de seguridad.

Los farmacos para situaciones de urgencia incluyen atropina, epinefrina,
fenilefrina, efedrina, propofol, midazolam, succinilcolina e Intralipid® (emulsién
lipidica para perfusion intravenosa). Ademas, se estratificaran las directrices para
reanimacion en caso de que surjan efectos toxicos de un anestésico local y se

conservaran junto con el Intralipid®.
Vigilancia seriada

Para la practica de la anestesia regional se necesita que el personal experto

esté presente en todo momento para vigilar al paciente. Como minimo, la
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monitorizacion estandar debe incluir técnicas como electrocardiograma (ECG),
medicion no invasiva de la presion arterial y oximetria de pulso. Ademas, se debe
valorar el nivel de consciencia del paciente por medio del contacto verbal, porque
son frecuentes en la realizacién de muchos métodos regionales, episodios o crisis
vasovagales. En la actualidad, no se cuenta con dispositivos practicos o eficaces
para detectar las concentraciones sanguineas crecientes del anestésico local, pero
la administracion de “marcadores” farmacologicos, como la epinefrina, en
concentraciones apropiadas junto con el anestésico local permite una notificacién
directa del incremento de las dosis del anestésico local a nivel sistémico. Es esencial
la observacion minuciosa en busca de efectos toxicos sistémicos como
consecuencia de la inyeccion intravenosa rapida (en un lapso de-2 min), y también
absorcion tardia (cerca de 20 min). El paciente debe monitorizarse durante 30 min,
como minimo, después de un bloqueo regional. Cuando se realiza la anestesia
regional son esenciales métodos como la ECG estandar, medicion seriada de la

presion arterial y oximetria de pulso.

Es importante la medicion cuidadosa de la frecuencia cardiaca (justo con
las mediciones ECG) para detectar la taquicardia surgida con la epinefrina cuando
se le incluye en una dosis de prueba. También es util como indicadora de toxicidad

sistémica con la bupivacaina y otros anestésicos locales potentes.

Antes de realizar bloqueos con notables efectos simpaticos, es importante
hacer una primera medicion de la presion arterial basal. Una vez completado el
método de anestesia regional, los monitores deben permanecer activos. En
personas conscientes ya no se necesita la medicion seriada del dioxido de carbono
televentilatorio; sin embargo, si se considera necesario, se contara con sondas

nasales especiales para la vigilancia de los pacientes.

Como minimo, se debe corroborar que los signos vitales son estables
después de la anestesia regional para asi cumplir con los criterios de alta desde el
area de recuperacion. Si no ha comenzado la regresién del bloqueo, hay que brindar

proteccion apropiada de la extremidad anestesiada e instrucciones completas al
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paciente y sus familiares antes de salir de la institucién. En el caso de pacientes
hospitalizados, sera necesario dar instrucciones apropiadas por escrito, para

asegurar la proteccion de las extremidades.

En el caso de pacientes sometidos a infusiones perineurales con
anestésicos locales, serd necesaria la visita regular por parte de un médico
calificado, o algin miembro del servicio médico para tratar el dolor agudo en el
postoperatorio, con corroboracion estricta y constante de su estado en el registro

clinico.
Premedicacién y sedacion

La mejor preparacion para una técnica regional es la seleccion adecuada
del paciente, ademas de asegurarse que recibe orientacion adecuada y el
conocimiento de las técnicas anestésicas y quirdrgicas. También suelen ser utiles
los farmacos complementarios. La sedacion y la analgesia apropiadas constituyen
parte esencial de las medidas Optimas de la anestesia regional para obtener el
maximo beneficio, con los menores efectos adversos. La sedacion eficaz se alcanza
con el uso de diversos farmacos que incluyen, aunque no exclusivamente, propofol,
midazolam, fentanilo, ketamina, remifentanilo, alfentanilo o una combinacion de
ellos. Las dosis de estos farmacos deben ajustarse para alcanzar la concentracion
apropiada de sedacion de cada paciente, asi como para la técnica especifica de

bloqueo y la duracidén-de la cirugia. Se enlistan algunos ejemplos a continuacion.
Bolo

Midazolam, 1-2 mg (en concentraciones de hasta 0.07 mg/kg)

Fentanilo, 0.5-1 pg/kg

Alfentanilo, 7-10 ug/kg

Ketamina, 0.1-0.5 mg/kg
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Ademas de los comentarios generales sobre farmacos preanestésicos
expuestos en los primeros capitulos, las técnicas de anestesia regional tienen
algunas exigencias especiales. La sedacién debe ajustarse al nivel deseado de
colaboracion del paciente. En caso de una parestesia (como ocurre en algunos
bloqueos de la cabeza y el cuello), o con técnica de estimulacion eléctrica, la
concentracion de sedacion debe bastar para que el paciente identifique y sefiale el
contacto con el nervio. Una dosis pequefia de opioides (50-100 ug de fentanilo o
equivalente), disminuira las molestias de la localizacion del nervio, pero es
necesario conservar la reactividad del paciente; lo anterior no impide utilizar un
farmaco amnésico y para este fin se usan dosis pequefias de propofol o midazolam,
mientras se conservan los niveles de consciencia que aun permitan la colaboracién

del paciente.
Estimulacién nerviosa

Bases de las técnicas y el equipo. Entre 1966 y 1975 se introdujo la
estimulacion eléctrica de estructuras nerviosas a la anestesia regional. El impulso
de una corriente eléctrica de poca-intensidad a un nervio periférico estimula sus
fibras motoras y, en teoria, denota la proximidad con dicha estructura sin el contacto
real de la aguja, o alguna molestia que surja para el paciente. En teoria, esto denota
gue el riesgo del dafio al nervio debe ser menor cuando se utilizan procedimientos

de estimulacion nerviosa, situacion que todavia no ha sido comprobada.

El concepto de utilizar estimulacion nerviosa (EN) para orientar la
colocacién precisa de agujas también se aplicO a catéteres. Estas estructuras
tubulares se introdujeron para estimulacibn en un intento de incrementar la
capacidad del operador para introducir con toda precision catéteres en grandes

distancias.

Las limitaciones principales de la estimulacion nerviosa comprenden los
resultados inconstantes de la técnica y la variacion de las propiedades eléctricas de
diferentes estimuladores nerviosos. Ademas, otras muchas variables interfieren en

la capacidad de estimular nervios, incluidos el area conductora de electrodos (aguja
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o extremo estimulador del catéter), laimpedancia eléctrica de los tejidos, la distancia
electrodo/nervio, y el flujo de corriente y duracién de los pulsos. En suma la EN se
basa en las respuestas fisioldgicas de estructuras neurales a la corriente

estimulante, que muestra una extraordinaria variacion de una persona a otra.

Los estimuladores de nervios actuales tienen caracteristicas que mejoran
su facilidad de uso y la obtencién de buenos resultados, como seria conservar.una
corriente constante con frecuencia ajustable, amplitud de pulso e intensidad de la
corriente (miliamperios [mA]). Con lo anterior, se obtiene una salida estable de
corriente (signo importante de seguridad), en presencia de resistencias variables
gue oponen la aguja, los tejidos y los conectores. La salida de corriente de algunos
estimuladores nerviosos va desde los 6 mA hasta los 80 mA. El limite inferior se
utiliza sobre todo para localizar nervios periféricos, mientras que el superior se usa
mas bien para la vigilancia del bloqueo neuromuscular. En fecha reciente, se han
usado los limites superiores para técnicas de estimulacion de nervios transcutanea
(2-5 mA), incluso la guia de electrodos percutaneos y el mapeo de nervios

superficiales y la prueba de estimulacién epidural (1-10 mA).

Muchos de los estimuladores expulsan pulsos eléctricos con una anchura
de 100 o 200 microsegundos para activar los nervios motores. De manera analoga
a la amplitud de la corriente, la duracién de aplicacion (anchura de pulsos), es otro
aspecto importante. El'acortamiento de tal lapso puede estimular de forma selectiva
componentes motores de nervios mixtos, mientras que evita las molestias causadas
por la activacion de los componentes sensitivos. Algunos aparatos complejos
permiten expulsar pulsos de anchura variable que van desde 50 microsegundos a
1 milisegundo, en un intento de lograr la estimulacién selectiva. El estandar general
es utilizar una corriente de accion corta que no exceda de 100 microsegundos para
la estimulacién de nervios periféricos, si bien hay algunos datos acerca de que la
duracion no influye en las molestias al paciente, quiza la variable mas importante

sea la intensidad de la estimulacion (mA).

Directrices practicas
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Cuando se utiliza el estimulador nervioso como el Unico dispositivo de
bdsqueda de nervios, el estimulador nervioso se debe ajustar para suministrar una
corriente de 1 mA a 2 mA para cuantificar la distancia aproximada hasta el nervio
durante el avance inicial de la aguja. También se puede mejorar la despolarizacion
del nervio utilizando el polo positivo (rojo) del estimulador como electrodo de tierra
(electrodo de referencia o de superficie), y el electrodo negativo (negro) como la
conexién a la propia aguja (conocido como referencia catddica). El sitio real del
electrodo a tierra tiene escasa importancia, cuando se utilizan estimuladores de
corriente constante. En general, la aguja esta muy cerca del nervio cuando el umbral
para la respuesta motora esta entre 0.3 mA y 0.5 mA, colocar la aguja hasta un
punto en que la respuesta motora necesite solo 0.1 mA a 0.2 mA puede incrementar

la posibilidad de inyeccion intraneural y debe evitarse.

Una vez alcanzada una respuesta umbral baja, se inyectan 2 ml a 3 ml de
anestésico local y el operador vigila la desaparicion de las contracciones motoras,
lo que denota que se puede inyectar el resto de la dosis en pequefias fracciones.
Se pensé originalmente que esta llamada “prueba de Raj” era el resultado del
desplazamiento fisico del nervio objetivo por parte de la solucion inyectada, a dicha
respuesta se le ha atribuido un .cambio en el campo eléctrico en la interfaz de la
aguja y el tejido. Las soluciones conductoras de electricidad (p. ej., anestésico local
o la solucion salina) reducen la densidad de la corriente en la punta de la aguja,
aumentando el umbral de corriente para la respuesta motora, mientras que las
soluciones (como la glucosada al 5%) incrementan la densidad de la respuesta de

contraccion.

Después de la localizacion nerviosa con una aguja estimulante, puede
lograrse analgesia continua por la estimulacion con el catéter, estimulando
continuamente el nervio. Con el uso de catéteres estimulantes se pueden aplicar
umbrales similares de corriente. Es importante utilizar una anchura de pulsos
apropiada para diferentes aplicaciones durante el bloqueo de nervios periféricos
(BNP) y el bloqueo neuroaxial. Los nervios periféricos motores pueden estimularse

con corrientes que excedan los 0.3 mA con una anchura de pulsos de 0.1
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milisegundos. Si dicha anchura es de 0.2 milisegundos, se utilizan diferentes
corrientes umbrales para diferenciar el espacio epidural (1-15 mA) y el intratecal (<
1 mA). La estimulacion del espacio epidural también se realiza con una anchura de
pulsos de 1 milisegundo y una corriente umbral de 6 mA. Si se desea dilatar el
espacio perineural, se prefiere inyectar solucion glucosada al 5% para comprobar la

respuesta motora a la estimulacion.

Iméagenes de ecografia

Aspectos basicos de latécnicay el equipo

La ecografia se define como cualquier tipo de ondas con una frecuencia
mayor de 20 kHz, aunque las técnicas médicas por lo comin necesitan solo entre 3
MHz y 15 MHz. En el interior del cuerpo, el escaner de la ecografia emite ondas
sonoras que generan un eco cuando se topan con una interfase tisular. Asi, las
imagenes ecograficas reflejan contornos, incluidos los de estructuras anatomicas
con base en diferentes impedancias acusticas de los tejidos o liquidos. Surgen
reflejos notables de las ondas sonoras en fronteras existentes entre las sustancias
de diferente impedancia acustica, con lo cual se obtiene una definicion precisa de

los contornos en tejidos diferentes.

Los reflejosintensos del haz ecografico procedente de estructura con
impedancia alta/densa (como serian huesos, tejido conjuntivo) originan una imagen

brillante (hiperecoica), a menudo con sombras posteriores; las estructuras de

baja impedancia reflejan haces en menor extension y tienen aspecto gris
(hipoecoicos); las estructuras de minima impedancia/espacio (como el liquido en los

vasos) tienen aspecto oscuro (anecoicas).

Las frecuencias mas elevadas generan mejor resolucion espacial en sitios
superficiales (como el plexo braquial, en el hueco supraclavicular), mientras que
suelen ser necesarias frecuencias menores para definir estructuras en planos

profundos (como el nervio ciatico de la region subglitea). El sitio del bloqueo y la
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profundidad de la estructura del nervio objetivo son los factores que rigen cuél de
los transductores (sondas) genera las mejores imagenes y resoluciones. Es
importante conocer en detalle las diversas funciones del sistema ecogréfico; éstas
incluyen las del campo y ganancia, asi como el efecto Doppler. Este ultimo es dutil
para identificar vasos sanguineos durante la localizacién de los nervios por empleo

de orientacién ecografica, porque muchos de ellos estdn muy cerca de vasos.

La ecografia ha surgido como un instrumento Util para la anestesia regional.
Con ella es posible conocer con precision el calibre, la profundidad y muchos nervios
en su entorno, esto es gracias a la interpretacion precisa de la imagen visual. La
visualizacién de la aguja en movimiento, insertada con el angulo apropiado y dentro
del plano de la sonda ecografica, asi como la difusion del anestésico local, son
elementos que auxilian al anestesiélogo para la practica de la anestesia regional. El
operador, por medio de técnicas BNP orientadas por ecografia, ajusta el sitio de la
aguja o el catéter bajo vision directa, esto disminuye los intentos de introduccion, y
mejora la calidad de los bloqueos motores y sensitivos. Mas aun la visibilidad de
estructuras vitales (como vasos sanguineos y pleura) es un aspecto ventajoso para
evitar complicaciones. En la actualidad, los progresos tecnoldgicos han permitido
crear sistemas de ecografia que emiten ondas de alta frecuencia (= 10 MHz), con lo
cual se obtiene una alta resolucion axial, necesaria para visualizar nervios y la
capacidad de diferenciar los nervios de estructuras anatdOmicas vecinas (como
tendones o musculos). En comparacion con la estimulaciéon, la orientacién por
ecografia para bloqueos de la extremidad superior, mejora los resultados del
bloqueo, disminuyendo el nimero de intentos de bloqueo asi como una disminucién
del namero de complicaciones. Las pruebas acumuladas podrian parecer
convincentes, pero muchos de los estudios sefalan resultados desiguales en
algunos parametros. Muchas de las diferencias pudieran provenir de la enorme
variabilidad de las metodologias de investigacion y la aplicacion de diferentes
indices o0 medidas de resultados. Los puntos finales diversos utilizados en la
investigacion en anestesia regional pudieran sesgar los resultados cuando se
comparan multiples técnicas regionales. Marhofer et al, han publicado una

excelente revision del estado actual de la ecografia y su uso en la anestesia
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regional. Destacan que la capacitacion adecuada de técnicas guiadas por ecografia
es esencial y sugieren que la ensefianza y la técnica adecuada pueden ayudar a
garantizar los bloqueos seguros. Ademas, se exponen las ventajas actuales de
utilizar la ecografia en la anestesia regional, incluida la visualizacion directa de
estructuras subcutaneas, la identificacion de variaciones anatomicas, la posibilidad
de utilizar una cantidad menor de anestésico local y la mejora de la calidad del

bloqueo y la satisfaccién del paciente.
Directrices précticas

Tanto la sonda como la piel del paciente deben estar preparadas para una
esterilidad maxima y una obtencion de imagenes 6ptimas. La esterilidad de la sonda
es de vital importancia en la orientacion ecografica en tiempo real o dinamica,
durante la realizacion de los bloqueos. En el caso de bloqueo, resulta conveniente
usar una cubierta transparente estéril (como Tegaderm, 3M Health Care, St. Paul,
MN) sin la cubierta completa. Un problema cuando se utilizan cubiertas estandares
largas es la posibilidad de filtrar algo entre la sonda y la piel, lo cual disminuira la
calidad de la imagen. El area escogida debe escanearse con la aplicacion
abundante de gel para aparatos de ecografia (el gel con conductibilidad hidrosoluble
es oOptimo) antes de la preparacion estéril, para asi identificar las estructuras
objetivo. Una de las razones mas comunes para la visualizacion deficiente es no

aplicar una cantidad suficiente de gel para el contacto entre la piel y la sonda.

Para la localizacion de nervios durante BNP orientado por ecografia, en
primer lugar, es til identificar uno 0 mas puntos anatémicos confiables de referencia
(huesos o vasos) con una relacion precisa y conocida con la estructura nerviosa.
Unavez confirmado el sitio, se podréa localizar el nervio en un entorno muy cercano
al punto de referencia y “rastrear” el nervio hasta un sitio preciso para el bloqueo
optimo. En general, las estructuras nerviosas tienen mayor visibilidad cuando el
angulo de incidencia es en torno a 90° en relacién con el haz ecografico. La
obtencién de una proyeccidén con eje transverso del nervio, permite una mejor

apreciacion de la relacion anatomica del mismo con las estructuras vecinas. Para la
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mejor vision posible del eje y la punta de la aguja, es indispensable alinear el eje de
la aguja con el eje longitudinal (en el plano) del transductor ecografico (sonda). La
estructura del nervio a menudo se coloca en el borde de la pantalla de ecografia
para asegurar una distancia de vision adecuada para el eje de la aguja. Otra técnica
utiliza una alineacion transversa o tangencial (fuera del plano) que sélo permite
apreciar la aguja en corte transversal. El operador sitla la estructura nerviosa en el
centro de la pantalla para garantizar que la alineacion de la punta o la puncion de la
aguja dentro del centro de la sonda, asegure una concordancia intima de la punta
de la aguja y el nervio. Este procedimiento es beneficioso en algunos sitios de
bloqueo (4reas compactas) y para introducir catéteres (como en las zonas
subgllteas), pero nunca se le utilizara en areas donde es de importancia decisiva la
visibilidad de la punta de la aguja en relacion con estructuras vitales (como en el

hueco supraclavicular cerca de la pleura).

Una vez que se percata de que la aguja esta cerca del nervio 0 nervios,
para visualizar la difusién, se inyecta una dosis de prueba de 1 mL a 2 mL de
solucion glucosada al 5%, la solucion se observara como una expansion hipoecoica
e iluminara la zona vecina, lo cual permitira una mayor visibilidad de los nervios y la
aguja del blogueo. Si se utiliza la estimulacion de nervios para confirmar la identidad
de tales estructuras, se utilizara la solucion glucosada para conservar respuestas
motoras precisas, situacion de importancia especial durante la introduccion y el
avance del catéter. Si la prueba indica que se hizo una inyeccion no deseada cerca
o dentro de los vasos o cavidades, habra que diferir la inyeccién del anestésico
hasta que. se obtenga una mejor localizacion de la aguja. Si se observa la
propagacion suboptima de la solucion inyectada, la aguja puede ser reposicionada

para permitir otra inyeccion.
Agujas

Las agujas utilizadas para técnicas regionales suelen estar modificadas de
modo que sirvan para inyecciones estandares. Los informes a veces especulan que

el disefio de tales instrumentos es un factor determinante para que surjan lesiones
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de nervios u otros tejidos, pero no hay pruebas suficientes que corroboren del todo

tal planteamiento.

Para practicar bloqueos de nervios periféricos puede utilizarse el “bisel
corto” (30-45°) o el “bisel B” para disminuir la posibilidad de lesion ar nervios. Se
han introducido otras modificaciones como la aguja con “punta de lapiz®, con el
mismo fin. Las técnicas de BNP con una sola inyeccidén, comunmente requieren del
uso de agujas con biseles cortos, aisladas, de calibre 22 a 24. En la realizacion de
bloqueos superficiales y de campo se utilizaran agujas cortantes de menor calibre
(como 25 a 26). Los bloqueos continuos requieren del uso de agujas de mayor
calibre para facilitar la introduccion del catéter (como las agujas de calibre 18 para
catéteres de calibre 20) cuando se recurra a la técnica de catéter a través de agujas.
También se han utilizado con buenos resultados agujas de Tuohy de punta roma
para BNP continuo. Con las agujas de bisel corto y de Tuohy se logra mayor
resistencia y una mejor “sensacion” cuando atraviesan diferentes tejidos. La longitud
escogida de la aguja dependera de cada blogueo especifico y de las caracteristicas
de cada paciente. Hay que tener en cuenta que las agujas de mayor longitud son
mas propensas a doblarse tras la insercion, por lo tanto, pueden beneficiarse de la
resistencia que ofrece un calibre mas grande. Es importante que a todo lo largo de
la aguja se cologuen marcas claras para la medicion exacta de la profundidad de
penetracion, en particular que correspondan a las mediciones ecograficas. En el
caso de la ecografia, se cuenta con una gran cantidad de agujas ecogenas que
poseen recubrimientos especiales, surcos y reflectores de “piedra angular”, que
intensifican la ecogenicidad y con ello permiten una mejor visualizacion cuando se

practican bloqueos orientados por ecografia.

Valoracion del bloqueo y monitorizacién y valoracién de satisfaccion del

paciente

Después de la administracion de un BNP, se monitoriza la progresion del
bloqueo; la respuesta sensitiva y motora en la region bloqueada debe ser evaluada

estrechamente. Las herramientas tradicionales de monitorizacion de bloqueos,
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como lo son la aplicacion de estimulos frios (hielo, hisopo de alcohol) o tactiles
(pinchazo, pellizco, monofilamento) son generalmente subjetivas. Se han estudiado
instrumentos mas objetivos como las imagenes térmicas infrarrojo de la zona del
bloqueo y la medicion del umbral de percepcion estadndar. Se ha comprobado que
este Ultimo método es confiable para la vigilancia de la evolucion del bloqueo en el

entorno clinico.

La valoracion sensitiva se basa principalmente en recolectar comentarios
directamente del paciente usando escalas validadas de calificacion del dolor. Las
mas difundidas son las variaciones de la escala del 0 al 10, en la cual el 0 indica
que “no hay dolor”, y el 10, el “peor dolor imaginable”. Otras escalas consisten en
esquemas que representan caras con intensidad progresiva del dolor; tales escalas
se utilizan en nifilos y en personas incapaces de comunicar su dolor de forma verbal.
Las escalas de cuantificacion del dolor para personas con demencia senil u otras
deficiencias cognitivas se pueden obtener en la practica, y dependen del sitio o
valoracion del dolor por parte del asesor, basado en algunas pistas fisicas y

verbales.

La valoracion del bloqueo motor suele realizarse al obtener una calificacion
0 puntuacion Bromage o una cuantificacion equivalente basada en una escala
graduada, en que la cifra mas baja sefala el arco completo del movimiento, y la mas
alta, bloqueo completo/inmovilidad total. Al igual que ocurre con la valoracion
sensitiva, los datos con este método son subjetivos; dependen de la capacidad del
asesor para diferenciar los grados de la capacidad motora. Un instrumento mas

objetivo es la valoracién de potencia por medio de un transductor de fuerza.

El paciente ejerce fuerza contra un transductor para probar la zona corporal
gue ha sido bloqueada (p. ej., la abduccién del hombro para la valoracion del nervio
axilar) y la fuerza (o la adinamia) que se registre en el transcurso del tiempo para
valorar el comienzo o la resolucién del bloqueo. La cual es valorada con la escala
de Bromage modificada segun la escala de 4 grados modificada: 0= sin bloqueo

motor (bloqueo 0%); 1= imposibilidad de levantar las piernas extendidas con
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capacidad para mover las rodillas y los pies (bloqueo 33%); 2= incapacidad de
flexionar las rodillas siendo capaz de mover solo los pies (bloqueo 66%); y 3=

paralisis completa de miembros inferiores (bloqueo 100%).
Criterios de alta hospitalaria

Un elemento indispensable para cumplir con los criterios de alta hospitalaria
desde la zona de recuperacion son los signos vitales estables. En algunos casos,
debe contarse con pruebas aceptables de regresion de los bloqueos' sensitivo y
motor. Sin embargo, si se utilizé un anestésico local de larga accion para obtener el
blogueo, o se usa un catéter continuo con infusion de anestésico local, es posible
gue, para el momento del alta hospitalaria del paciente, no se tengan signos de
regresion del bloqueo. Es importante la vigilancia postoperatoria que confirme la
normalizacion de la funcion neurologica. En caso de sospechar un déficit, es de
mucha importancia la valoracion neuroldgica oportuna, para saber cual sera la

conducta terapéutica apropiada.

Para el momento del alta hospitalaria, es necesario que el dolor esté
perfectamente controlado. Es prudente incorporar un nivel estandar de analgesia
(p. €j., una escala cuantitativa verbal) antes del alta. Antes de volver a su domicilio,
es necesario comentar con el paciente algunos riesgos especificos y frecuentes
propios de ciertos bloqueos. Cuando los pacientes abandonen la unidad de atencion
postanestésica rumbo a su hogar, en tanto persista la anestesia de alguna
extremidad (p. €j., si se realizo el bloqueo para obtener analgesia extendida), es
absolutamente necesario dar instrucciones detalladas en relacion con los posibles
riesgos y la forma de evitarlos (como el riesgo de quemaduras en zonas
anestesiadas, con lo cual sera necesario no realizar algunas formas de cocciéon de
alimentos, ademas de la posibilidad de que surjan neuropatias por presion). Se
necesita un conocimiento detallado de la informacion proporcionada, por parte del
paciente y de sus cuidadores. Es indispensable dar instrucciones escritas que
incluyan la evolucion esperada, las reacciones adversas comunes y la informacion

por contacto durante 24 h.
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Elecciéon del anestésico local

La eleccidn del anestésico local para el bloqueo nervioso periférico depende
obviamente, y hasta cierto punto, de la duracidon del procedimiento quirdrgico,
aunque también son importantes otros factores. Los farmacos de accién larga, como
la bupivacaina o la ropivacaina, pueden prolongar el bloqueo hasta 24 h. Aunque la
duracién de dicho bloqueo es magnifica desde el punto de vista de la analgesia
postoperatoria para los pacientes que se quedan ingresados, puede ser un
elemento indeseable en los pacientes ambulatorios, por la posibilidad de lesiones
nerviosas o tisulares en una extremidad parcialmente bloqueada. Los anestésicos
locales de accion intermedia o corta, como la lidocaina o la mepivacaina, podrian
ser mas convenientes en el contexto ambulatorio. Independientemente del farmaco
elegido, debe calcularse la dosis total para cada paciente, manteniéndola dentro de

los limites de seguridad.

Las concentraciones mas altas de los anestésicos locales no son las mas
idéneas para los bloqueos nerviosos periféricos; por tanto, no se recomienda
administrar bupivacaina o ropivacaina al 0,75%, lidocaina al 2%, mepivacaina al 2%
y 2-cloroprocaina al 3%. Puede que las concentraciones mas bajas de los mismos
farmacos (es decir, bupivacaina o ropivacaina al 0,25% y mepivacaina o lidocaina
al 0,5%) no proporcionen un bloqueo motor completo. Por tanto, pueden afiadirse
vasoconstrictores, normalmente adrenalina, al anestésico elegido para mejorar la
latencia, disminuir la absorcion y prolongar la accion. Habitualmente se recomienda

una concentracion de adrenalina de 1:200.000.

Lo-ideal seria afiadir la adrenalina al anestésico local en el momento en el
gue vaya a realizarse el bloqueo. Las soluciones con adrenalina preparadas
comercialmente tienen un pH mas bajo que las preparadas en el momento, con lo
gue el porcentaje de moléculas del farmaco ionizadas es mayor. Estas moléculas
ionizadas no atraviesan facilmente la membrana nerviosa, retrasando por tanto la
latencia del farmaco tras la inyeccion. No deberia afiadirse adrenalina al anestésico

local para bloqueos de los dedos o del pene por la posibilidad de isquemia tisular.
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Hay articulos en los que se aconseja administrar otros aditivos como clonidina,

opiaceos y ketamina para potenciar o prolongar el bloqueo nervioso periférico
Bloqueo del plexo braquial
Bloqueo supraclavicular

Con este blogueo se intenta anestesiar los troncos, divisiones 0. ambas
estructuras del plexo braquial, segun el sitio en que se aplicara la inyeccién y las
caracteristicas anatémicas del individuo. Se coloca al paciente en posicion supina
con la cabeza girada unos 45° hacia el lado contralateral. Se prepara el sitio de
insercion de la aguja y otras zonas cutdneas que puedan utilizarse, con una solucién
antiséptica; se asegura la esterilidad de la sonda ecografica con una cubierta

estandar o aposito transparente.

Puntos de referencia: se traza en la piel los contornos de la clavicula; se
marca el punto medio de tal hueso con una “X”.'Y se coloca una “X” posterior a este
punto medio en el surco interescalénico, normalmente 1 cm por detras de la
clavicula. El plexo pasa inmediatamente cefaloposterior a la arteria subclavia, su

pulso sirve como un referente confiable en los individuos mas delgados.

Insercion de la aguja: la infiltracion es realizada en el sitio del nervio; y a 2.5
a 5 cm, se introduce una aguja en el plano parasagital en el borde superior de la
clavicula, en el borde lateral de la insercion del musculo esternocleidomastoideo.
Es recomendable que el angulo inicial de colocacion de la aguja sea de 45° en
sentido cefalico; con reducciones subsecuentes en el angulo segin se necesite,
aunque cabe notar que, un angulo menor de 20° puede ocasionar que la aguja entre
en contacto con la pleura y/o la vena subclavia, antes que el plexo. La costilla puede
ser contactada con el subsecuente ajuste anteroposterior de la aguja para contactar
con el plexo; pero evitar contactar con la costilla puede ser mas prudente. A veces
se necesita la exploracién cuidadosa lateral o medial, pero el escaneo muy medial
incrementa el riesgo de contactar la pleura. En los nifios, una guia dependiente del

peso puede ayudar a determinar la profundidad de insercion de la aguja. En general,
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para un nifio de 10 kg de peso, se introduce la aguja 10 mm.La profundidad de la
insercion aumenta 3 mm por cada 10 kg adicionales de peso hasta llegar a los 50
kg. En nifios que pesan mas de esa cifra el avance se hace en tramos de 1 mm por
cada incremento de 10 kilos de peso (la profundidad maxima no debe exceder > 35

mm). Sin embargo, seria preferible utilizar la ecografia como medio de orientacion.

Localizacion del nervio: las respuestas a la estimulacion nerviosa pueden
ser (tiles para confirmar la cercania de la aguja con troncos separados.
Contracciones de pectorales, deltoides, biceps (tronco superior); triceps, (tronco
superior/medio), el antebrazo (tronco superior/medio) y la mano (tronco inferior) con
intensidad de corriente de 0.4 mA (0.1 a 0.3 milisegundos) son aceptables. Las
respuestas distales (flexion o extension de la mano o la mufieca) son utiles para
confirmar que la aguja se coloco dentro de la aponeurosis. No se necesitan multiples

respuestas nerviosas.

Inyeccidn: si durante la exploracion se produce una respuesta nerviosa, se
inyectara la solucion anestésica con la aguja fija en su posicion. La aplicacion de 25
a 40 mL de anestésico local produciré analgesia adecuada. En nifios, la aponeurosis
gue rodea a los troncos nerviosos muestra menor adherencia que en los adultos, lo

cual hace que el anestésicolocal se propague en mayor grado.
Técnica guiada por ecografia

Exploracién: en primer lugar, se coloca la sonda en plano oblicuo coronal
en el extremo externo, exactamente por arriba del borde superior de la clavicula.
Entonces se mueve medialmente, hasta que en la pantalla se advierta la imagen de
la arteria subclavia. A veces, se necesitan rotaciones dorsales y ventrales de la
sonda. Con la arteria subclavia en un punto medio de la pantalla se localiza el plexo
gue esta superolateral a la arteria; las estructuras neurovasculares estan por arriba
de la primera costilla. Por lo comuan, se utilizan sondas de menor tamafio para la
exploracion de nifios, porque con ellas se permite mayor movimiento de la aguja

alrededor de la sonda.
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Imagenes: la arteria subclavia es anecoica, hipodensa, pulsatil y redonda;
es posible confirmar todavia méas su intensidad con el Doppler de color. Los troncos
y los ramos del plexo braquial tienen el aspecto de un conjunto de estructuras con
forma de “racimo de uvas” hipoecoico; por lo regular son tres nédulos hipoecoicos
(son mas conforme la sonda se desplaza en sentido distal), todo rodeado por un
recubrimiento hiperecoico (posiblemente los tejidos conjuntivos). Con la sonda en
el plano oblicuo coronal, se ha constatado que la profundidad del plexo con la
resonancia magnética (RM) es de 1.65 cm en hombres, y 1.45 cm en mujeres. Por
dentro de la arteria y en plano profundo se puede identificar la costilla, que asume
la forma de una linea hiperecoica con sombra dorsal. La vena subclavia anecoica

se puede ver inferomedial a la arteria.

Insercion de la aguja: el sitio de insercion. seleccionado suele estar mas
lateral, si se sigue la técnica orientada con ecografia, que cuando se utiliza la
estimulacion nerviosa. La piel es infiltrada con anestésico local, y se introduce una
aguja de calibre 22, de 50 mm (o menos, se recomienda aguja aislada), la aguja se
introduce en linea con el plano con una curvatura o una sonda lineal. La aguja se
introduce de inmediato por arriba de la clavicula en direccion lateral a medial con un
ligero angulo cefélico. Se recomienda utilizar de forma simultanea la estimulacion
nerviosa para confirmacion adicional de la localizacién del nervio y como un monitor
adicional para evitar la inyeccion intraneural al tener la estimulacién del umbral mas
de 0.2 mA.

Difusion del anestésico local: es mejor depositar el anestésico local junto a
estructuras nerviosas inmediatamente por fuera de la arteria subclavia o por arriba
de la primera costilla. La inyeccion en ese sitio desplazard hacia arriba las
estructuras nerviosas desde la primera costilla y la arteria subclavia. La distribucion
hipoecoica del anestésico local alrededor de los nervios puede verse en la pantalla

del ultrasonido.

Consejos clinicos

30



Se recomienda usar las técnicas ecograficas en combinacion con las de
estimulacion de nervios durante el bloqueo, para no puncionar la pleura. Cuando se
utilice la ecografia, es de mucha importancia visualizar la primera costilla y la pleura,
y optimizar la imagen, de tal forma que la primera costilla cubra la pleura, en
particular por fuera de la arteria subclavia, en el sitio donde esta la punta de la aguja
como objetivo. Antes de introducir la aguja es muy importante medir la distancia de
la piel/pleura por medio de ecografia para estar consciente de la misma. Las
respuestas a la estimulacién nerviosa son utiles para confirmar la cercania de la

aguja con troncos separados.

El principal problema que entorpece las imagenes ecogréficas en dicha
region es la presencia de una prominencia 6sea (clavicula) y un contorno curvo de
partes blandas, que interfieren en la obtencion de la.imagen del plexo braquial en el
eje corto. A pesar de las ventajas de modelos comerciales, las sondas curvas con
emision de frecuencia pequeifla o0 moderada (como C11, Titan o MicroMaxx,
Sonosite Inc., Bothell, WA), de tamafio pequefio, son muy Utiles en esa zona

compacta.

El acceso medial a lateral de la aguja en plano, asegurara que esta ultima
se acerca a las estructuras nerviosas antes de llegar a la arteria subclavia (es decir,
hay menor posibilidad de que se produzca la puncion de un vaso de modo
inadvertido). Sin embargo, el uso de un plano levemente sagital puede disminuir el
riesgo de puncion de la pleura. La aguja debe ser vista todo el tiempo cuando se

utiliza un acceso lateral a medial.

El'maximo riesgo con el uso de esta técnica es la aparicion de neumotorax
porque la ctpula pleural se encuentra justo medial a la primera costilla, no muy lejos
del plexo. El riesgo de neumotorax es maximo en el lado derecho, porque el vértice
del pulmén es mas alto en ese sitio. El riesgo también es mayor en personas
delgadas y altas; es importante introducir con gran cuidado la aguja para evitar el

riesgo de neumotorax.
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El método en cuestidbn no genera mas complicaciones que otros de bloqueo
del plexo braquial. Cuando se utiliza el método de catéter sobre la aguja, esta
indicada la via de acceso medial a lateral para reducir el riesgo de desalojo. Este
acceso hara que la punta de la aguja esté en la esquina inmediatamente lateral a la

arteria subclavia y por arriba de la primera costilla.

El bloqueo supraclavicular es una técnica de anestesia para cualquier
intervencion quirargica de extremidades superiores, excluido el hombro. Es una
excelente opcién para cirugia de codo y mano. Las contraindicaciones generales
son las mismas de cualquier blogueo regional, como infeccion del area,
anormalidades importantes de la coagulacion y trastornos de la personalidad o
enfermedades mentales que impiden que el paciente permanezca inmovil durante
la operacion. Mas especificamente este bloqueo no suele intentarse en ambos lados
debido al riesgo potencial de urgencia respiratoria en caso de neumotorax o bloqueo

del nervio frénico.

Los efectos frecuentes relacionados con esta técnica son el bloqueo del
nervio frénico con paralisis diafragmatica y bloqueo del nervio simpatico con
aparicion del sindrome de Horner. Por lo general basta con restablecer la confianza
del paciente. Segun se-informa, el bloqueo del nervio frénico ocurre,
aproximadamente, 50% de las veces y en los voluntarios sanos no se ha asociado
con la disfuncion respiratoria. Las complicaciones como inyeccion intravascular con
toxicidad sistémica por anestésico local o formacién de hematoma son similares a
las observadas por otros bloqueos periféricos. La neuropraxia y las lesiones
neurolégicas son igualmente posibles, pero rara vez se ha informado al respecto.
La complicacién con mas temor en el bloqueo supraclavicular es el neumotorax, del
cual se citan indices de hasta el 6.1%. También se menciona con frecuencia que el
neumotorax que complica un bloqueo supraclavicular es de inicio tardio, lo cual
torna injustificable la radiografia de térax postoperatoria sistematica. De hecho, en
la literatura médica no se incluye este tipo de casos, si bien casi todas las instancias
a que se hace referencia en relacion con el bloqueo suelen diagnosticarse tras

algunas horas de practicado el procedimiento y antes del egreso del paciente.

32



Puede decirse que el neumotérax relacionado con el blogueo
supraclavicular es una complicacion poco frecuente, a menudo pequefia y se
presenta unas horas después del procedimiento. Rara vez tarda en presentarse mas
de 12 horas. También es importante mencionar que es una complicacion casi

siempre previsible con una técnica meticulosa.
Vias del dolor

La percepcion del dolor es un proceso complejo, ya que el dolor.no es sélo
una sensacion, sino que tiene una dimension emocional significativa, que esta
influenciada por las propias creencias, expectativas, cultura y experiencias pasadas.
Segun la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP), el dolor se define
como "una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada con un dafio

tisular real o potencial, o descrita en términos de dicho dafio".

El dolor agudo ocurre durante un corto periodo de tiempo después de la
lesion, tiene una funcion de advertencia y promueve la curacion, por lo que es
fisiolégicamente util. En contraste, el dolor crénico persiste mas alla del periodo de
curacion de una lesion. Cada vez se reconoce mas que el dolor agudo y cronico
pueden representar un continuo en lugar de dos entidades separadas. Las
estadisticas mundiales muestran que aproximadamente 1 de cada 5 adultos (20%)
sufre de dolor, ya sea, agudo, cronico, intermitente o una combinacion de estos; y

1 de cada 10 adultos (10%) recibe un nuevo diagndstico de dolor crénico cada afio.

El dolor es una experiencia subjetiva, la cual es autoreportada. En el
contexto de dolor agudo, el dolor se evalia tomando un historial de dolor focalizado
y utilizando diversas herramientas de medicién del dolor, como la escala numérica
de valoracion, la escala analdgica visual y la escala verbal. La evaluacién del dolor
por parte del observador incluye la observacion de la expresion facial y el nivel de
actividad del paciente, asi como los signos vitales como la presion arterial, la
frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria. Los pacientes con dolor crénico son
evaluados bajo el concepto de un modelo biopsicosocial para incluir la evaluacién

de factores fisioldgicos, psicolégicos y socioambientales que influyen en la
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experiencia del dolor. La evaluacion del dolor es limitada en subgrupos de pacientes
que tienen dificultad para comunicarse, como en pediatria (edad < 2 afios),

demencia y deficiencia intelectual, o debido a las barreras del idioma.

Comprender la neurobiologia del dolor, los cambios que ocurren a nivel
celular, molecular y genético son esenciales. Permite el tratamiento especifico del
dolor mediante una combinacion de enfoques farmacol6gicos, intervencionistas y
no farmacolégicos.Una clasificacién comuan y util del dolor separa el dolor fisiolégico

y el dolor patoldgico.
Dolor fisiolégico: nociceptivo e inflamatorio

El dolor nociceptivo es causado por un dafio real o amenazante al tejido no
neural y se debe a la activacion de los receptores del dolor (nociceptores) por
estimulos nocivos intensos. El dolor no perceptivo tiene una importante funcion
protectora porque evoca una sensacion dolorosa que atrae la atencion inmediata.

El reflejo de retirada protege al organismo de lesiones posteriores.

El dolor inflamatorio implica la activacion del sistema inmunolégico como
resultado de una lesion tisular. También tiene una funcién de adaptacion y
proteccion. Cuando la lesion tisular ocurre después de un traumatismo (incluyendo
cirugia), infeccion o.isquemia, hay un aumento en la sensibilidad al dolor debido a
la sensibilizacion periférica. Esto resulta en cambios de comportamiento, como la
reduccion del movimiento y con un contacto fisico minimo, lo que promueve la

curacion de la parte del cuerpo lesionada.
Nociceptores periféricos

Los estimulos dolorosos, como el calor intenso, el frio, la fuerza mecanica
o los irritantes quimicos, son detectados por nociceptores; terminaciones nerviosas
libres ampliamente distribuidas en el cuerpo (piel, sistema musculoesquelético,
visceras). Los nociceptores tienen un umbral alto y su activacion conduce a la

generacion de potenciales de accion transmitidos desde el sistema nervioso
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periférico al sistema nervioso central (SNC). La organizaciéon de la via del dolor es
similar a la de otras modalidades sensoriales, incluyendo un receptor, una neurona
aferente primaria, una neurona de segundo orden y una neurona de tercer orden.
Los ganglios de la raiz dorsal contienen los cuerpos celulares de los aferentes
primarios que inervan el cuerpo con la excepcion de los que inervan la cabeza y el

cuello, que estan en los ganglios del trigémino.

Se describen dos tipos de nociceptores. Termomecanoreceptores que
responden al pinchazo y a la transmisién repentina de calor a través-de pequefias
fiboras mielinizadas de conduccion rapida Ad. Los receptores polimodales que
responden a estimulos térmicos y quimicos, asi como a iones de hidrégeno, iones
de potasio, bradicinina, serotonina, trifosfato de adenosina y prostaglandinas,
transmiten el estimulo a través de pequefas fibras-C de conduccion lenta no
mielinizadas. El calor, por ejemplo, es detectado por canales de la familia TRP
(transient receptor potential); el mas estudiado es el TRPV1, que es sensible al calor
(>42°C), la capsaicina y los iones de hidrogeno. Otros receptores postulados para
sefalar estimulos mecéanicos nocivos incluyen los canales ionicos de deteccion de
acidos (ASICs) y los canales de potasio. Tambien se ha descrito que el factor de
crecimiento neurotrofico cuando se une al receptor de tirosina cinasa TrKa, induce

estados de dolor, particularmente debido a la inflamacion.

Existen dos tipos de canales de sodio dependientes de voltaje, que median
la conduccion de aferencias primarias hacia el SNC. Se diferencian segun su
sensibilidad a la tetrodotoxina, el veneno del pez globo. La rapida inactivacién de
los canales de sodio bloqueados por la tetrodotoxina estd presente en todas las
neuronas sensoriales; estos son los principales sitios de accion de los anestésicos
locales. La lesion nerviosa puede llevar a cambios en la expresion de estos canales
de sodio que explican la despolarizacion espontanea en los estados de dolor
neuropatico. El gen SCN9A codifica uno de ellos, el canal de sodio dependeinte de
voltaje, Na,1.7; una mutacion por pérdida de funcion provoca insensibilidad
congénita al dolor, mientras que una mutacién con ganancia de funcion conduce a

un estado doloroso grave, la eritromelalgia.
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Transmision del dolor en la médula espinal

Las fibras mielinizadas pequefias, que responden al estimulo inicial, se
conducen mas rapidamente y terminan en la lamina | y V del cuerno dorsal de la
medula espinal. El principal neurotransmisor es el aminoacido glutamato. Las fibras
Ad hacen sinapsis directamente con neuronas de segundo orden, que forman las
vias ascendentes. Las pequefias fibras C lentas no mielinizadas, que transmiten
mas un dolor persistente, terminan en la lamina Il de la asta dorsal de la medula
espinal. Los neurotransmisores involucrados en la transmision de la fibra Cincluyen
no sélo el glutamato sino también los neuropéptidos, como la sustancia P, el gen
relacionado con el péptido de calcitonina, la colecistoquinina y. el factor neurotrofico
derivado del cerebro. Las fibras C a menudo hacen sinapsis indirectamente con
neuronas de segundo orden a traveés de las interneuronas. Las fibras AR que
conducen estimulos mecanicos de baja intensidad, como el tacto; terminan en las
laminas llI-VI del cuerno dorsal y también pueden estar implicadas en la transmision

del dolor crénico.

En la transmision sintaptica. del cuerno dorsal intervienen varios
receptores. Los mas importantes sonlos receptores a glutamato tipo AMPA(acido
a-amino-3-hidroxi-5-metil- 4-isoxazolepropionio) y NMDA (N-metil-d-aspartato) y
receptores de sustancia P, la neurokinina-1 P.Losestimulos nocivos son mediados
inicialmente por glutamato que actta sobre el receptor AMPA. Con el aumento de
la intensidad de-los estimulos, el receptor NMDA también se activa, y se liberan
otros neuropéptidos como la substancia P que se unen a los receptores de la
neurokinina-1; estos procesos conducen a la hiperexcitabilidad de la neurona de

segundo orden.
Vias ascendentes

La nocicepcion se transmite desde el cuerno dorsal hasta el cerebro a través
de las vias ascendentes en la materia blanca de la médula espinal. Las neuronas de
segundo orden se cruzan por la médula espinal antes de ascender a los centros

integradores del talamo. Los 2 tractos ascendentes mas importantes son el
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espinotalamico y el espinoreticular. El tracto espinotaldmico lateral asciende
directamente al nucleo lateral ventral posterior del tAlamo, funcionando como un filtro
sensorial de la percepcion del dolor. El tracto medial espinotalamico proyecta
también a la materia gris periacueductal, hipotalamo y sistema reticular en el cerebro
medio antes de alcanzar el tdlamo medial; se cree que esta involucrado en la
mediacion del componente autondmico y emocional del dolor. El tracto
espinoreticular surge de las laminas VIl y VIII del cuerno dorsal, terminando en la
formacion reticular de la médula y el puente; se cree que media el componente
aversivo del dolor. Desde los nudcleos laterales y mediales posteriores ventrales, las
neuronas de tercer orden proyectan a los centros corticales superiores (corteza
somatosensorial) y a los centros del cerebro medio (sistema limbico). También hay
proyecciones importantes del sistema limbico (hipocampo y amigdala) asociadas con

la memoria, la emocion y el comportamiento.

Fig. 2. Estructura béasica de la vias del dolor
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Modulacion del dolor
Teoria de la compuerta para el control del dolor

La teoria de la compuerta del dolor fue propuesta por Melzack y Wall en
1965. El dolor se produce cuando el flujo de impulsos supera un determinado
umbral de inhibicién del estimulo , lo que "abre la puerta" y activa las vias del'dolor.
Su "compuerta" en la médula espinal se encuentra en la substancia gelatinosa
(lamina Il en las laminas de Rexed) del cuerno dorsal, y la apertura y cierre de la
puerta esta influenciada por varias vias neurales. La puerta se abre con pequefias
fiboras C ascendentes y se cierra con fibras AR descendentes y grandes

ascendentes.

Esta teoria condujo a conceptos de que el dolor podria ser modulado por
reduccién de la excitacidon e incremento de laiinhibicion. Un ejemplo es el uso de
la estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea para la analgesia, donde las fibras

estimulantes atendan los impulsos nociceptivos.
Vias inhibitorias descendentes

La médula espinal-también lleva vias descendentes que modulan la
transmision de sefiales de dolor en el cuerno dorsal. Tanto las sefiales inhibitorias
como las facilitadoras provienen principalmente de areas del tronco encefalico,
como lo son, la materia gris periacueductal, la médula rostroventral y el tegmentum
pontino. Los neurotransmisores implicados son principalmente la adrenalina y la
serotonina. La noradrenalina actua a través de receptores postsinapticos a2, pero
la accion de la serotonina es menos especifica. Los opiaceos endégenos, como
las endorfinas, las dinorfinas y las encefalinas, también participan en la inhibicién

descendente a nivel de la columna vertebral y supraespinal.
Sensibilizacién periféricay central

La sensibilizacion periférica se debe a la accion local de mediadores

inflamatorios, tales como prostaglandinas, histamina, bradicinina, iones de potasio
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e hidrégeno, 5-hidroxitriptamina, trifosfato de adenosina y 6xido nitrico, liberados
por células inmunes y células dafiadas. El efecto de los mediadores inflamatorios
sobre las terminales periféricas de los nociceptores de alto umbral de las neuronas
sensoriales conduce a la activacion de las vias de sefalizacion intracelular. Esto
desencadena la fosforilacion de los canales i6nicos y nociceptores en la membrana
de la fibra terminal, disminuyendo el umbral y aumentando la excitabilidad
neuronal. La hipersensibilidad se conoce como hiperalgesia primaria, ya que
reduce la intensidad del estimulo periférico necesario para activar los nociceptores
en el sitio de la inflamacion. La hiperalgesia primaria es reversible, a medida que
sana el tejido, la cantidad de mediador activo disminuye .y también la

hiperexcitabilidad local.

En la sensibilizacion central, hay un aumento en la excitabilidad del cuerno
dorsal del cordon espinal que conduce a la amplificacion del dolor. Los estimulos
periféricos nocivos intensos como la cirugia evocan grandes cantidades de
potenciales de accidén. En consecuencia, hay un aumento de la actividad sinaptica

en el cuerno dorsal.

La activacion de las quinasas intracelulares produce alteraciones en las
proteinas de las neuronas del cuerno dorsal, lo que aumenta el trafico de canales
iénicos y receptores hacia la membrana y el cambio de su funcion por fosforilacion.
Por ultimo, hay incluso transcripcion de genes alterados en las neuronas sensoriales
y en la médula espinal. La sensibilizacién central resulta en una respuesta anormal
a una entrada sensorial normal, y hay una propagacion de la sensibilidad mucho

mas alla del sitio periférico de la lesidn, conocida como hiperalgesia secundaria.
Dolor patoldgico

El dolor patolégico se denomina asi porque no tiene funcién biol6gica, no
es protector y es inadaptado, y se debe a dafios y/o funcionamiento anormal del
sistema nervioso. El dolor patolégico se ha subdividido recientemente en dolor
neuropatico tras el dafio o la enfermedad del sistema nervioso y el dolor disfuncional

del SNC cuando no hay tales dafios. Ambas condiciones son en gran medida el
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resultado de un aumento de la excitacién y una disminucion de la actividad
inhibitoria en el SNC.

Los ejemplos de dolor neuropético periférico incluyen la neuropatia
periférica dolorosa, la neuralgia del trigémino y la neuralgia posherpética, mientras
que el dolor neuropéatico central incluye el dolor posterior al accidente

cerebrovascular y la lesion de la médula espinal.

Algunos ejemplos de dolor disfuncional incluyen fibromialgia, cefalea

tensional y muchos estados de dolor visceral como sindrome del intestino irritable.
Dolor neuropético

El dolor neuropatico se define como el dolor. causado por una lesion o
enfermedad del sistema nervioso somatosensorial. La etiologia incluye trauma,
isquemia, infeccion o trastornos metabolicos. Este tipo de dolor es cualitativamente
diferente de otros tipos de dolor; el diagndstico es a menudo clinico, basado en
sintomas de dolor caracteristico (signos positivos como hiperalgesia y alodinia), que
coexisten con signos de alteracion de la funcion sensorial (signos negativos como
hipoestesia o déficit sensorial).. Los descriptores caracteristicos del dolor
neuropatico incluyen ardor, descargas eléctricas, disparos, entumecimiento,
picazén, pinchazos y agujas. El dolor neuropatico puede ser espontaneo o
desencadenado por un estimulo. La fisiopatologia del dolor neuropatico es compleja

e involucra mecanismos periféricos y centrales.
Cambios neuroplasticos y modulacién del dolor en el dolor neuropatico

Cuando hay una lesién en las neuronas sensoriales primarias, ellas y sus
vecinos inmediatos no lesionados comienzan a disparar espontaneamente
potenciales de accion (secrecion ectopica), después de un aumento de la expresion
y un tréfico alterado de los canales de sodio. Esta actividad ectdpica contribuye al
dolor espontaneo vy, al inducir la sensibilizacion central, aumenta la sensibilidad al

dolor causando alodinia. Ademas, hay cambios en la expresién de los transmisores
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y receptores sinapticos y otros cambios genéticos que modifican la transmisién y la
capacidad de respuesta. Por ejemplo, el aumento de la subunidad a2d de canales
de calcio activados por voltaje causa un aumento de liberacion de neutroransmisor
en las neuronas sensoriales anormalmente activas. La subunidad a2d es el sitio de
unién de sus moduladores gabapentina y pregabalina, utilizados para tratar el dolor
neuropatico y la sensibilizacion central. También hay cambios neuroinmunes que
ocurren después de una lesion del nervio periférico. Si se corta un axén, su extremo
distal se degenera y es engullido por células inflamatorias. El factor de necrosis
tumoral a, una molécula de sefializacion que produce dolor, actia sobre estos
axones para aumentar la actividad ectépica. Finalmente, las células gliales se
activan en la médula espinal e interactian con las neuronas del cuerno dorsal para
producir hipersensibilidad al dolor. La importancia de las células gliales, como la
microglia y los astrocitos, en el dolor neuropatico solo se ha identificado
recientemente. La liberacion de neuromoduladores pro-inflamatorios como las
citoquinas y quimiocinas de estas células gliales juega un papel previamente
subestimado en el dolor neuropatico y puede proporcionar nuevas opciones de

tratamiento.

Si la reconexion del axén lesionado con su objetivo no se produce después
de una lesidn nerviosa periféerica, las neuronas sensoriales nociceptoras pequefias
con axones sin mielina comienzan a morir después de muchas semanas. La entrada
sensorial al SNC se interrumpe permanentemente. El circuito sinaptico de la médula
espinal también esta modificado y se produce la muerte por apoptosis de neuronas
en el cuerno dorsal, lo que parece estar relacionado con la liberacién excesiva de
glutamato. Dentro de las neuronas que mueren se incluyen las interneuronas
inhibidoras; por lo tanto, hay una reduccion irreversible en la transmision de la
inhibicién segmentaria local en el cuerno dorsal. Los cambios no se limitan a la
médula espinal, sino que se extienden a alteraciones en la corteza y la materia gris
cortical. Algunos pacientes pueden presentar dolor neuropatico que depende de la

actividad del sistema nervioso simpatico.
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Los axones desarrollan un aumento en el numero de adrenorreceptores ay
por lo tanto tienen una respuesta exagerada a las catecolaminas circulantes. Estos
cambios conducen a un dolor simpatico mantenido, manifestandose a menudo
como dolor unilateral de la extremidad con caracteristicas asociadas de cambios

vasomotores y seudomotores.

Los mecanismos centrales implicados en la generacion de dolor
neuropatico se producen principalmente en la regién dorsal y se cree que provocan

cambios neuroplasticos en el SNC.

La finalizacion “Wind up” se produce cuando hay entradas repetitivas de
fibra C que actuan principalmente en los receptores NMDA.. El “Windup” es de corta
duracion (dura de segundos a minutos). Otros cambios centrales de sensibilizacion
se difieren del windup en que los cambios permanecen mucho tiempo después de
gue la entrada de la fibra C ha cesado. Otros mecanismos centrales descritos del
dolor neuropatico incluyen la desinhibicion central, donde hay pérdida de los
mecanismos de control modulador debido a la disminucion de los neurotransmisores
inhibidores, el reclutamiento, expresion génica, funcion de las células gliales y
reorganizacion anatomica de la médula espinal. Finalmente, se producen cambios

en la representacion del area afectada en la corteza somatosensorial.
Dolor posquirurgico persistente

Un ejemplo especifico de dolor neuropatico recurrente para los cirujanos es
el dolor posquirurgico persistente (PPSP). El dolor crénico es comun después de la
cirugia. Las incidencias reportadas de PPSP varian ampliamente, por ejemplo,
mastectomia 20-50%, amputacion 50-85%, histerectomia 5-30%, cirugia cardiaca
30-55%, reparacion de hernia 5-35%, y toracotomia 5-65%; el dolor incapacitante
severo (mas de 5 en una escala de 10 puntos) ocurre en 2-10% de los casos. Se ha
sugerido que la PPSP debe definirse como un dolor que persiste durante 2 meses
después de la cirugia y que no tiene explicacion por otras causas. EIl mecanismo
para el desarrollo de la PPSP es complejo; a menudo es dolor neuropatico y se ha

producido una plasticidad neuronal mal adaptada. EI PPSP puede ser paralizante,
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con el resultado de una discapacidad y una reduccion de la calidad de vida, y
constituye una carga economica significativa. Los factores de riesgo importantes
incluyen lesion intraoperatoria del nervio, dolor preoperatorio, dolor postoperatorio
mal controlado y factores psicosociales.

Anestésicos locales quirales: ropivacaina

Es similar a la bupivacaina en estructura quimica y la accion anestésica. Ambos
compuestos se sintetizaron en 1957, aunque en ese momento se desarrollé
solamente bupivacaina para la aplicacion clinica. Siguiendo principalmente informes
estadounidenses de paro cardiaco en el 1970 de asociados con el uso de la
bupivacaina y etidocaina, la busqueda de nuevos anestésicos locales surgio y
ropivacaina fue reevaluado y posteriormente fue aprobado para su uso en la

practica clinica en 1996.

A diferencia de la mayoria de anestésicos locales tipo amida, ropivacaina
es el primer anestésico local a comercializarse como un S-enantiomero puro. En el
laboratorio se habia demostrado que la configuracion del isomero S era menos
cardiotoxica que la configuracion R.'/Ademas, se ha demostrado que la ropivacaina
bloquea fibras motoras en un grado menor que la bupivacaina, a pesar de que los
dos anestésicos locales producen el mismo bloqueo sensorial. Estos hallazgos
plantean la posibilidad de-que la ropivacaina podria ser superior a la bupivacaina.
La ropivacaina es igualmente eficaz para infiltraciones subcutaneas, intratecal,
epidural y bloqueo de nervio periférico para cirugia y obstetricia y analgesia

postoperatoria.

En los estudios clinicos, los eventos adversos de ropivacaina han sido
cualitativamente similares a los de la bupivacaina; mientras que cuantitativamente,
los perfiles de efectos adversos de la ropivacaina son mas favorables en
comparacion con bupivacaina. A pesar de un mejor perfil de seguridad, el aumento

del costo de la ropivacaina ha limitado su utilidad clinica mas amplia hasta la fecha.
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Los anestésicos locales actuan mediante el bloqueo reversible de excitacion
y conduccion de las comunicaciones neuronales. El principal mecanismo de accién
es que interfieren con la entrada de iones sodio, evitando asi la despolarizacion de
la membrana de la célula nerviosa, y posteriormente afectan la progresién del
potencial de accién. La anestesia esta directamente relacionada con la mielinizacion
y tamafio de las fibras nerviosas. Los anestésicos locales més lip6filos (tales como
bupivacaina) penetran grandes fibras motoras mielinizadas mas eficientemente que

los anestésicos locales menos lipdfilos (tales como la ropivacaina).

Por otra parte, se piensa que la penetracion de pequefias fibras sensoriales
amielinicas Ad y C es independiente de la lipoficidad de los farmacos anestésicos

locales.

La ropivacaina tiene un efecto vascular bifasico. A bajas concentraciones
(0,063 a 0,5%), por via intradérmica, causa vasoconstriccion en los seres humanos,
a diferencia de concentraciones mas altas (1%), en las que se observa
vasodilatacion. El efecto vasoconstrictor de la ropivacaina en bajas concentraciones
puede ser responsable de la absorcidon sistémica mas lenta, en comparacién con
bupivacaina después de la administracion caudal. Inicialmente, se creia que, debido
al efecto vasoconstrictor inherente de ropivacaina, la adicion de un vasoconstrictor
(por ejemplo, epinefrina) a una solucidn de ropivacaina no influiria en la absorcion
sistémica. Sin embargo, la adicion de epinefrina 1: 200.000 a soluciones de 0,15 o
0,2% de ropivacaina, parece modificar la farmacocinética de ropivacaina epidural
por la disminucion de la concentracion plasmatica maxima (C max) y el tiempo de

retraso al pico en niveles en plasma (T max).

En este sentido, es importante que la ropivacaina epidural no parece

disminuir el flujo sanguineo Uteroplacentario en mujeres embarazadas sanas.

Quimica
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Estructuralmente, la ropivacaina es el S-enantiomero de propivacaine (1-
propil-2 ', 6'pipecoloxilidida clorhidrato monohidrato). Es muy similar tanto a la

bupivacaina y mepivacaina.

La mayoria de los anestésicos locales amida son compuestos quirales (es
decir, que poseen un atomo de carbono asimétrico). Por lo tanto, existen en dos
formas de imagen especular, o enantiomeros. Enantiomeros izquierda y derecha se
distinguen por la terminologia S y R (sinister y rectus). Las letras Ly D
(alternativamente + o -) se refieren a la direccién en la que los dos enantiomeros

rotan en el plan de la luz polarizada

La ropivacainay la bupivacaina se producen cuando-el grupo metilo (-CH3),
situado en el ion de nitrdgeno de mepivacaina, se sustituye por un grupo propilo (-
C3H7) en el caso de la ropivacaina (propivacaina = ropivacaina) y por un grupo

butilo (-C4H9) en el caso de la bupivacaina.

Por lo tanto, las uUnicas diferencias entre ropivacaina, bupivacaina y
mepivacaina se encuentran en la longitud de la cadena lateral de carbono sobre el
atomo de nitrégeno terciario. Al acortar la longitud de la cadena de carbono, la
solubilidad lipidica de un anestésico local se reducira, y en ultima instancia, esto
puede influir en la potencia de los diversos compuestos. La orientacion 3D diferente
de la L- y las formas S-alrededor del atomo de carbono asimétrico transfiere
diferencias en la actividad biolégica. Por ejemplo, los canales de sodio cardiacos
favorecen estéreoselectivamente anestésicos locales en la configuracion R, que por
otra parte puede ofrecer una explicacion para el aumento de la cardiotoxicidad
reportado con enantidmeros R. La combinacién de mejoras en las técnicas de
extraccion, asi como en la sintesis estéreoselectiva han facilitado la preparacion
comercial de enantiomeros individuales de los anestésicos locales, por lo tanto, al
momento de su comercializacion, la ropivacaina contenia mas de 99% de la forma
S.

La mayoria de los anestésicos locales son bases débiles y por lo tanto se

suministran en una solucion acida para facilitar la solubilidad y almacenamiento. La
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ropivacaina se prepara como una sal de hidrocloruro liquido con un pH alrededor
de 5,5 y un pKa de 8,2. Las concentraciones disponibles comercialmente son entre
0,2y 1%.

Farmacocinética

En general, mientras mas rapida es la absorcion sistémica de un anestésico
local desde su sitio de administracion, mas corta sera la duracion del bloqueo y

mayor el riesgo de toxicidad sistémica.

Después de cualquier bloqueo regional con cualquier anestésico local, la
absorcién sistémica y por lo tanto los niveles de plasma resultante dependera del
sitio de administracion, la vascularidad del sitio de la-inyeccion, la dosis total del
farmaco utilizado, asi como la tasa con la que se administra el farmaco.
Adicionalmente, pero en un grado menor, la absorcion sistémica es también
influenciada por la tasa de disociacion del anestesico local de las proteinas y tejido
adiposo en el sitio de inyeccion, que dependen de factores fisicoquimicos

especificos del farmaco tales como lipofilia, unién a otras proteinas y ionizacion.

Los anestésicos locales amida son bases débiles y farmacos relativamente
lipofilos y de este modo muestran un patrén de absorcion bifasica. Inicialmente, son
rapidamente absorbidos (fase a) por tejidos / érganos altamente perfundidos,
seguido de una absorcion mas lenta (fase ) en 6rganos/tejidos que son menos
perfundidos (es decir, los musculos y la grasa). C max y T max estan determinados
por la velocidad de absorcion y puede ser afectado, al menos en teoria, por la
adicion de vasoconstrictores. Debe recordarse, sin embargo, que el C max y T max
son parametros altamente sensibles al contexto porque son dependientes de
cuando se toman muestras de sangre. Como con todos los otros anestésicos locales
amida, tras alcanzar la circulacién sistémica, la ropivacaina estd ligada
principalmente en plasma por la a-1 glicoproteina acida (AAG), un reactante de fase
aguda. AAG se une a farmacos basicos en una baja capacidad, de alta afinidad. Los
niveles plasmaticos de AAG se incrementan por trauma, cirugia y otros estados

fisiopatoldgicos, que a su vez puede alterar las concentraciones totales de plasma.
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En un grado mucho menor, ropivacaina también se une a la albumina en el plasma
en una baja afinidad, y de alta capacidad. La ropivacaina tiene el potencial de
acumulacién cuando la velocidad de infusién excede la tasa de biotransformacion y
la eliminacion. Aunque la concentracion total en plasma de ropivacaina en el plasma
aumenta con el tiempo durante la infusidbn postoperatoria para la analgesia, la
fraccion de plasma libre permanece baja; esto es debido a un aumento

concomitante en AAG inducida por el traumatismo quirargico.
Metabolismo

Similar a la situacién con bupivacaina, los grandes polos aromaticos y de
amina de ropivacaina protegen el enlace amida de la hidrdlisis. Practicamente todo
el metabolismo se produce en el higado. La biotransformacion comienza con la
desalquilacion del anillo de piperidina por oxidasas del higado de funcion mixta, a
desmetil mepivacaina (PPX), y posteriormente sigue un camino a la eliminacién
similar a la ruta que PPX toma durante el metabolismo de la bupivacaina y
mepivacaina. La velocidad de este primer paso es intermedia entre dos parientes
de ropivacaina (mepivacaina y -bupivacaina), pero esta mas cerca de la
bupivacaina. Por lo tanto, las vidas medias de bupivacaina y ropivacaina son muy

similares.

El metabolismo hepatico de los anestésicos locales amino-amida no solo
depende del flujo sanguineo hepatico, sino también en el grado de union a

proteinas. Presentan relaciones de extraccion hepatica tipicas entre 0,3y 0,7.

Dos citocromo P450 (CYP450) isoenzimas, CYP1A2 y CYP3A4, son
responsables de la formacion de 3-hidroxi-ropivacaina y otros metabolitos de
ropivacaina menores. Los agentes que inhiben estas isoenzimas (en particular
CYP1A2) tienen el potencial de influir en la farmacocinética de la ropivacaina. La
coadministracion de, por ejemplo, el inhibidor de CYP1A2, fluvoxamina, aumentara
significativamente las concentraciones plasmaticas totales de ropivacaina

intravenosa debido a la disminucion del aclaramiento de ropivacaina.
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Tanto la 3-hidroxi y los metabolitos 4-hidroxi han demostrado poseer
actividad anestésica local, aunque en un grado mucho menor que la ropivacaina. El
riidon excreta 86% de ropivacaina después de la administracion intravenosa,

principalmente como la forma hidroxilada.

La farmacocinética de la ropivacaina después de la administracion intravenosa.y
epidural se ha determinado en varios estudios en humanos.Cuando se compara con
la bupivacaina, la ropivacaina tiene una unién a proteinas inferior, una vida media
mas corta, un mayor aclaramiento plasmatico total y un menor-volumen de
distribucién. La vida media méas corta después de la administracion epidural indica

una duracion de accién mas corta y mas rapida eliminacién de los sitios de unién.
La eficacia clinica

La ropivacaina esta aprobada para los siguientes usos: infiltracion cutanea,
bloque epidural y bloqueo de nervio periférico para la anestesia quirudrgica, la
infiltracion cutanea y bloqueo epidural para la analgesia postoperatoria, y de blogue
epidural para analgesia de parto. La aprobacion intratecal se obtuvo hace poco

tiempo.

Un gran numero de estudios clinicos han informado de la eficacia de la
ropivacaina para las-indicaciones anteriores. La mayoria de estos estudios estan
comparando con bupivacaina, la ropivacaina que implica la mayoria de las formas
de anestesia regional. El mensaje clave en la mayoria de estos estudios ha sido que
la bupivacaina y ropivacaina tienen efectos practicamente similares para la
anestesia quirdrgica y analgesia postoperatoria. Con respecto a bloqueo motor, sélo
una minoria de los estudios (<25%) han encontrado menos bloqueo motor con
ropivacaina cuando se compararon igual concentracion y dosis de ropivacaina y

bupivacaina.
Agonistas ALFA 2

Dexmedetomidina
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La dexmedetomidina es un potente y selectivo agonista del adrenoceptor

a2 que es usado por sus propiedades ansioliticas, sedantes y analgésicas.

La dexmedetomidina tiene mayor selectividad por receptores a2 (a2:a1 ratio

de 1620:1 vs 220:1 en comparacién con la clonidina).

Los efectos adversos de la dexmedetomidina son restringidos a
alteraciones hemodinamicas. Estas incluyen hipertension, bradicardia, e
hipotensién debido a la activacion pre y postsinaptica del receptor a2, el cual causa

vasoconstriccion, vasodilatacion y bradicardia refleja.

Dexmedetomidina  (4-[(IS)-1-1(2,3-dimetilfenil)  etil]-1H-imidazol), con
formula molecular Cq13H1sN,, es el dextroenantiomero de medetomidina, el cual es
usado como analgésico. Dexmedetomidina esta comercialmente disponible como

sal HCL hidrosoluble. Dexdor ® y Precedex®, contienen un concentrado de

hidroclorido de dexmedetomidina, equivalente a 100ug/ml.

El régimen de dosis consiste en una carga de 1ug/kg para 10 min seguido

de una infusion de mantenimiento de 0.2-0.7 pg/kg/h para sedacion en UCI.

Para procedimientos bajo sedacion, una carga de 1 pg/kg en 10 minutos
seguido de una infusion de mantenimiento 0.6 pg/kg, valorando el efecto clinico

deseado con un rango-de dosis recomendado de 0.2-1 pg/kg/h.
Farmacocinética
Absorcion

Aunque la dexmedetomidina esta registrada solo para uso IV, multiples
rutas de administracién han sido investigadas. Con administracién extravascular, se
pueden evitar niveles pico en plasma, normalmente visto después de administracion
IV. Después de la administracion oral, un extenso efecto de primer paso es

observado con biodisponibilidad del 16%. Dexmedetomidina es bien absorbida a
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través de la mucosa nasal y bucal, una caracteristica que podria ser benéfica en

pacientes poco cooperadores como nifios o pacientes geriatricos.
Distribucion

Dexmedetomidina es un farmaco con una alta unién a proteinas. En plasma

el 94% de dexmedetomidina se une a albumina y a1-glicoproteina.

Con una vida media de distribucion de alrededor de 6 minutos en voluntarios
sanos. El volumen de distribucién aparente se relaciona con el peso con un volumen
de distribucion en estado estable en voluntarios sanos de aproximadamente 1.3-
2.46 L/Kg.

Metabolismo y eliminacion

Dexmedetomidina es eliminada principalmente a través de su
biotransformacion a nivel hepatico. Menaos del 1% es excretado sin cambios. Tiene

excrecion renal del 95% y fecal 4%.

Experimenta N-glucuronidacion por uridina 5"-difosfo-
glucuronosiltransferasa (UGT2B10, UGT1A4), participa en cerca del 34% del
metabolismo de dexmedetomidina. Ademas la hidroxilacion mediada por enzimas
del citocromo P450 (principalmente CYP2A6) fue demostrado en cromosomas

hepaticos.

Los isomeros de N-glucurénido G-dexl (35%) y G-dex2 (6%), el O-
glucorénido de N-metil dexmedetomidina hidroxilada (H-1) (21%), y el producto de
la oxidacion imidazol (H-3) (10%). Todos estos metabolitos fueron menos potentes

en el receptor a2 y por lo tanto considerados inactivos.

Cuenta con una vida media de eliminacion de 2.1-3.1 h. Un analisis no
comportamental mostré que el aclaramiento de la dexmedetomidina en voluntarios

sanos es aproximadamente 0.6-0.7 L/min.
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El flujo sanguineo hepético es el factor mas importante que controla el
aclaramiento y los cambios en los niveles de proteinas no incrementa el

aclaramiento del farmaco.
Farmacodinamia

Los receptores a2, son receptores transmembrana acoplados a proteinas
G, se distribuyen a través de los cuerpos presinapticos, posinapticos, y sitios de

actividad extrasinapticos.

En el sistema nervioso central, los receptores a2 son primariamente
concentrados dentro del puente de Varolio y la médula del tronco cerebral y son
responsables de la transmision de la actividad simpatica hacia el sistema nervioso

periférico.

El agonsimo presinaptico de los receptores a2 adrenérgicos causado por la
dexmedetomidina en éstas areas disminuye la liberacion de eflujo de la
norepinefrina hacia el sistema nervioso autonomo, donde la estimulacion de los
receptores a2-postsinapticos causan hiperpolarizacion de las membranas

neuronales.

Efectos sedantes

La sedacidon con dexmedetomidina asemeja al suefio fisiolégico y mimetiza
la recuperacion del suefio profundo que es observado después de la deprivacion
del suefio. Se cree que los efectos hipnéticos y sedantes son mediados a través de
la activacibn de receptores a2pre y posinapticos - en el locus ceruleus. El
mecanismo exacto no es completamente comprendido, aunque es sabido que los

receptores que actuan sobre sistema de GABA (acido-y-aminobutirico) juegan un

papel.

El efecto sedante de la dexmedetomidina es dependiente de la
concentracion, con concentraciones de 0.2-0.3 ng/mL resulta en una sedacion
razonable.
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Efectos analgésicos

Los efectos analgésicos son debidos a la union de receptores a2-
adrenérgicos a nivel del sistema nervioso central y al cordén espinal. La transmision
del dolor es suprimida por hiperpolarizacion de interneuronas y debido a la
disminucién de liberacién de transmisores propioceptivos como la sustancia P.y

glutamato.

Las vias noradrenérgicas de la médula espinal descendiente involucradas
en la transmisién nociceptiva que se origina en el locus ceruleus, puede ser inhibido
a través de los receptores a2 mediante una retroalimentacion negativa que domina

la liberacion de norepinefrina.

Efectos espinales via agononistas de a2- en el cuerno dorsal, el cual
disminuye la liberacion de neurotransmisores excitatorios, como el glutamato y la
substancia P, reduciendo las vias ascendentes involucradas en la nocicepcion y

contribuyendo a su eficacia analgésica.
Efectos cardiovasculares

La dexmedetomidina produce un efecto hemodinamico bifasico, resultando
en hipotensibn a bajas = concentraciones plasmaticas e hipertension a
concentraciones altas: La administracion IV de un bolo de dexmedetomidina, el cual
resulta en un pico plasmatico, resulta en un incremento en la presion sanguinea

combinado con un marcado decremento de la frecuencia cardiaca.

Los efectos se deben a una activacion de los receptores a2 en el musculo
liso vascular, causando vasoconstriccion periférica y secundariamente hipertension.
Este efecto es acompafiado de una rapida reducciéon en la frecuencia cardiaca,
presumiblemente causado por un reflejo barorreceptor. Después de algunos
minutos, cuando las concentraciones plasmaticas de dexmedetomidina disminuyen,

la vasoconstriccion se atenla. Como la dexmedetomidina también activa los
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receptores a2 adrenérgicos en la vasculatura endotelial, tambien resulta en

vasodilatacion.

Junto con los receptores presinapticos a2 adrenergicos inhiben la liberacion
simpética de catecolaminas, incrementando la actividad vagal, que da como

resultado una fase hipotensiva.

Altas concentraciones plasmaticas son asociadas con un significante
incremento en la resistencia vascular sistémica y pulmonar, resultando en

hipertension pulmonar y sistémica.
Efectos respiratorios

A concentraciones plasmaticas terapéuticas de 2.4 ng/mL, se observa una

depresion respiratoria minima con preservacion de la respuesta ventilatoria al CO2.
Interacciones farmacodinamicas

La dexmedetomidina reduce los requerimientos de otros anestésicos como

el isoflurano, sevoflurano, propofol, tiopental y fentanilo.

Un sistema ahorrador de opioide es descrito con el uso de dexmedetomidina
en el perioperatorio, puede tener efecto benéfico al reducir nausea posoperatoria o

depresion respiratoria visto con los opioides.

Dexmedetomidina interactia con agentes antihipertensivos. Los J-
bloqueadores pueden incrementar los efectos hipotensivo y bradicardico. Los
bloqueadores de los canales de calcio pueden atenuar los cambios en la frecuencia
cardiaca y la presion arterial asociados a la infusion de dexmedetomidina sin

generar efecto en las catecolaminas plasmaticas.

Adyuvante de la anestesia general
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La dexmedetomidina ha mostrado la reduccion intraoperativa y
postoperativa de los requerimientos de opioide y las escalas de intensidad del dolor.
Se ha demostrado que por la disminucion del CAM de los agentes volétiles y de los
requerimientos de opioides, puede disminuir la incidencia de NVPO sin afectar el

tiempo de recuperacion tras anestesia.
Propiedades protectoras de 6rganos

Los receptorea2s son encontrados en multiples érganos como: higado,
pulmones, rifiones y cerebro. En estudios animales, la dexmedetomidina aparenta

atenuar la respuesta inflamatoria y lesion por reperfusion.

Varios mecanismos estan involucrados; como- laactivacion de las kinasas,
modificacion de la respuesta oxidativa e inflamatoria'y activacion del oxido-sintasa
del endotelio. En estudios animales se ha demostrado que la dexmedetomidina

proteje contra neuroapoptosis causada por otros agentes.

Estas propiedades neuroprotectoras se debe a que originan una
disminucién en la liberacion de catecolaminas y glutamato y regulan las propiedades

apoptéticas de proteinas.
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V. HIPOTESIS

Hipotesis alterna: Los pacientes sometidos a cirugia por traumatismo en
miembros toracicos tienen mejor analgesia postoperatoria con el uso combinado de
ropivacaina 0.5% + dexmedetomidina a 1 p/kg de peso en comparacion con la

ropivacaina 0.5% sola.

Hipotesis nula: Los pacientes sometidos a cirugia por traumatismo en
miembros toracico tienen igual analgesia postoperatoria con el uso combinado de
ropivacaina 0.5% + dexmedetomidina a 1 w/kg de peso en comparacion con la

ropivacaina 0.5% sola.
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V. OBJETIVOS

Objetivo general:

Determinar la efectividad analgésica de la combinacién de ropivacaina al
0.5% mas dexmedetomidina a dosis de 1 wkg de peso en comparacion de
ropivacaina al 0.5% como adyuvante analgésico en el bloqueo del plexo braquial

supraclavicular ecoguiado.
Objetivos especificos

1. Identificar las caracteristicas de ambos grupos (sexo, edad, ASA)

2. Determinar el dolor con la escala EVA en pacientes-que se les administrara
dexmetomidina con ropivacaina al 0.5% comparado con ropivacaina al 0.5%

3. Describir los efectos adversos (Hipotension, bradicardia, nauseas, vomitos)
en pacientes que se les administrara dexmetomidina con ropivacaina al 0.5%
comparado con ropivacaina al 0.5%

4. Medir los efectos hemodinamicos (frecuencia cardiaca, presion arterial,
frecuencia respiratoria y saturacion de oxigeno) en pacientes que se les
administrara dexmetomidina ‘con ropivacaina al 0.5% comparado con

ropivacaina al 0.5%.
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VI.  METODOLOGIA

Se realizé un ensayo clinico, aleatorizado y doble ciego en el Hospital
General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia de miembro

superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo 2018-1019.

Grupo experimental: se les administrd0 ropivacaina 0.5% 20cc +

dexmedetomidina 1pg/kg
Grupo control: se le administré ropivacaina 0.5% 20 cc

El tamafio de muestra se determind con la formula para comparar dos

proporciones en estudios con disefios comparativos, con-una n de 25 para cada

grupo.

Se incluyeron pacientes de 18 a 45 afios de edad, ASA | o lI; cirugia electiva
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial. Se considero
excluir a pacientes que presentaran anomalias anatdmicas identificadas por la
exploracion fisica, alergia conocida o hipersensibilidad contra ropivacaina, cualquier
otro anestésico local amino-amida o dexmedetomidina, falla renal o hepética;
coagulopatia, neuropatia periférica, anormalidades en el ECG considerados
clinicamente relevantes como bloqueo AV o bradicardia, rechazo al procedimiento

anestésico e inestabilidad hemodinamica.
VII.1 Procedimiento:

Una vez cumplidos los criterios de seleccion, se invité a los pacientes a la
firma del consentimiento informado (Anexo), donde se les informo de la naturaleza,

alcance, objetivo y el procedimiento del estudio, incluyendo los riesgos de éste.

Fueron formados dos grupos de los pacientes en este estudio y cada uno
fue seleccionado de manera aleatorizada, se les asignaron niameros a los pacientes
de tal manera que el grupo que se integré por nimeros impares que fue el grupo

experimental a los que se administré ropivacaina 0.5% 20cc + dexmedetomidina
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1ug/kg denominado como grupo DR. El grupo 2, que correspondié a los niumeros
pares se les administré ropivacaina 0.5% 20 cc, denominado grupo R o grupo

control.
El estudio se enmascaro utilizando el método doble ciego.

Se realizaron dos grupos de los pacientes en estudio y cada grupo se
seleccion6 de manera aleatorizada, se les asignaron nimeros a los pacientes de tal
manera que el grupo que se integré por numeros pares se le administré ropivacaina
0.5%, mientras que los nimeros impares se les administrd ropivacaina 0.5% +
dexmedetomidina 1ug/kg; asi quedaron ocultos tanto los pacientes como los

investigadores, evitando sesgo en el estudio.

Ademas, los medicamentos del estudio fueron preparados por una
estudiante de enfermeria, a quien se le explicO previamente como preparar los
farmacos en estudio. Asi, ni el anestesiélogo-que realizaba los bloqueos nerviosos
ni los pacientes en estudio fueron informados sobre la identidad del farmaco del
estudio. Las pruebas sensoriales y la evaluacion de las puntuaciones de sedacion
fueron realizadas por un médico del estudio que no participé de otra manera en el

estudio.
Otras variables fueron edad, sexo, tipo de cirugia, ASA.
VII.2 Estrategia

Los pacientes fueron ingresados a cirugia ambulatoria donde se tomaron
signos vitales, se permeabilizd el acceso vascular periférico con canula 18G, con
una infusion de solucién salina de 500 ml. El paciente fue conectado al monitor en
el cual se registro la frecuencia cardiaca, presion sistolica y diastélica no invasiva,
presién arterial media, y monitoreo continuo de ECG, frecuencia respiratoria y

saturacion de oxigeno (Sp02).

La técnica se hizo de la siguiente forma: el paciente se coloc6 en posicion

supina con la cabeza a 45° del lado contralateral. Después de la esterilizacion de la
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piel, la sonda sonografica se colocé en plano coronal respecto a la fosa
supraclavicular para visualizar el plexo braquial. Después de anestesiar la piel y el
tejido celular subcutaneo con 2-5 ml de lidocaina al 2%, se inserté aguja de 22 G 50
mm (Stimuplex, B. Braun, Melsungen, Germany) en el exterior de la sonda y se
avanzo6 hacia el eje de la sonda hasta que el bisel de la aguja fue localizado en
posicion lateral alrededor de la hipoecoica arteria subclavia por encima de la
hiperecoica primera costilla. El farmaco fue inyectado bajo guia ultrasonografica.
Fueron identificadas complicaciones como puncién vascular, sindrome de Horner,
neumotoérax, pardlisis del nervio frénico. Todos los bloqueos fueran hechos por
anestesiologos experimentados quienes han realizado por lo menos 10 bloqueos

previos al estudio.

La frecuencia cardiaca del paciente, presion arterial sistémica y saturacion
de oxigeno se registraron, basal, y luego cada 30 minutos hasta el final de la cirugia.
Cualquier episodio de hipotension (20% decremento de la presion arterial media
respecto al valor basal), bradicardia (<50 Ipm), o hipoxemia (SpO2 <90%), fueron
registrados. Con el fin de registrar los efectos adversos como hipotension arterial,

bradicardia o sin ellos.

El bloqueo sensitivo. se midié por pinprick, en el nervio mediano, ulnar,
radial y musculocutaneo. El bloqueo motor fue medido por la abducciéon del dedo
(nervio radial), se realizd un “pellizco” en el pulgar y el quinto dedo (nervio mediano),

pulgar y el segundo dedo (nervio ulnar) y flexion del codo (nervio musculocutaneo).

El tiempo de inicio del bloqueo sensitivo (tiempo desde la administracion
del farmaco hasta la pérdida de sensacion de dolor en los 4 territorios nerviosos) y
bloqueo motor (el tiempo desde la administracion del farmaco hasta la ausencia de
movimientos en la mano y el antebrazo) fueron registrados. Un bloqueo exitoso fue

definido como la ausencia de dolor y movimientos tras la inyeccion del anestésico.

Después del término de la cirugia, los pacientes fueron monitoreados en la
unidad de cuidados postanestésico. La frecuencia cardiaca, presion arterial fueron

registrados cada 30 minutos durante 2 horas.
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El dolor postoperatorio fue medido por la escala visual analoga del dolor
(EVA, 0-10, o=sin dolor, 10=maximo dolor o intolerable (Anexo), se registraron,
basal, y luego cada 30 minutos hasta el final de la cirugia. Posteriormente, fueron
registrados cada 30 minutos durante 12 horas, para determinar el rescate

analgésico.
VII.3 Consideraciones éticas

La presente investigacion se apega a los lineamientos de la ley general de
Salud y al reglamento de la ley general de salud en materia de investigacion vigente
en México segun la NOM-012-SSA3-2012; Asi como a los principios que derivan de
la declaracion de Helsinki, en su ultima declaracion (64°), en Fortaleza, Brasil, en
Octubre del 2013.

De acuerdo al articulo 17 del reglamento de la ley general de salud, 17 en
su fraccion lll, mencionando que se investigara con riesgo mayor que el minimo, al
emplear medicamentos analgésicos aprobados plenamente por indicacion
terapéutica y que dice: lll.- Investigacion con riesgo mayor que el minimo: Son
aquéllas en que las probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las
gue se consideran: estudios radiolégicos y con microondas, ensayos con los
medicamentos y modalidades que se definen en el articulo 65 de este Reglamento,
ensayos con nuevos dispositivos, estudios que incluyan procedimientos quirlrgicos,
extraccion de sangre 2% del volumen circulante en neonatos, amniocentesis y otras
técnicas invasoras o procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios
de asignaciona esquemas terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre

otros.

Tomando en cuenta lo anterior y al administrar farmacos anestésicos ya
establecidos y registrados en la Secretaria de Salud, implicando un procedimiento
rutinario de intervencién anestésica para cirugia, se considera un proyecto de

Investigacion con riesgo mayor que el minimo.
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A todo paciente se le informara durante su valoracion sobre los detalles del
estudio, se aclararan todas sus dudas. Aquellos pacientes que acepten ser incluidos
en el estudio se les pediran que firmen el consentimiento informado y se les dara a
conocer que podran retirarse del estudio en el momento que lo decidan sin ser

afectado en su tratamiento.

La informacion obtenida serd tratada con profesionalismo con personal
capacitado haciendo uso adecuado de la misma, asi como manteniendo la

confidencialidad de la informacién y de la integridad fisica de los involucrados.

En caso de algun riesgo o dafio a la salud de las. participantes la
investigacion sera suspendida de inmediato (articulo 18). Se contara con el
consentimiento informado por escrito de las participantes del estudio, tal como lo

establece el articulo 20.

Se resguardara la confidencialidad de los datos de los pacientes, de
conformidad a lo establecido a la ley Federal de proteccion de datos personales, en
posesion de los particulares, capitulo 2, la ley federal de transparencia y acceso a

la informacién publica gubernamental, capitulo 4.
V1.4 Analisis estadistico:

Todas las variables se registraron en una hoja de recoleccién de datos
(Anexo). El analisis fue analizado con estadistica descriptiva con medias y
desviacién estandar para variables cuantitativas, proporciones para cualitativas e
inferencial con la prueba de ji cuadrada (X?) para variables ordinales, U de Mann
Whitney para la diferencia de grupos con significancia de p<0.05. Con ayuda del
paguete estadistico SPSS v24.0. La informacion procesada se presenta en tablas

de doble entrada y graficas de barras.
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VIl.  RESULTADOS

Fueron seleccionados 50 pacientes en dos grupos de 25 cada uno, el grupo
experimental se les administrd ropivacaina 0.5% 20cc + dexmedetomidina 1pg/kg.

El grupo control, denominado se le administré ropivacaina 0.5% 20 cc.

La edad media fue en el grupo experimental fue 43.4 -+ 18.3 afos, sexo
masculino en 16 (64%) y ASA Il en 14 (56%). El grupo control mostré edad media
de 44.2 + 14.4 afos, sexo masculino en 15 (60%) y-ASA'll en 13 (52%). Las demas

caracteristicas se observan en el cuadro VII.1.

El diagnostico de los pacientes de los grupos de estudio fue en grupo
experimental, fractura radio derecho en 4 (16%) y el control con 7 (28%); fractura
de radio izquierdo en el grupo experimental 3 (12%) y el control con 6 (24%)); fractura
de humero derecho en el grupo experimental 2 (8%) y el control con misma

frecuencia, como se detalla en el cuadro VII.2.

De los farmacos de rescate, se observa por via IV, paracetamol 1g en grupo
experimental 3 (12%) y el control 7 (28%); ketorolaco en el grupo experimental 2

(8%) y el contral 3 (12%), con p<0.277. Como se muestra en el cuadro VII.3.

De los efectos adversos se observo bradicardia en el grupo experimental 8
(832%), con igual numero en el control; hipotension arterial en grupo experimental 5

(20%) y grupo control con 1 (4%), con p<0.025. Como se detalla en el cuadro VII.4.

De la escala Bromage en Il se observa el grupo experimental con 16 (64%)

y el control 11 (44%); siendo p<0.000. Con detalles en el cuadro VII.5.
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De los efectos adversos dicotdmico estuvieron presentes en el grupo
experimental 17 (68%) y el grupo control con 9 (36%); p<0.026. Como se puede

observar en el cuadro VII.6.

La analgesia de rescate se mostrd en el grupo experimental con 5 (20%) y

el control en 11 (44%), p<0.069. Como se detalla en el cuadro VII.7.

Cuadro VII.1. Caracteristicas de los pacientes sometidos a cirugia de miembro

superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de anestésico.

n =50
Caracteristicas Ropivacaina + Ropivacaina Valor de p
dexmedetomidina n= 25 n=25 (%)
(%)

Edad en anos 434 +18.3 442 +14.4 <0.871*
Sexo <0.771**

Masculino 16 (64) 15 (60)

Femenino 9 (36) 10 (40)
ASA <0.777**

| 11 (44) 12 (48)

1 14 (56) 13 (52)

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo
2018-10109.

*prueba T de Student con un nivel de confianza del 95%.

**Chi2 con correccion de Yates con un nivel de confianza del 95%.
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Cuadro VII.2. Frecuencia del diagnostico de los pacientes sometidos a cirugia de

miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de

analgesia

Diagnostico

Ropivacaina +
dexmedetomidina

n =50

Ropivacaina

Fractura radio derecho

Fractura radio izquierdo
Fractura himero derecho
Fractura radiocubital izquierdo
Fractura radiocubital derecho
Mano traumatica

Fractura de codo derecho
Fractura humero izquierdo
Fractura radio distal derecho
Fractura 5to dedo mano derecha
Fractura codo izquierdo

Fractura cubital izquierda
Fractura de metacarpo derecho
Fractura de mufieca izquierda
Tofos MTD

Tenosinovitis + sindrome del tanel

carpiano

n (25) % (25) %
4 16 7 28
3 12 6 24
2 8 2 8
3 12 3 12
3 12 1 4
2 8 1 4
1 4 1 4
1 4 1 4
2 8 0
1 4 0
1 4 0
0 0 1
0 0 1
1 4 0
1 4 0
0 0 1 4
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Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia

de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo

2018-1019.

Cuadro VII.3. Medicamentos de rescate de los pacientes sometidos a cirugia de

miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de

analgesia

n =50

Ninguno

Farmacos Ropivacaina + Ropivacaina
dexmedetomidina
n (25) % n (25) %
Ketorolaco 60 mg IV 2 8 3 12
Ketorolaco 30 mg IV 0 0 1 4
Paracetamol 1 gr IV 3 12 7 28
20 80 14 56

Prueba de X?, con un nivel de confianza del 95%. p<0.277

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia

de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo

2018-1019.
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Cuadro VIl.4. Efectos adversos de los pacientes sometidos a cirugia de miembro

superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de analgesia

n =50
Efectos adversos Ropivacaina + Ropivacaina 0.5%

dexmedetomidina

n (25) % n (25) %
Bradicardia 8 32 8 32
Hipotensién arterial 5 20 1 4
Hipotension arterial y 4 16 0 0
bradicardia
Ninguno 8 32 16 64

Prueba de X?, con un nivel de confianza del 95%. p<0.025

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia

de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo
2018-10109.
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Cuadro VII.5. Escala Bromage de los pacientes sometidos a cirugia de miembro

superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de analgesia

n (25) % n (25) %
| 0 0 14 56
I 16 644 A\ 11 44
|
1l 9 | 36 0 0
s ) |

p<0.000, con U de Mann Whitney

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo
2018-1019.
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Cuadro VII.6. Presencia de efectos adversos de los pacientes sometidos a cirugia

de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por grupos de
analgesia

Efectos adversos Ropivacaina + Ropivacaina
dexmedetomidina
n (25) % n (25) %
Presente 17 68 9 36
Ausente 8 32 10 64

p<0.026, con Chi cuadrada con correccion de Yates

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia de

miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo 2018-1019.
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Cuadro VII.7. Presencia de analgesia de rescate de los pacientes sometidos a

cirugia de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial por
grupos de analgesia

n= 50
Rescate de analgesia Ropivacaina + Ropivacaina
dexmedetomidina
n (25) % n (25) %
Presente 5 20 11 44
Ausente 20 80 14 56

p<0.069, con Chi cuadrada con correcciéon de Yates

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia

de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo
2018-20109.
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Gréfica VII.1 Comparacion de escala visual analoga del dolor (VAS) de los pacientes
sometidos a cirugia de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo

braquial por grupos de analgesia.

DURACION DE LA ANALGESIA POSTOPERATORIA

i 1
2 /
1 —

1 2 3 4 5 7 9 11 13 15

——— ROPIVACAINA 0.5% ——=—ROPIVACAINA 0.%% + DEXMEDETOMIDINA

P<0.001

Fuente: Hospital General de Querétaro, en pacientes que fueron sometidos a cirugia
de miembro superior bajo bloqueo supraclavicular del plexo braquial, en el periodo
2018-20109.
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VIIl. DISCUSION

Hoy en dia, la guia ecogréfica se describe como el "estdndar de oro" en la
anestesia regional periférica y permite la reduccion de los AL. En consecuencia,
utilizamos guia ecografica y volimenes bajos de ropivacaina al 0,75 % diluida para
obtener una concentracion de ropivacaina al 0.5% para el bloqueo del nervio

periférico, con un volumen total de 20 ml de AL.

El inicio del bloqueo sensorial y motor fue mas rapido en el grupo que
recibié dexmedetomidina que en el grupo de control. La duracién del bloqueo motor
y sensorial, asi como la analgesia postoperatoria, se prolongé en el grupo
dexmedetomidina en comparacién con ropivacaina al 0.5%. El resultado puede
explicarse por las acciones periféricas y centrales de la dexmedetomidina. De
manera periférica, produce analgesia al disminuir la liberacion de norepinefrina, lo

gue inhibe los potenciales de accion nerviosos.

En algunos pacientes con el uso de dexmedetomidina a 1 pug/kg se observo
una caida significativa de la FC desde la linea base. La reduccion de la FC se
produjo debido al efecto simpaticolitico de los agonistas alfa-2. Sin embargo, para
la bradicardia no se requirié tratamiento. De igual manera se presenté con mayor
frecuencia hipotension en el grupo de dexmedetomidina en comparacion con la

ropivacaina al 0.5%.

Sin_embargo, nuestros datos hemodinadmicos no permiten llegar a una
conclusién sobre la seguridad en pacientes con problemas cardiovasculares ya que
nuestro  estudio se limitd a pacientes entre 18-60 afios sin alteraciones

hemodinamicas ni cardiovasculares que presentaron ASA I-II.
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IX. CONCLUSIONES

En nuestro estudio se demostré de manera significativa la prolongacion de
la analgesia postoperatoria de la dexmedetomidina a 1 pg/kg como adyuvante
analgésico en comparacion con ropivacaina al 0.5%, redueciendo ademas las
escalas de dolor y el consumo de opioides, evitando sedaciones excesivas, asi

como la nausea y vémito postoperatorio.

Eventos adversos como la bradicardia se presentaron de manera similar en
los dos grupos de estudio, presentando hipotensién con mayor frecuencia en el
grupo de dexmedetomidina + ropivacaina al 0.5%. Sin embargo, hunca se presento
un riesgo inminente en este grupo de estudio, por lo gque nosotros podemos
considerar que la dexmedetomidina posee un amplio margen de seguridad, ya que
no se requiridé intervencion farmacologica para-la bradicardia, asi mismo la

hipotension revirtié con carga hidrica.

Se recomienda valorar de manera detallada a los pacientes e individualizar
la técnica anestésica, quedando como una excelente alternativa la
dexmedetomidina como adyuvante analgésico en aquellos pacientes en quienes se

les pueda realizar bloqueo de plexo braquial.
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ANEXOS

Instrumento de recoleccion

9.

Nombre:
Edad: ARos
Sexo: Masculino__ Femenino____

Diagnostico:

ASA: Clase

Tipo de anestesia:

Medicamentos de rescate: SI NO_
Cuales:

Efectos adversos: Sl NO_
Cuales:

Escala Bromage:

10.Grupo de estudio:

DR: ropivacaina 0.5% + dexmedetomidina a 1 w/kg de peso

R: ropivacaina 0.5%
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' Dolor postoperatorio |
Horas 1h 3h 6h 12h

Escala  Numérica
Anéloga de Dolor

Efecto hemodinamico

Minutos Basal @ 30 60 90 120 Final 30 60 90 120
min | min min  min de min min min min
cirugia

Frecuencia
Cardiaca

TA sistolica

TA
diastolica

Saturacion
De oxigeno
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA APLICACION DE
DEXMEDETOMIDINA PERINEURAL EN PLAXO BRAQUIAL

NOMBRE DEL
PACIENTE EDAD
SEXO FECHA

DOMICILIO

TEL

NOMBRE DEL REPRESENTANTE LEGAL

EDAD
RELACION CON EL
PACIENTE DOMICILIO
Yo , en pleno uso de mis facultades

mentales y en mi calidad de paciente, o representante legal de este:
DECLARO EN FORMA LIBRE Y VOLUNTARIA LO SIGUIENTE:

1. En base a mi derecho inalienable’ de elegir a mi médico, acepto al
Dr.(a) como mi Médico,
con cedula profesional: debidamente autorizado para ejercer la Residencia en
Anestesiologia el Hospital General de Querétaro.

2. Entiendo que las complicaciones, aunque poco probables, son posibles, y pueden ser desde
leves, tales como: Confusion, insomnio, alteraciones del pensamiento, cefalea,
contracciones musculares involuntarias, somnolencia, mareos, broncoespasmo, disminucién
de la tos, dolor abdominal, anorexia, estrefiimiento, sequedad de boca, dispepsia, nauseas,
vomitos, hiperhidrosis, rash, astenia, prurito. Depresidn respiratoria. Retencion urinaria,
anafilaxia, choque 'y paro cardiopulmonar. Todas ellas pudieran causar secuelas
permanentes e incluso llevar al fallecimiento. El beneficio que obtendré con la aplicacién de
la analgesia es que se pueda evitar el riesgo de complicaciones postoperatorias como dolor
postoperatorio, que contribuye al retardo en la rehabilitacion de la articulacién, retardo en el
alta “hospitalaria por incremento de dias de estancia hospitalaria e incremento de
costos para intentar mejorar mi estado
de salud.

3. Entiendo también que todo acto médico implica una serie de riesgos que pueden deberse a
mi estado de salud, alteraciones congénitas o anatdmicas que padezca, mis antecedentes
de enfermedades, tratamientos actuales y previos, a la técnica anestésica o quirlrgica, al
equipo médico utilizado y/o a la enfermedad que condiciona el procedimiento médico o
quirdrgico al que he decidido someterme.

4. Estoy consciente de que puedo requerir de tratamientos complementarios que aumenten mi
estancia hospitalaria con la participacion de otros servicios o unidades médicas, con el
incremento consecuente de los costos.
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9.3. NUmeros aleatorios

1

36
19
41
30
9

46
25

24

31
29

39
10

TABLA DE NUMEROS ALEATORIOS

12 27 33 37 23
47 7 .

11 18 21 49 16

40 45 42 15 43

8 32 6 28 38

48 20 22 a7

26 14 44 50

13 35 34 |

Sistema de clasificacion ASA

Clase Il

Clase lll

Clase IV

Clase V

Paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitante. Puede o no
relacionarse con la causa de la intervencion.

Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante. Por ejemplo:
cardiopatia severa o descompensada, diabetes mellitus no compensada acompafiada
de alteraciones organicas vasculares sistémicas (micro y macroangiopatia diabética),
insuficiencia respiratoria de moderada a severa, angor pectoris, infarto al miocardio
antiguo, etc.

Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye ademas
amenaza constante para la vida, y que no siempre se puede corregir por medio de la
cirugia. Por ejemplo: insuficiencias cardiaca, respiratoria y renal severas
(descompensadas), angina persistente, miocarditis activa, diabetes mellitus
descompensada con complicaciones severas en otros 6rganos, etc.

Se trata del enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se espera sea
mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirdrgico. Por ejemplo: ruptura de aneurisma
aortico con choque hipovolémico severo, traumatismo craneoencefalico con edema
cerebral severo, embolismo pulmonar masivo, etc. La mayoria de estos pacientes
requieren la cirugia como médida heroica con anestesia muy superficial.
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Escala de Bromage

Grade Criteria Degree of block \

: 'L)ii:;e circulacion de las piernasy los Nil (0%) ‘

Apenas capaz de flexionar las rodillas
1l con la libre circulacion de los pies | Partial (33%)
parciales

No puede flexionar las rodillas, pero |
1 Almost complete (
con libre circulacion de los pies Pieia > *;‘Zﬁ

N
No se puede mover las pi o los *

v o se puede mover las piernas o lo 5 @0%)
pies completos S

ESCALA VISUAL ANALOGA DEL DOLOR

0 1 2 3 4 5
SIN DOLOR-DOLOR MUY LEVE DOLOR LEVE DOLOR MODERADO DOLOR SEVERO INSOPORTABLE
EQUIV.EVA 0 2 4 6 8 10

-
Escala visual analdgica
[ N I AN I N N N N
i1 1 1 1 1 I 1 1 1 1 1
0 1 . 3 4 b B ! i 9 10
minimao dolor maximao

vy
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	Hipótesis nula: Los pacientes sometidos a cirugía por traumatismo en miembros torácico tienen igual analgesia postoperatoria con el uso combinado de ropivacaína 0.5% + dexmedetomidina a 1 µ/kg de peso en comparación con la ropivacaína 0.5% sola.
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