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RESUMEN

La dexmedetomidina es un agonista de los receptores a-2 con propiedades analgésicas y
sedantes. Se utilizé dexmedetomidina junto con ropivacaina para realizar un bloqueo de
plexo supraclavicular ecoguiado.

Diversos adyuvantes junto a la ropivacaina han mostrado resultados prometedores en la
prolongacion de la duracion de la analgesia en el bloqueo del plexo braquial, pero pocos
estudios han evaluado estos efectos especificamente con la dexmedetomidina en el
bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado.

Objetivo: Evaluar la analgesia postoperatoria con dexmedetomidina como adyuvante en
combinacién con ropivacaina vs ropivacaina sola durante el bloqueo de plexo braquial via
supraclavicular ecoguiado en cirugia de extremidad superior.

Material y Métodos: Pacientes del H.G. José Vicente Villada, programados de manera
electiva para cirugia de extremidad superior, que reunieron los criterios de inclusion. Se
realizd6 un ensayo clinico, prospectivo, aleatorizado con pacientes de 18 a 60 afos de
edad, sometidos a cirugia de extremidad superior, ASA I-ll. A través de aleatorizacion
simple, se asignaron en uno de dos grupos para recibir un bloqueo supraclavicular
ecoguiado con ropivacaina 0.5% a 2 mg/kg sin sobrepasar 20 ml de volumen (Grupo R=
35) 6 ropivacaina 0.5% a 2 mg/kg sin sobrepasar 20 ml de volumen + dexmedetomidina 1
mcg/kg (Grupo RD= 35) peso real. Se evalud la analgesia, el bloqueo sensitivo, el bloqueo
motor y los efectos adversos a los 10, 20 y 30 minutos y a las 6, 12 y 24horas.

Resultados: El grupo RD presenté un tiempo significativamente mas corto desde el punto
de vista estadistico para el inicio del bloqueo sensitivo (10,75 + 2,71 frente a 16,75 + 2,96
min; p = 0,003), una duracién mas prolongada del bloqueo sensitivo (379,40 + 55,09 frente
a 211,60 + 47,88 min; p = 0,002), un menor tiempo para el inicio del bloqueo motor (14,35
+ 2,58 frente a 20,25 £ 4,13 min; p = 0,003), una duracion mas prolongada del bloqueo
motor (312 £ 49,91 frente a 184,7 + 36,76 min; p = 0,002), y una duracion mas prolongada
de la analgesia postoperatoria (413,73 + 89,92 frente 197,35 + 28,67 min; p = 0,002).
Ningun paciente presento efectos adversos.

Palabras clave: Ropivacaina, dexmedetomidina, bloqueo de plexo supraclavicular
ecoguiado.



ABSTRACT

Dexmedetomidine is an a-2 receptor agonist with analgesic and sedative properties.
Dexmedetomidine was used together with ropivacaine to perform an ultrasound-guided
supraclavicular plexus block.

Several adjuvants together with ropivacaine have shown promising results in prolonging
the duration of analgesia in brachial plexus block, but few studies have specifically
evaluated these effects with dexmedetomidine in ultrasound-guided supraclavicular plexus
block.

Objective: To evaluate postoperative analgesia with dexmedetomidine as adjuvant in
combination with ropivacaine vs ropivacaine alone during ultrasound-guided
supraclavicular brachial plexus block in upper extremity surgery.

Material and Methods: Patients of H.G. José Vicente Villada, electively scheduled for
upper limb surgery, who met the inclusion criteria. A prospective, randomized clinical trial
was conducted with patients 18 to 60 years of age, undergoing upper extremity surgery,
ASA I-ll. Through simple randomization, they were assigned to one of two groups to
receive an ultrasound-guided supraclavicular block with ropivacaine 0.5% at 2 mg / kg
without exceeding 20 ml of volume (Group R = 35) or ropivacaine 0.5% at 2 mg / kg
without exceed 20 ml of volume + dexmedetomidine 1 mcg / kg (RD Group = 35) real
weight. Analgesia, sensory block, motor block, and adverse effects were evaluated at 10,
20, and 30 minutes and at 6, 12, and 24 hours.

Results: The RD group presented a statistically significantly shorter time for the initiation of
the sensory block (10.75 + 2.71 vs 16.75 + 2.96 min; p = 0.003), a longer duration
prolonged sensory block (379.40 + 55.09 vs 211.60 = 47.88 min; p = 0.002), shorter time to
start of motor block (14.35 = 2.58 vs 20.25 = 4.13 min; p = 0.003), a longer duration of
motor block (312 + 49.91 vs 184.7 + 36.76 min; p = 0.002), and a longer duration of
postoperative analgesia ( 413.73 + 89.92 vs 197.35 + 28.67 min; p = 0.002). No patient
had adverse effects.

Key words: Ropivacaine, dexmedetomidine, ultrasound-guided supraclavicular plexus
block.



MARCO TEORICO
I. ANTECEDENTES

l.1. Conceptos basicos.

El dolor es definido por la Asociacién Internacional para el Estudio del Dolor, conocida por
sus siglas en inglés IASP (International Association for the Study of Pain) como “una
experiencia sensorial y emocional desagradable asociada, o similar a la asociada con,
dano tisular real o potencial” (IASP 2020).

El dolor agudo postoperatorio es causado por la estimulacion de terminaciones nerviosas
libres. Es una reaccion fisiologica compleja a la lesion tisular, distension visceral o
enfermedad. A menudo el paciente percibe el dolor postoperatorio como uno de los
aspectos mas preocupantes del procedimiento quirdrgico.

Nocicepcion: se refiere a la deteccion, transduccion y transmision del estimulo nocivo por
los nociceptores (terminaciones nerviosas). Los nociceptores pueden clasificarse como
exteroceptores o interoceptores, los cuales reciben el estimulo en la superficie de la piel o
se encuentran localizados en las paredes de visceras o0 estructuras corporales profundas,
respectivamente. Poseen umbrales de alta reaccion y descarga persistente a estimulos
supraumbrales sin adaptacion rapida relacionados con campos receptivos pequefios y
terminales de fibras nerviosas aferentes pequefias. ()

l.2. Fibras nerviosas aferentes periféricas

Han sido descritas de acuerdo con el tipo, cobertura, presencia o ausencia de mielina.
Pueden estar cubiertas con neurolema o mielina o ambos. Su velocidad de conduccion
esta determinada y es equivalente al tamafio y la presencia o ausencia de mielinizacion. (1)

Clasificacion de las fibras nerviosas.

e Clase A: grandes fibras mielinizadas, umbral bajo para activacion, conduccion de 5-
100m/segq, didmetro de 1-20 micrometros. Clase A delta: sensacion de dolor; Clase A alfa:
impulsos motores y propioceptivos.

Clases beta y gamma: contacto cutaneo, presion y regulacion de los reflejos de los haces
musculares.

e Clase B: fibras mielinizadas de tamafio mediano, velocidad de conduccion de 3 a 4
m/seg y su diametro es menor de 3 micrémetros. Su umbral es mas alto lo que conlleva a
una excitabilidad baja. En este grupo entran las aferencias viscerales y simpaticas
posganglionares. (2

¢ Clase C: fibras nula o escasamente mielinizadas, velocidad de conduccion 0.5 a 2m/seqg.
Son fibras autonémicas preganglionares y de dolor.
Aproximadamente un 50-80% modula los estimulos nociceptivos. (1,2)



1.3. Medula espinal y vias de conduccion cerebrales.

La neurona de primer orden (aferente periférica, ganglio de la raiz dorsal) emite
proyecciones axonales dentro del asta dorsal y otras areas de la medula espinal.

En esta zona se lleva a cabo una sinapsis con la neurona aferente de segundo orden la
cual puede ser nociceptiva especifica o de limite dinamico amplio. Las neuronas
nociceptivas especificas procesan impulsos aferentes solo de fibras nociceptivas
aferentes, las fibras A beta, A delta y fibras C se comunican con neuronas de limite
dindmico amplio. Las neuronas de primer orden hacen conexiones sinapticas con
neuronas internunciales regulatorias y con cuerpos celulares del sistema nervioso
simpatico y de los nucleos motores ventrales. El cuerpo celular de la neurona de segundo
orden, que se ubica en el asta dorsal, y sus proyecciones axonales cruzan el hemisferio
contralateral de la medula espinal; después asciende por el haz espinotalamico lateral
para hacer sinapsis en el tAlamo, y posteriormente con una neurona aferente de tercer
orden que emite proyecciones axonales dentro de la corteza sensorial. (1, 2)

Modulacion de la Nocicepcion.

La modulacién puede ocurrir en la periferia o en cualquier punto donde ocurra la
transmision sinaptica.

La modulacion periférica ocurre por liberacion o eliminacion de ciertas sustancias
alogénicas cerca del nociceptor. Los mediadores alogénicos (iones potasio e hidrogeno,
acido lactico, serotonina, bradicinina, histamina y prostaglandinas) sensibilizan y excitan
los nociceptores y actuan a su vez como mediadores de la inflamacion, este efecto se
presenta directa o indirectamente por alteraciones de la microcirculacion periférica.

A nivel de la medula espinal, la modulacion resulta de la accidon de sustancias
neurotransmisoras en el asta dorsal o por reflejos raquideos los cuales conducen impulsos
eferentes hacia el campo nociceptivo periférico. Aminoacidos excitatorios y aspartato y
neuropeptidos (péptido intestinal vasoactivo, colecistocinina, péptido liberador de gastrina,
angiotensina Il etc.) son encontrados en las terminales centrales de las neuronas de
primer orden modulando la transmision de signos aferentes nociceptivos.

La regulacion de los impulsos aferentes en el asta dorsal se lleva a cabo por sustancias
inhibitorias como encefalinas, endorfinas beta y noradrenalina. Los mecanismos de
modulacién aferente a nivel raquideo también incluyen reflejos raquideos en los que los
signos aferentes evocan directamente impulsos eferentes somaticos o simpaticos que se
descargan en el area del signo nociceptivo eferente.

Las sefiales simpaticas eferentes emanan de los cuerpos celulares que se encuentran en
la columna intermediomedial de la medula espinal; estos cuerpos reciben proyecciones
internunciales del asta dorsal de la sustancia gris; este reflejo simpatico produce espasmo
de musculo liso, vasoconstriccion y liberacidn de noradrenalina en la proximidad de la
herida provocando mas dolor.

Los tractos inhibitorios descendentes a nivel de tallo encefélico tienen origen en los
cuerpos celulares localizados en la regién de la sustancia gris periacueductal, formacion
reticular y nucleos del rafe magno; estos haces inhibitorios descienden hacia los fasciculos
dorsolaterales y hacen sinapsis en el asta dorsal. Las neuronas internunciales son
inhibitorias, pueden regular la transmisién sinaptica entre las neuronas aferentes primarias
y secundarias en el asta dorsal. (1,2)



Los opioides regulan la transmisién de los impulsos aferentes en el asta dorsal de modo
presinaptico a nivel de la neurona de primer orden.

La via de conduccion adrenérgica alfa se origina en las localizaciones de la sustancia gris
periacueductal y la formacion reticular. Su estimulacién suprime la transmision singptica en
el asta dorsal de manera similar a la inhibicion producida por opioides.

Estas sustancias inhibitorias son liberadas desde las terminaciones nerviosas
provenientes de areas supraespinales como talamo, hipotalamo, sustancia gris
periacueductal, locus ceruleus y sustancia nigra. (2)

Percepcién del dolor.

La percepcion es el efecto que produce el dolor a nivel cerebral asi como sus efectos
psicolégicos. Esta depende de factores personales, lo que la hace Unica para cada
paciente. (2)

Mecanismos de dolor agudo postoperatorio.

El dolor agudo postoperatorio esta limitado por el tiempo y la agresion quirdrgica,
activando todos los nociceptores de terminaciones nerviosas de los tejidos involucrados,
manifestado por todo tipo de dolor somatico superficial o profundo, visceral y neuropatico.
Esta respuesta se divide en cuatro fases:

1. Lesion tisular y liberacion de mediadores quimicos a nivel local.

2. Sensibilizacion de los nociceptores periféricos en la zona lesionada (hiperalgesia
primaria) y sensibilizacion alrededor de la zona lesionada (hiperalgesia secundaria).

3. Sensibilizacion central por hiperexitabilidad de las neuronas del asta posterior a nivel
medular, provocando aumento en el tamafio de sus campos receptores, alteraciones en el
procesamiento de la sensibilidad nociceptiva, elevacién de la actividad simpatica con
exageracion de los reflejos segmentarios espinales y suprasegmentarios.

4. Cese de estimulacion a la cicatrizacion de la herida y recuperacion de la sensibilidad
normal. (2)

Variedades y caracteristicas del dolor agudo.

e Intermitente: periodos de remision total y es de duracion variable.

e Continuo: permanece minutos u horas sin remisiones.

e Subintrante: oscilaciones del dolor desde intenso hasta intolerable, con una disminucion
gue mantiene una sensacion dolorosa amortiguada pero constante y se acompafia de
manifestaciones autonomicas.

e Incidental: es el que se presenta en el postoperatorio al movimiento.

Sus caracteristicas se deben a respuestas involuntarias autbnomas que producen
mecanismos reflejos segmentarios manifestados por cambios fisiologicos de tipo
simpatico, parasimpatico o ambos.

También se deben a respuestas cerebrales y corticales incluidas la reaccion emocional al
dolor, mecanismos psiquicos y dinamicos que producen ansiedad, miedo y aprension;
ademas de respuestas afectivas que se traducen en posiciones y verbalizaciones. (2)

Factores que modifican el umbral al dolor.
1. Tipo de cirugia: la intensidad del dolor esta ligada al tipo de intervencion y técnica
quirdrgica.



2. Técnica anestésica: la intensidad esta estrechamente ligada con el manejo anestésico
antes y durante el procedimiento quirdrgico.

3. Sexo y edad: el sexo femenino tiene mayor tolerancia a los estimulos dolorosos. Los
ancianos presentan caracteristicas farmacologicas diferentes, menor reactividad
emocional frente a la lesidbn con mejor respuesta al tratamiento del dolor postoperatorio.

4. Factores psicologicos: la mentalizacion del paciente para enfrentar la intervencion
quirargica se relaciona con la personalidad y el estado emocional. (2)

Vigilancia 'y medicién del dolor postoperatorio.

La evaluacién del dolor es en forma subjetiva por tanto es necesario utilizar escalas
sencillas para realizarla.

Uno de los métodos méas aceptados es la Escala Visual Analdgica (EVA) o, en su defecto,
la Escala Verbal Simple (EVS), ya que ambas son facilmente comprensibles por los
pacientes y ademas sus resultados son reproducibles a lo largo del tiempo.

Cuando no es posible aplicar estas escalas, sobre todo en el postoperatorio inmediato o
en pacientes de edad avanzada y con dificultades para la comprension, son mas utiles las
escalas categoricas de 4-5 items (por ejemplo: ausencia de dolor, dolor leve, moderado,
intenso, insoportable). Estas escalas idealmente deberian evaluar el dolor tanto en reposo
como con el movimiento (o con la tos).

Actualmente se acepta que un nivel de 3 (en una escala del 0 al 10) es el valor maximo
permitido de dolor en reposo.

Para evaluar el dolor en movimiento una de las escalas mas utilizadas es la de Andersen
en la que se refleja la intensidad del dolor tanto en reposo como en movimiento o con la
tos. @, 2)

HISTORIA DEL ULTRASONIDO EN ANESTESIOLOGIA

En la década de 1970, se encuentran los primeros reportes de ultrasonografia utilizada
con fines anestésicos. El primer articulo que reporta el uso del Doppler relacionado con
anestesiologia, se ubica en 1969 por el Dr. Kirby y col., posteriormente el Dr. Janis y col.,
colocando un transductor plano bajo el manguito de insuflacion de la presiéon arterial no
invasiva, detectando los sonidos de Korotkoff, primero en pacientes normotensos y
posteriormente en pacientes pediatricos o con choque, en quienes estos sonidos se
vuelven inaudibles. En 1971, el Dr. Poppers Paul, describe el uso de Doppler para realizar
de forma automatica, la medicidon de presion arterial media, en procedimientos quirdrgicos
con hipotension arterial inducida, eliminando la necesidad de acceso vascular invasivo. (3

Entre 1969 y 1970, los Drs. Edmonds Seal y Fry, publicaron sus trabajos sobre deteccion
de embolismos aéreos por ultrasonido Doppler. En 1976, el Dr. Buckland, demostré que
con el monitoreo Doppler aumenta hasta en un 58% la deteccion de embolismos aéreos
en pacientes con alto riesgo de presentarlo (neurocirugia de fosa posterior y posicion
sedente).

El Dr. Waltemath en 1972, publicd su trabajo sobre el monitoreo de la funcién cardiaca
mediante el Doppler, sentando con ello uno de los primeros antecedentes del monitoreo
cardiovascular por ecocardiografia transoperatoria.



Para 1976, la Dra. Laura Wexler publica las bases y la técnica para el monitoreo
ecocardiografico, promoviéndolo como un método no invasivo y completo de la evaluacion
de la funcion cardiovascular.

Otro uso de los ultrasonidos en dicha época, fue para evaluar la circulacion regional como
lo public6 en 1973 el Dr. Moezersky y col., al valorar la circulacion palmar como
complemento de la canulacion arterial; no limitAndose a la circulacion en extremidades, tal
como lo indica desde 1975, Keller H. y col. con la evaluacién de la arteria vertebral por
medio del Doppler ultrasoénico transoral.

Una vez asentados estos descubrimientos, fueron aplicados con el fin de evaluar el efecto
de diferentes agentes anestésicos y farmacos de uso corriente en anestesia sobre la
funcion cardiaca de una manera no invasiva. De manera similar se ha evaluado el efecto
de las diferentes técnicas anestésicas en la funcion cardiaca, como por ejemplo para
medir las variaciones del flujo sanguineo durante la anestesia peridural y varios otros
parametros, mediante ecocardiografia desde 1981; también se empez6 a evaluar el riesgo
de complicaciones vasculares como la trombosis venosa profunda posoperatoria
dependiendo de la técnica anestésica desde 1983.

En 1985 el Dr. Schregel, realizdé una revision de la utilidad del Doppler ultrasonico en
anestesia y cuidados intensivos.

Otro avance de importancia en el rubro de la ecocardiografia, se dio con la creacion de un
nuevo transductor que se coloco en el eséfago de los pacientes, obteniendo nuevas y
mejores imagenes de la funcion cardiaca, ya sin la barrera de la parrilla costal, como lo
demuestran los reportes de 1982, donde se evaluo la regurgitacion mitral con sensibilidad
en 100% de los casos en comparacion con un 58% de la patologia detectada por via
transtoracica precordial. (4

Los primeros reportes de blogueos de plexo con ayuda de ultrasonido provienen de finales
de 1978, el Dr. La Grange utilizé un Doppler para localizar el flujo de la arteria
supraclavicular y asi poder bloguear el plexo a ese nivel, logrando una tasa de éxito
elevada.

La publicacion del Dr. Currie en 1984, fue una de las primeras en aprovechar la ahora
llamada “anatomia ultrasonografica”, del espacio epidural, columna vertebral y tejidos
blandos adyacentes. ()

Un trabajo muy representativo, es el del Dr. Elder Glzeldemir, quién en 1995 reporté la
colocaciéon de catéteres en el plexo braquial para analgesia a nivel axilar con ayuda del
ultrasonido.

Cuando la tecnologia por fin permitié observar los nervios mas superficiales, al introducir
nuevos transductores de alta frecuencia, las técnicas de bloqueo nervioso y de plexos,
avanzaron a pasos agigantados, como lo reflejan extraordinarios trabajos como el de los
doctores Kapral y Marhofer en los afios previos a 2002 o los doctores Wei Tse Yang, Po



Tong Chui y Constantine Metreweli, quienes en 1998 publicaron sus estudios e imagenes
de anatomia ultrasonografica del plexo braquial a niveles interescalénico y supraclavicular.

En 2001 el Dr. Retz y col. describieron la anatomia ultrasonografica dl plexo braquial a
nivel axilar, indicando la frecuencia de localizacién de cada nervio y estudiando por vez
primera la distribucion por cuadrantes de los nervios a ese nivel in vivo.

La visualizacion de los nervios ahora es mas clara, definida y tiene ciertas caracteristicas
de ubicacion, reforzamiento y definicion, lo que ha permitido que crezca el interés en el
uso de la ultrasonografia en anestesia regional, al elevarse la tasa de éxito de esos
procedimientos.

En 2008, los Drs. Zaragoza, Mejia y Peralta, de la escuela del INR, publicaron el primer
articulo nacional sobre ultrasonografia y anestesia regional de nervios periféricos.

Aungue resulta practicamente imposible, saber cuantos hospitales en México cuentan con
esta tecnologia y la aplican de manera diaria 0 al menos habitual, es un hecho que el
ultrasonido aplicado a la anestesiologia, va creciendo a un ritmo lento y poco a poco va
encontrando cabida, en nuestra practica profesional.

El ultrasonido es una herramienta poderosa, su capacidad y seguridad lo hacen un
elemento insustituible, util y de rapido aprendizaje, que aumentara la habilidades y
capacidades de diagnaostico y tratamiento del anestesiologo.

BASES DE LA ECOGRAFIA

La ecografia se basa en la generacion y formacién de imagenes del interior del cuerpo
humano.

El ultrasonido es un sonido que se encuentra por encima del rango de frecuencia audible
para el ser humano. Los sonidos y por lo tanto los ultrasonidos son fendmenos
ondulatorios.

La proximidad de unas moléculas a otras, en un medio especifico, es lo que determina la
densidad de ese medio, por lo tanto mientras mas denso sea un medio mas rapido se
propagara el fenomeno ondulatorio (sonido). )

Una onda se caracteriza por los siguientes parametros:

AMPLITUD: hace referencia a la intensidad del sonido, es la altura maxima que alcanza
una onda. La amplitud de la onda sonora se mide en decibelios (dB).

LONGITUD: es la distancia entre dos fases consecutivas del ciclo de una onda. En el caso
de la ecografia, las longitudes de onda son tan cortas que se miden en milimetros.
FRECUENCIA: es el numero de longitudes de onda por unidad de tiempo. Generalmente
se expresa en Hercios (Hz) y sus multiplos, que son el numero de longitudes de onda que
acontecen en un segundo. (7)
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La velocidad de propagacion de una onda en un medio, es la relacion del espacio
recorrido por una onda por unidad de tiempo, por lo tanto, el producto de la frecuencia por
la longitud de onda, nos dara la velocidad de propagaciéon de una onda en un medio
determinado.

Se acepta que la velocidad de propagacion de los tejidos organicos es de 1.540 mts/seg.

Como ya se comentd previamente, las moléculas cuando oscilan al vibrar, contactan con
moléculas adyacentes, en este contacto se transmite parte de la energia cinética de la
molécula que esta vibrando a la que esta en reposo, sin embargo la transmision de esta
energia no es completa, una parte se transforma en calor, lo cual se ve reflejado en el
movimiento ondulatorio de la segunda molécula, como una pérdida de la amplitud de la
onda sonora, en comparacion con la primera, la onda sonora se atenla, debido a la
absorcion de la energia.

El parametro fisico que mayor influencia tiene en la absorcion de una onda, es la propia
frecuencia de la onda sonora, siendo mayor la absorcién en ondas de mayor frecuencia y
viceversa.

La absorcion también depende de las caracteristicas del medio por el que viaja la onda,
siendo distinta para cada tipo de tejido, aceptandose de forma general que la absorcién
del sonido en los tejidos organicos es de 1 dB/Mhz cm. (g)

Los efectos fisicos que permiten que los ultrasonidos, sean utilizados como medio
diagndstico, son la reflexién y la refraccion.

La impedancia representa la resistencia al paso de la onda y se define como el producto
de la velocidad de la onda por la densidad del tejido. Justo donde se produce ese cambio
de impedancia, parte de la onda va a reflejarse y otra parte sigue su transmision por el
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nuevo tejido, donde sufrird 2 nuevas transformaciones, por una parte se absorbe y por otro
se refracta (cambia de angulo de direccion).

Equipo

La calidad de la imagen del ultrasonido depende principalmente de dos factores: la
capacidad del equipo de ultrasonido y la frecuencia del transductor. La vision compuesta
ofrece imagen y resolucion de calidad, combinando la sefial ecoica obtenida de algunas
lineas de cristal para formar una imagen mucho mas clara y nitida. La imagen obtenida es
el resultado de algunas imagenes posprocesadas de planos adyacentes. Dichas imagenes
de alta calidad no se obtienen con los transductores anteriores de cristal Unico. Los
primeros estudios utilizaron transductores de baja frecuencia en un rango de 3.5 a 5.0
MHz, que permitieron una buena penetracién al tejido (5 cm o mas) y la visualizacion de
las arterias y las venas. Sin embargo, la visualizacién de las estructuras neuronales no
pudo ser completa. En afios recientes los transductores de alta frecuencia y lineales de 10
a 15 MHz han permitido una clara imagen de las estructuras neuronales y la identificacion
de fasciculos individuales dentro de la vaina del nervio. Lamentablemente, estos
transductores tienen un menor poder de penetracion (2 a 3 cm). Afortunadamente, la
mayoria de los nervios a bloquear se localizan a s6lo 3 cm de penetracion de tejido o
menos. Otras caracteristicas adicionales de los USG actuales es que cuentan con una
unidad Doppler con flujo calorimétrico que permite diferenciar estructuras vasculares y
nerviosas, e incluso cuenta con equipo de videofilmacién. Con casi todos los transductores
uno debe ser capaz de identificar la mayoria de los nervios en un corte transversal como
una estructura central—oval hipoecoica (tonos de gris), con un delgado anillo hiperecoico
(blanco). (9

El anillo corresponde al epineuro. En los grandes nervios la estructura central

puede aparecer como una cesta de miel o panal de abejas en la cual los fasciculos
hipoecoicos estan rodeados por tejido conectivo hiperecoico. Las arterias se distinguen
facilmente de las venas por su naturaleza pulsatil y no se

colapsan bajo una presion gentil del transductor, mientras que las venas si lo hacen.

Perineura
Axon
Endoneuro

Si existiera alguna duda, el uso de la forma Doppler podria rapidamente clarificar si la
estructura en cuestion es una arteria o una vena. Se recomienda que todas las personas
gue usen por primera vez esta tecnologia obtengan ayuda de un técnico en ultrasonido o
un radiélogo con experiencia en esta area, para que los asista en algunos de los primeros
bloqueos. Con estas manos como ayuda uno podria dominar el ultrasonido en sélo tres o
cuatro horas. Al inicio s6lo se usa el plano transverso para facilitar la colocacion del
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bloqueo en los primeros 25 o 30 bloqueos guiados por ultrasonido. En el plano transverso
el eje longitudinal del transductor es orientado atravesando el eje longitudinal del nervio, la
arteria o la vena. Uno puede ver las estructuras en cuestion en un corte transversal y
podria aparecer como se describié arriba. Aunque algunos de los primeros bloqueos
pudieran ser colocados en estructuras neuronales, las cuales se acompafian de una
arteria pulsétil, esto permitiria que una vez identificado claramente el latido de la arteria
entonces se pudiera localizar el nervio adyacente. Esto permite realizar inicialmente los
blogueos axilar, femoral, interescalénico y de la fosa poplitea. (10

En cuanto se va adquiriendo mas habilidad en la identificacion de estructuras y en la
colocacion de bloqueos guiados es posible iniciar con la colocacion de blogueos que
requieran vistas alternativas. En la vista longitudinal el eje longitudinal del transductor es
orientado a lo largo o de manera paralela al eje del nervio, la arteria o la vena. Los
bloqueos que son mejor realizados en el eje longitudinal son los neuroaxiales centrales
(espinal, epidural y caudal) y quizd el bloqueo del nervio ciatico en una extremidad
delgada. Los transductores con frecuencias de 10 MHz o mas permiten distinguir los
nervios de los tendones con base en la ecotextura. Hasta 2003 no existia un disefio
estandar de los planos de imagen para bloqueo regional. Se ha usado el término “eje
corto” para designar la imagen plana transversa (cross—sectional), debido a que es una
imagen plana de referencia en el ecocardiograma esofagico. El uso de esta vista tiene
algunas ventajas para el bloqueo regional. Primero, los bloqueos son relativamente mas
faciles de identificar en el eje corto (apariencia de panal de abejas). Segundo, se obtienen
imagenes mas estables con respecto a la manipulacion del transductor. Tercero, la vista
en eje corto permite la evaluacion de la difusion circunferencial del anestésico local
alrededor del nervio. El incremento en la popularidad de esta técnica para alcanzar el
bloqueo del nervio periférico garantiza algunos avisos precautorios.

Definitivamente, es necesario estar familiarizado con las técnicas de neuroestimulacion,
las cuales pueden seguir ayudando en la localizacién y colocacion de bloqueos de nervios
periféricos. En cuanto a las agujas, es necesario que al iniciar con este entrenamiento se
utilicen agujas no aisladas o no cortantes. Ya se han reportado dificultades en el manejo
de las agujas—guias para biopsias, por lo que no son muy populares. Una vez que se ha
obtenido confianza en la habilidad para identificar las estructuras con ultrasonido y guiar la
colocacién de su aguja, entonces se podra iniciar la transicion para el uso de agujas
cortantes, las cuales son faciles de ver en el ultrasonido, y abandonar o llegar a ser menos
dependientes de las técnicas de neuroestimulacion. La aguja siempre se observa mejor
cuando la cara del bisel da a la superficie del transductor, ofreciendo un mayor espacio de
trabajo para la entrada de la aguja, debido a que la eleccion de agujas cortas (1 pulg) es
necesaria muchas veces para insertarla al centro y comprimir la piel y el tejido subcutaneo
para que la punta de la aguja se extienda a la profundidad necesaria. (11



Principios de la técnica

El transductor estd compuesto por mdultiples piezas isoeléctricas que vibran con alta
frecuencia, respondiendo a una corriente alterna y generando una onda acustica
transmitida al paciente mediante el gel conductor; ésta se propaga longitudinalmente
mediante compresiones si la presion es alta y mediante rarefacciones si la presion es baja.
Ya hemos definido la longitud de onda como la distancia entre las presiones pico y la
frecuencia como el nimero de picos de presion en un segundo; cada onda de ultrasonido
tiene una longitud de onda especifica, aunque la velocidad de propagacion es siempre la
misma: aproximadamente 1.540 m/seg. La onda choca con los diferentes tejidos y regresa
al transductor, ocasionando que las piezas isoeléctricas vibren nuevamente; entonces la
energia sonica se transforma en energia eléctrica y aparece una imagen en tiempo real y
en dos dimensiones en la pantalla del ultrasonido, debido a que la transmision y la
recepcion se pueden repetir hasta 7 000 veces en un segundo. La proporcién de ondas
reflejadas permitira una imagen en una escala arbitraria de grises. Las estructuras que
reflejan fuertemente las ondas de ultrasonido aparecen mas blancas o hiperecoicas, y las
gue lo hacen mas débilmente se visualizan mas oscuras o hipoecoicas.

Existen fenbmenos que pueden alterar las ondas de ultrasonido: reflexién, refraccion y
atenuacion; al viajar la onda a través del cuerpo llega un momento en que choca y cuando
lo hace con dos tejidos distintos una parte de la energia se refleja y otra se transmite; lo
mismo sucede al introducir una aguja, la cual va a impedir el paso de la onda. Esta
propiedad se denomina impedancia acustica, debido a que este objeto largo y regular
actia como un espejo, por lo que se denomina reflejo especular. Solamente un porcentaje
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de la onda sera reflejado; dicho porcentaje dependera de la impedancia de los diferentes
tejidos circundantes; por ejemplo, cuando la onda choca con objetos pequefios e
irregulares la reflexion se hace en distintas direcciones, por lo que algunas ondas se
alejaran y otras se acercaran al transductor. (3o

onne THITON ® wosme THEFOM =

N NSO B4 L8 RaLue wee J AIRAEN B LA RALUD 0P . Y e

Al existir dos interfases distintas la impedancia sera desigual, al chocar la onda cambiara
su direccion; esto se define como refraccion; en consecuencia, la energia reflejada definira
dos imagenes diferentes; cuando el porcentaje de ondas que no regresen al transductor
sea importante, entonces la visualizacion sera mas dificil.

Por lo anterior, al introducir la aguja se debera mantener lo mas perpendicular posible al
transductor para minimizar la refraccion y maximizar la reflexion. Si recordamos que la
interfase entre el hueso y las partes blandas refleja 43% de las ondas y la resultante entre
el musculo y la sangre refleja 0.1%, se puede entender que la traduccion clinica de este
fendmeno fisico sera la mayor facilidad para identificar el tejido neural cuando esta
rodeado por tejidos de distintas caracteristicas fisicas y, por lo tanto, con una impedancia
diferente. Si la onda atraviesa el tejido no regresara al transductor; este fenomeno es la
transmision. También se debe considerar el angulo de incidencia entre el transductor y la
aguja; cuando el objetivo neural es profundo dicho angulo es mas paralelo y mas ondas se
redirigen al chocar y no logran el retorno al transductor, ocasionando que sea dificil
visualizar la aguja; a esta razon se debe la preferencia de algunos autores por el abordaje
fuera de plano si el blanco es profundo.

La energia acustica emitida es mayor que la intensidad de sefial que regresa, debido a
gue existe una pérdida progresiva; esto se denomina atenuacion, la cual depende de la
profundidad de la penetracion, de la calidad del tejido proyectado y de la frecuencia del
transductor; también existe una parte de dicha energia que se convierte en calor,
fendmeno conocido como absorcion.

Obviamente la atenuacion degenera la calidad de la imagen; se mide en decibeles por
centimetro de tejido, y cada tejido tiene un coeficiente de atenuacién especifico; es posible
corregir artificialmente este fendmeno al incrementar o disminuir la intensidad de sefial que
regresa al transductor desde todos los puntos del campo visualizado. Este proceso de
define como regulacién de ganancias; al aumentar las ganancias se incrementa el brillo
independientemente de la profundidad.
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La ganancia debe ser aumentada de manera progresiva conforme la profundidad de la
penetracion incrementa, con la finalidad de compensar la pérdida correspondiente a la
intensidad de la sefial.

A la capacidad del ultrasonido para definir dos objetos adyacentes se le denomina
resolucion. Esta debera ser axial, lateral y temporal. La resolucién axial se refiere a la
identificacion de dos estructuras colocadas en diferente profundidad, paralelas entre si y
con el eje del ultrasonido; es dependiente de la frecuencia del transductor, por lo que,
cuanto mayor es la frecuencia, mayor es la resolucion axial. Sin embargo, no hay que
olvidar que las ondas de mayor frecuencia son mas facilmente atenuadas, por lo que
resulta en una menor penetracion.

La resolucién lateral se refiere a la capacidad de distinguir entre dos objetos localizados
uno junto al otro perpendiculares al haz del ultrasonido, mientras que la temporal permite
visualizar la imagen en tiempo real. La mayoria de los bloqueos guiados por USG se
realizan con imagenes sobre el eje corto de los nervios por varias razones. Primero, es
relativamente facil la identificacion de los nervios y las fascias asociados con este plano de
imagen. Segundo, la imagen en eje corto permite la verificacion de la difusion
circunferencial del AL alrededor de los nervios.

Tercero, si el transductor se mueve facilmente, la imagen permanece trabajable.

Inyeccion de prueba

Para evaluar la difusion del AL las inyecciones prueba deben ser pequefias (0.5 a 2 mL); si
la difusion del AL no se observa sobre el monitor, la inyeccion debe ser detenida. El
anestesiologo—operador debe sospechar de una inyeccion intravascular hasta no ver, de lo
contrario (mover la aguja, mover el transductor o aspirar) no debe continuar la inyeccion.
(12)

lluminacioén

La luz debe ser tenue y suave; de ser posible apagada, para mejorar la imagen en el
monitor. La luz del operador se puede usar para mantener luz Unicamente sobre el tablero
de trabajo.

Orientacion y colocaciéon del monitor

La pantalla del monitor debe ser vista de izquierda a derecha en el siguiente orden:
pantalla, monitor. En este mismo orden, el transductor, la aguja y el plano de la imagen
deben estar colocados a la vista del operador. Se recomienda que rutinariamente se
realice el procedimiento con el paciente despierto, para que pueda reportar la presencia de
parestesias. (13)
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Esterilidad

Se debe utilizar un transductor protegido con una funda estéril para reducir el riesgo
potencial de infeccidén. La piel se puede desinfectar de manera usual con una solucion
antiséptica de yodopovidona, siempre utilizando agujas, campos trasparentes y gel de
conduccién estéril, el cual se puede preparar en la farmacia del hospital. Cuando se coloca
una cubierta de plastico estéril se debe agregar una generosa cantidad de gel dentro del
lumen de la cubierta e insertar el transductor dentro del gel. Las fallas resultan en la
inhabilidad para producir imagenes. Tanto el gel como los campos de plastico se
encuentran disponibles en el mercado; una opcion viable son las fundas para camara de
artroscopia, las cuales se comercializan estériles y son largas, con lo cual se pueden
cubrir el transductor y el cable del mismo.

Agujas

Es muy importante tener en cuenta las caracteristicas propias de la aguja para lograr una
mejor definicion, pues esto esta estrechamente relacionado con el angulo de insercion; al
aumentar éste la visibilidad de la aguja puede disminuir.

Existen reportes que afirman que la visibilidad disminuye 12% con cada grado de
angulacion; esta observacion unicamente se aplica si el nervio se encuentra a mas de 5
cm de profundidad.

La caracteristica principal de una aguja ideal es la ecogenicidad adecuada,
independientemente del angulo de insercion y del indice de masa corporal; no existe un
método objetivo para evaluar su visibilidad, pero se puede afirmar que la tecnologia no ha
sido suficiente para satisfacer por completo las necesidades. La seguridad y la eficacia se
encuentran intimamente relacionadas con la visualizacion de la aguja; se considera que el
tiempo desde que se realiza la puncion hasta que la aguja se reconoce en la imagen
corresponde a 11% del tiempo total del bloqueo, tiempo en el que se presupone que la
aguja se encuentra en el tejido subcutaneo, donde es dificil que pueda ocasionar alguna
lesidn. Existen agujas especialmente disefiadas para su uso en conjunto con ultrasonido,
por ejemplo, la Stimuplex_ D plus (B. Braun, Melsungen, Alemania), la cual se considera
una aguja hibrida que cuenta con un patrén de marcado por laser en los uGltimos 20 mm de
la aguja y esta aislada para permitir la estimulacién eléctrica; las marcas tienen la finalidad

13



de exponer una pequefia superficie en una angulacion mas transversal al haz de
ultrasonido, facilitando la reflexion hacia el transductor. (14)

Abordaje de la aguja

Para abordar las estructuras que nos interesan la insercion de la aguja se puede realizar
de dos formas: la primera, denominada “dentro del plano” (in plane) de imagen, permite
visualizar la entrada de la aguja y observarla en su totalidad (a excepcién del mango), asi
como el avance de la misma hasta el sitio blanco. Este abordaje también se conoce como
en eje largo (long—axis), esto es, en forma transversal al transductor. Para este abordaje la
punta de la aguja debe ser claramente identificada dentro del plano de imagen antes de
avanzarla.

La segunda se denomina “fuera del plano” (out of plane) de imagen, en la que no se
visualiza el ingreso de la aguja ni su avance, sino solo la punta de la misma, que atraviesa
el plano de imagen y se aprecia como un punto; el blanco se coloca normalmente en el
centro de la imagen del campo de vision; a este abordaje también se le denomina en eje
corto (short axis). Para este abordaje el operador puede deslizar e inclinar el transductor
para mantener la punta de la aguja dentro del plano de imagen tanto como sea posible.

Orientacion de la aguja

Se prefiere que las manos estén libres para la orientacion de la aguja. Un angulo
superficial de abordaje mejorara la visualizacion de la aguja. El punto de entrada de la
aguja debe ser a una distancia prudente del transductor para alcanzar un angulo
adecuado de abordaje. Esto también resultard en menos disturbios de contacto entre el
transductor y la piel. La visualizacion oOptima de la aguja sucede cuando la aguja es
paralela a la cara activa del transductor.

Orientacion del bisel

Se debe insertar la aguja con el bisel directamente orientado hacia la cara activa del
transductor, para brindar la mejor visibilidad de la punta de la aguja. Cuando se usa el
abordaje in plane, esta orientacion del bisel también puede reducir el riesgo de lesion
nerviosa.

Manipulacion del transductor

Se debe tomar con los dedos pulgar, indice y medio de la mano no dominante. Al colocar
el dedo anular y el aspecto cubital de la mano sobre el paciente se estabilizara el
transductor. Una presion firme con el transductor del ultrasonido suele producir la mejor
imagen. Puede ser necesaria la manipulacién del transductor o la redireccién de la aguja
de bloqueo para traer la punta de la aguja dentro del plano de la imagen (los pacientes
toleran mejor la manipulacion del transductor que la redirecciéon de la aguja). Por otro lado,
doblar la aguja puede causar incomodidad en el paciente y con ello dificultar la imagen del
abordaje in plane.

Patron de dispersion

La difusién del anestésico local dentro del racimo de nervios da dos patrones de
dispersion: el primero es un bolo que empuja los nervios hacia la periferia, sugiriendo una
difusion circunferencial. La expansién del contenido del compartimento neuroldgico es
alineado por un perimetro hiperecoico, lo cual es representativo de la vaina de un nervio
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(“efecto de dona” o de “U”). El segundo patron de difusion es asimétrico, con el anestésico
en contacto con solo alguna parte del racimo de nervios sin la apariencia de vaina. (3,1s5)

ANESTESICOS LOCALES
Los anestésicos locales producen pérdida transitoria de la funcion sensorial, motora y
autondémica.
- Actian blogueando la generacion y la propagacion del potencial de accion, mediante la
fijacion a canales de Na+.
- Son bases débiles y se dividen en ésteres y amidas.
- Se denomina concentracién minima inhibitoria (Cm) a la concentracion minima de
anestésico que es necesaria para bloquear
un impulso nervioso.
- La Cm depende de:
. El tipo de anestésico local.

El tamafio de las fibras a bloquear: a mayor grosor de la fibra nerviosa, mayor
concentracion se necesitara para bloquearla.
. El pH: a mayor pH (alcalosis) en la zona a bloquear, menor Cm. El pH &acido antagoniza
el bloqueo.
. El Ca++: a mayor concentracion de Ca++, mayor es la Cm. La hipercalcemia, por tanto,
antagoniza el bloqueo.
. EI K+: a menor K+ mayor Cm. La hipopotasemia antagoniza el bloqueo.
. La frecuencia de estimulacion del nervio: a mayor frecuencia, menor Cm. La apertura
repetida del canal de Nat+ que se produce con la estimulacion facilita el acceso del
anestesico local.
- Teniendo en cuenta los distintos tipos de fibras nerviosas, los anestésicos locales
producen bloqueo sensorial diferencial: primero se bloquearan las fibras orto y
parasimpaticas (vasodilatacion) y las de conduccion térmica y nociceptiva (analgesia y
pérdida de sensibilidad térmica), luego las propioceptivas, las de sensibilidad tactil y de
presion (anestesia) y por ultimo las fibras motoras (bloqueo motor).
- Se denomina PKa al pH al cual la concentracion de anestésico local en forma no
ionizada (liposoluble) y la concentracion ionizada (hidrosoluble) son iguales. (16)

La forma liposoluble es la que atraviesa las estructuras perineuronales y la membrana
axonal y, una vez dentro, es la forma ionizada la que se une a los receptores. Cuanto
mayor sea la proporcion de forma no ionizada, el inicio de accién sera mas rapido (difunde
mejor en los tejidos).

Los anestésicos locales son bases débiles, tienen un PKa > 7,4. Cuando el anestésico se
inyecta en un tejido, con un determinado pH existira una proporcién de anestésico local en
forma ionizada y otra en forma no ionizada. El pH corporal es menor que el PKa, es decir,
es mas acido, lo que implica que existen mas hidrogeniones libres. Cuando el anestésico
local entra en contacto con el tejido, que es mas acido, hace que aumente la proporcién en
forma ionizada y, por tanto, tendra menor capacidad para atravesar el perineuro. (ie)

Cuanto mas proximo sea el PKa del anestésico al pH tisular (es decir, cuanto menor sea el
PKa) implicara que, al contacto con el tejido, habrd mayor proporcion de la forma
liposoluble, y por tanto el inicio de accion sera mas rapido. Por otro lado, la disminucién
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del pH tisular (medio mas acido) alarga el inicio de accién al impedir la formacion de
anestésico liposoluble no ionizado.

Esto explica que zonas isquémicas o infectadas (con pH &cido) no respondan a
anestésicos locales.

Las soluciones anestésicas comerciales estan en medio acido (pH 6 a 7) lo que hace que
el inicio de accion sea mas tardio.

Esto es mas importante con las soluciones que contienen epinefrina, que precisan de
medios mas éacidos (pH 4 a 5) para ser estables. La adiccibn a estas soluciones de
bicarbonato facilita un inicio de accion mas rapido y una mayor duracién del bloqueo (p.€j.:
a 10 ml de mepivacaina o lidocaina se les puede afiadir 1 mes de bicarbonato y a 10 ml de
bupivacaina, 0,1 mEq).

Con la utilizacion repetida de anestésico local se produce taquifilaxia, que se podria
explicar por una acidificacion progresiva del lugar de inyeccion que impide la formacion de
forma no ionizada.

- El inicio de accién de un anestésico local: depende, como se ha dicho, del PKa pero
también de la dosis y de la concentracion.

- La duracion de accion depende de la liposolubilidad, la fijacion a proteinas y el
metabolismo del farmaco. También de la adicion de adrenalina y del lugar de inyeccion.

FARMACOCINETICA

Absorcion

Depende de:

- La dosis: la concentracion plasmatica es dosis dependiente.

- La vascularizacion del sitio de inyeccion: a mayor vascularizacion, mayor absorcion, 1V >
traqueal > intercostal > caudal > paracervical

> epidural > plexo braquial > ciatico

> subcutaneo.

- La adicion de vasoconstrictores disminuye la absorcién y prolongan la accion de los
anestésicos locales.

- Las caracteristicas fisico-quimicas del anestésico.

Distribucion

Depende de:

- La perfusién tisular: en insuficiencia cardiaca se puede potenciar el efecto de los
anestésicos asi como el riesgo de toxicidad.

- El coeficiente de particion sangre/gas.

- La masa de tejido.

Metabolismo

- Esteres: se metabolizan por la seudocolinesterasa (colinesterasa plasmatica). La
duracion de accién estara prolongada en lactantes, mujeres embarazadas y personas con
colinesterasa atipica.

- Amidas: metabolismo hepatico. En cirrosis se altera su eliminacion.
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TOXICIDAD Y EFECTOS INDESEABLES

-Las mezclas de anestésicos locales tienen efectos aditivos.

-Reacciones alérgicas: excepcionales con las amidas y raras pero mas frecuentes con los
ésteres (por su metabolito 4cido paraaminobenzoico). Los ésteres presentan sensibilidad
cruzada con betln, tintes de peloy algunas tintas. Algunas soluciones de amidas tienen
metilparabeno como aditivo antibacteriano que puede dar alergia.

- Las intoxicaciones sistémicas suelen ocurrir bien por inyeccién intravascular inadvertida
(realizar siempre test de aspiracion), o por sobredosificacion (no sobrepasar dosis
maxima).

Cardiovascular

Por efecto directo producen vasodilatacién y bradicardia y por bloqueo de los canales de
Na+ disminuyen la contractilidad, alargan el periodo refractario y aumentan el umbral de
excitacion ventricular, el tiempo de conduccién intracardiaco y la amplitud del QRS.

- Los sintomas iniciales son hipertension y taquicardia por excitacion del SNCn pasando
posteriormente a hipotension y depresion miocardica y, finalmente, hipotension profunda
con bradicardia o alteraciones en la conduccion y colapso cardiovascular.

- Tratamiento: suspender infusion de anestésico.

Oxigenoterapia, apoyo circulatorio con volumen y vasopresores tipo efedrina

e inotropos si es necesario.

- Las arritmias pueden ser dificiles de tratar pero mejoran si el paciente esta
hemodinamicamente estable. En algunos textos se sugiere el bretilio como mejor
antiarritmico que la lidocaina.

- El tratamiento de la parada cardiorrespiratoria por anestésicos locales es similar a
cualquier otra pero puede ser prolongada y requerir dosis elevadas de adrenalina.

Neurologico

- SNC: los AL cruzan con facilidad la barrera hematoencefalica. Se facilita la intoxicacion
por la acidosis, la hipercapnia, la hipoxia, la circulacion hiperdinamica y la baja fijacion a
proteinas del anestésico. La incidencia estimada es de 3/10.000 epidurales y 11/10.000
bloqueos periféricos.

Signos y sintomas por orden de aparicion:

1° Acorchamiento lingual y peribucal, sabor metalico, tinnitus, mareo, confusion.
2° Fasciculaciones o espasmos. Convulsiones.

3° Inconsciencia, comay paro respiratorio.

Tratamiento: al primer sintoma, iniciar oxigenoterapia e indicar al paciente que hiperventile
para disminuir el umbral convulsivo.

Si convulsiona, emplear benzodiacepinas (midazolam 2-3 mg IV o diacepam

5-10 mg 1V, repetir dosis si precisa), tiopental (50-200 mg V) o propofol.

En intoxicaciones graves, soporte ventilatorio y cardiovascular si precisa.

- Nervios periféricos: sintomas neurologicos transitorios tras anestesia raquidea (mas
frecuentes con lidocaina a diferentes concentraciones, fundamentalmente 5%). Sindrome
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de cauda equina en anestesia raquidea (descrito con lidocaina y tetracaina utilizando
pequefios catéteres). Posibilidad de neurotoxicidad periférica rara.

Interacciones

El bloqueo del relajante muscular no despolarizante es potenciado por anestésicos
locales.

La administracion concomitante de succinilcolina y anestésicos tipo éster potencian ambos
(mismo metabolismo por seudocolinesterasa).

Propanolol y cimetidina reducen el metabolismo hepéatico y pueden aumentar
concentraciones de anestésico local.

CONTRAINDICACIONES

Fundamentalmente, cuando exista alergia al anestésico 0 a estructuras quimicas
relacionadas. No se afiadira adrenalina cuando se realicen bloqueos periféricos en zonas
sin flujo sanguineo colateral como dedos o pene. Tampoco

en la anestesia regional intravenosa ni en arritmias o cardiopatia isquémica u otras
cardiopatias donde la adiccion de adrenalina sea potencialmente peligrosa.

ROPIVACAINA

CH
CHa/ﬁ o)
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Ropivacaina: es un anestésico local tipo amida.

Presentacion
Naropin® (0,2%, 0,75%, 1%) Polybag® (0,2% 100 y 200 ml).

Consideraciones clinicas

PKa: 8,1. Comienzo de accion en 3-10 min. Duracion: 90-400 minutos. Poco cardiotoxica.
Empleada al igual que bupivacaina y levobupivacaina en bloqueos nerviosos periféricos,
analgesia y anestesia intradural y epidural fundamentalmente. Posee también bloqueo
diferencial. Tiene accion vasoconstrictora intrinseca por lo que no es utlizada con
adrenalina. (17

Dosis
1-2 mg/kg

Méaxima unica 2,3 mg/kg.
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En respuesta a la toxicidad cardiovascular secundaria a las inyecciones accidentales de
bupivacaina por via intravenosa, se desarrollaron enantiomeros Unicos con la esperanza
de que fuesen anestésicos locales potencialmente mas seguros. La ropivacaina y la levo-
(S)-bupivacaina fueron formuladas para aprovechar dicha estereoselectividad. La
ropivacaina es un estereoisémero que solo posee la forma (S) y que se diferencia de la
levobupivacaina por la sustitucion en el anillo de piperidina de un grupo propilo por un
grupo butilo. Con el nuevo disefio de la estructura molecular se esperaba que la
cardiotoxicidad intrinseca de la ropivacaina y la levobupivacaina fuese menor. En cambio,
parece que los enantiomeros-(S) de la mepivacaina y la bupivacaina sufren un
metabolismo hepético mas lento que las formas de enantiomeros-(R), lo que seria
responsable de una mayor acumulacion sistémica con las infusiones prolongadas.

La lenta recuperacion del bloqueo del canal de Na+ tras el potencial de accion cardiaco,
gue de modo caracteristico es muy lenta con la bupivacaina, es considerablemente mas
rapida con la ropivacaina. Ademas de estas diferencias eléctricas, la potencia inétropa
negativa de la ropivacaina sobre el tejido cardiaco aislado parece ser considerablemente
menor que la de la bupivacaina. Las diferencias mecéanicas y eléctricas de los perfiles
toxicos pueden deberse a la inhibicion selectiva de las corrientes de Ca2+ producida por la
bupivacaina.

¢ Existe un mayor indice terapéutico de la ropivacaina sobre la bupivacaina, en particular
en lo concerniente a la cardiotoxicidad? Los estudios clinicos que comparan la potencia de
la ropivacaina y de la bupivacaina administradas para

el bloqueo del plexo braquial o para el bloqueo epidural lumbar concluyen que los perfiles
anestésicos de ambos farmacos son casi idénticos. Un tercer estudio que comparo la
anestesia epidural lumbar con la bupivacaina al 0,5% y con la ropivacaina al 0,75%
tampoco encontro diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los efectos
sensitivos o motores de ambos farmacos a las concentraciones mencionadas.

En general, parece que la ropivacaina tiene una potencia ligeramente menor (de 1:1,3 a
1:1,5) que la bupivacaina para la anestesia regional. En algunos estudios realizados con
animales de laboratorio y sobre seres humanos, la duracion del bloqueo conseguido con
ropivacaina también fue menor que con bupivacaina. Otros estudios efectuados en
animales y en personas no han encontrado diferencias en la duracion de los bloqueos
motor y sensitivo producidos por ambos farmacos. (is)

A igualdad de potencia anestésica prevista para lograr un bloqueo nervioso, ¢son los
farmacos igual de téxicos? La impresion global es que la ropivacaina es menos
cardiotoxica que la bupivacaina. Los estudios realizados en animales han encontrado que,
por lo general, la bupivacaina produce mas alteraciones de la conduccién, colapso
cardiaco o fibrilacion ventricular que la ropivacaina y que tras la inyeccion intravenosa
intencionada de un bolo de ropivacaina y bupivacaina en perros, las maniobras de
reanimacion cardiaca agresivas revierten con mayor facilidad los efectos téxicos de la
ropivacaina que los de la bupivacaina.

La mayor seguridad de la ropivacaina en comparacion con la bupivacaina puede deberse
tanto a la menor toxicidad del isémero-(S) como a las diferencias entre los restos propily
butil-N-piperidina. A diferencia de la bupivacaina, el perfil cardiotéxico de la ropivacaina en
las ovejas prefiadas es igual al que se observa en los animales no prefiados. (19
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La levobupivacaina ha sido estudiada en diversas situaciones clinicas y tras su
administracion en diversas localizaciones. Aunque varias publicaciones han comparado la
levobupivacaina con la bupivacaina racémica y la ropivacaina, las conclusiones de dichos
estudios difieren en cuanto a la potencia relativa y la duracién del bloqueo producido por
estos tres farmacos en diferentes puntos de administracion en lo que respecta al bloqueo
motor y sensitivo final. La levobupivacaina se formula como porcentaje del peso respecto
a su contenido de base libre, mientras que el porcentaje de peso de la mayoria del resto
de los anestésicos locales se calcula sobre la sal clorhidrato.

DEXMEDETOMIDINA

Los agonistas de los receptores a2-adrenérgicos ejercen efectos sedantes, ansioliticos,
hipndticos, analgésicos y simpaticoliticos. Su posible aplicacion en el ambito de la
anestesia se identificd en sujetos tratados con clonidina. (20

Poco tiempo después, se describiéo una disminucion de la concentracion alveolar minima
(CAM) de halotano por accion de clonidina. La dexmedetomidina es una agonista de los
receptores a2 mas selectivo, con un cociente de selectividad por el recepto a2 respecto al
al de 1.600:1 en comparacion con una cifra de 220:1 en el caso de clonidina. Se introdujo
en la préactica clinica en EE. UU. en 1999 y recibio la autorizacién de la FDA como sedante
a corto plazo (< 24 h) en adultos sometidos a ventilacion mecéanica en la UCI. La
dexmedetomidina se emplea en la sedacion y en la ansiolisis prolongadas en la UCI, asi
como fuera de esta en distintas situaciones, como la sedacion y la analgesia adyuvante en
el quiréfano, y la sedacién en unidades diagnosticas y de tratamiento, asi como otras
aplicaciones, como en el tratamiento del sindrome de abstinencia o durante la
desintoxicacion en pacientes adultos y pediatricos. (21

CARACTERISTICAS FiSICO-QUIMICAS

La dexmedetomidina es el S-enantiomero de medetomidina, una molécula utilizada en la
sedacion y la analgesia en la medicina veterinaria durante muchos afios. Presenta un
cociente alto de especificidad por el receptor a2 (a2/al 1.600:1) en comparacién con la
clonidina (a2/al 220:1), lo que lo convierte en un agonista completo de los receptores aZ2.
El pKa es 7,1. La dexmedetomidina pertenece a la subclase imidazol de agonistas de los
receptores a2, al igual que la clonidina. (22
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Es hidrosoluble y se comercializa en una solucién isotonica transparente que contiene 100
mg/ml y 9 mg de cloruro sodico por milimetro de agua.

METABOLISMO Y FARMACOCINETICA

La dexmedetomidina sufre una biotransformacién casi completa, de modo que apenas se
excreta inalterada en orina y heces. La biotransformacién se efectla mediante una
glucuronidacion directa y reacciones metabolicas efectuadas por

el citocromo P450. Las principales vias metabdlicas de este compuesto son la N-
glucuronidacion directa a metabolitos inactivos, la hidroxilacion (mediada,
fundamentalmente, por CYP2A6) y N-metilacion.

La dexmedetomidina presenta un porcentaje de union a proteinas del 94% y el cociente de
concentracion de sangre total respecto al plasma es de 0,66. Posee actividad
cardiovascular, por lo que podria producir bradicardia, hipertension o hipotensién temporal,
y esto podria modificar su propia farmacocinética. En dosis elevadas, ocasiona una
acusada vasoconstriccion y podria reducir sus volumenes de distribucion. (23

En esencia, la dexmedetomidina muestra una farmacocinética no lineal que se describe
mediante un modelo de tres compartimentos estudiado en voluntarios.

En sujetos con distinto grado de afectacion hepatica (clase A, B o C de Child-Pugh), las
tasas de aclaramiento de dexmedetomidina son menores que en individuos sanos. Los
valores medios de aclaramiento en pacientes con afectacién hepatica leve, moderada y
grave se sittan en el 74, el 64 y el 53% de los observados en sujetos sanos,
respectivamente.

La farmacocinética de la dexmedetomidina no se ve influida por la afectacion renal
(aclaramiento de creatinina < 30 ml/min) o la edad. En pacientes con nefropatia grave, el
efecto sedante puede ser mas intenso como consecuencia del menor grado de unién a las
proteinas. El aclaramiento depende de la altura. La semivida de eliminacion de
dexmedetomidina comprende de 2 a 3 h, con una semivida sensible al contexto de 4 min
tras una infusion de 10 min a 250 min tras una infusién de 8 h. Los sujetos sedados con
dexmedetomidina presentan unas caracteristicas farmacocinéticas similares a las
observadas en voluntarios durante el postoperatorio. No se ha identificado ninguna
interacciéon farmacoldgica mediada por el citocromo P450.

FARMACOLOGIA

La dexmedetomidina ejerce una accion no selectiva sobre los distintos subtipos de
receptores adrenérgicos a2 acoplados a proteinas G de membrana. Las vias intracelulares
engloban la inhibicion de la adenilato ciclasa y la modulacién de los canales i6nicos de
calcio y potasio. Se han descrito tres subtipos de receptores adrenérgicos a2 en el ser
humano: a2A, a2B y a2C. Los receptores adrenérgicos a2A se localizan en la periferia,
mientras que los otros dos subtipos lo hacen en el cerebro y la médula espinal. Los
receptores adrenérgicos a2 postsinapticos localizados en los vasos sanguineos periféricos
tienen un efecto vasoconstrictor, mientras que los presinapticos inhiben la liberacion de
noradrenalina y pueden atenuar la vasoconstriccion. La respuesta

global a los agonistas de los receptores adrenérgicos a2 se vincula con la estimulacion de
los subtipos localizados en el SNC y la médula espinal. Estos receptores participan en los
efectos simpaticoliticos, sedantes y antinociceptivos de los receptores adrenérgicos a2.
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Los agonistas de los receptores a2 muestran unos efectos facilmente reversibles por
accion de antagonistas a2 adrenérgicos (p. €j., atipamazol).
No se ha autorizado el uso de este ultimo en el ser humano.

Efectos en el sistema nervioso central

Sedacién. Los agonistas de los receptores a2 ejercen un efecto sedante-hipnético
mediante su accién en los receptores localizados en el locus ceruleus y su accion
analgésica en los situados en el locus ceruleus y la médula espinal. La dexmedetomidina
induce un descenso de la actividad de las proyecciones del locus caeruleus hacia el
nacleo ventrolateral predptico, como consecuencia de lo cual se incrementan la liberacion
de GABA y galanina en el nucleo tuberomamilar y se reduce la secrecion de histamina en
las proyecciones corticales y subcorticales. Los agonistas a2 inhiben la conductancia
i6nica de los canales de calcio de tipo L o P y potencian la conductancia de los canales de
potasio activados por calcio y controlados por voltaje. La dexmedetomidina induce la
sedacion a través de receptores diferentes de los farmacos sedantes como el propofol y
las benzodiacepinas, los cuales ejercen su accion mediante el sistema GABA. El efecto
sedante de la dexmedetomidina se obtiene por medio de las vias endogenas que
favorecen el suefio, lo que genera patrones de suefio naturales. (24

Se ha referido la facilidad para despertar a los pacientes, asi como su capacidad para
obedecer ordenes y cooperar mientras se mantiene la intubacion traqueal. En condiciones
de tranquilidad, algunos pacientes se quedan dormidos de forma momentanea. Esta
caracteristica posibilita la realizacion de pruebas de «despertar diario» en condiciones de
seguridad. Esta prueba critica, en la que se interrumpe la administracion de sedantes a los
pacientes con ventilacion ingresados en la UCI con el fin de efectuar una valoracion de su
estado mental y ajustar la sedacion, comporta sendas reducciones de la duracion de la
ventilacion y la estancia en esta unidad. El nimero de pacientes afectados por delirios en
la UCI es significativamente mas bajo en los pacientes sedados con dexmedetomidina que
con propofol, loracepam o bien midazolam. (25

Analgesia. El efecto analgésico de los agonistas a2 se lleva a cabo mediante la
estimulacion del receptor a2C y a2A en el asta posterior, lo que inhibe de manera directa
la transmision del dolor al reducir la liberacion de neurotransmisores pronociceptivos,
sustancia P y glutamato, y la hiperpolarizacion de las interneuronas. La administracion
sistémica de dexmedetomidina permite prescindir de los opioides durante la cirugia y el
periodo postoperatorio. Este efecto tiene utilidad en pacientes con propension al desarrollo
de apnea o hipoventilacién postoperatoria, como aquellos sometidos a intervenciones
quirdrgicas bariatricas. En sujetos posquirdrgicos ingresados en la UCI, la infusion de
dexmedetomidina comporta una disminucién del 50% de la necesidad de narcoéticos en
comparacion con placebo. ()

En la anestesia general, este farmaco reduce la CAM de los anestésicos inhalatorios. Al
igual que la clonidina, la dexmedetomidina se utiliza de manera frecuente como auxiliar en
el bloqueo neural central o periférico. Cuando se administra por via caudal en una dosis de
1 mg/kg como complemento de bupivacaina al 0,25% en una dosis de 1 ml/kg en nifios
sometidos a una intervencion de reparacion de una hernia inguinal, la respuesta a la
traccion del saco herniado es menor y la anestesia postoperatoria se prolonga. Se ha
estudiado como complemento de la ropivacaina en el bloqueo del nervio cubital y el
bloqueo del nervio tibial en voluntarios. En ambos trabajos se obtuvo una intensificacién y
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la prolongacion de la duracion del bloqueo sensitivo. Este efecto podria deberse a la
hiperpolarizacion de las fiboras C no mielinizadas (sensitivas) y, en menor medida, las
fibras A (funcion motora). (27

Efectos en el sistema respiratorio

En voluntarios con respiracion espontanea, la administracion de dexmedetomidina en
dosis que originan una sedacion notable origin6 una reduccién de la ventilacién por
minuto, pero no de la oxigenacion arterial, del pH, ni de la pendiente de la curva de la
respuesta ventilatoria frente al diéxido de carbono. En un estudio en el que se compararon
los efectos del remifentanilo y la dexmedetomidina en los parametros respiratorios en
voluntarios sanos, la respuesta ventilatoria hipercapnica no se vio afectada ni siquiera en
dosis que suprimian la capacidad de respuesta a una estimulacion vigorosa. Los pacientes
tratados con dexmedetomidina se vieron afectados por un fenébmeno de activaciéon
cerebral hipercapnica que se ha vinculado con el suefio normal. (27,2s)

Efectos en el sistema cardiovascular

Ebert et al. realizaron un estudio en voluntarios mediante un sistema de infusion
controlado por objetivos con el fin de obtener concentraciones crecientes (0,7 a 15 ng/ml)
de dexmedetomidina. Las dos concentraciones mas bajas indujeron un descenso de la
PAM (13%) que se siguio de un aumento gradual (12%). Las concentraciones crecientes
de este farmaco dieron lugar, asimismo, a disminuciones progresivas de la frecuencia
cardiaca (maximo 29%) y el gasto cardiaco (35%). Las reacciones adversas
hemodinamicas mas frecuentes asociadas a la dexmedetomidina en un estudio de fase Ili
en 401 pacientes fueron la hipotension (30%), la hipertension (12%) y la bradicardia (9%).
El aumento inicial de la presion arterial podria deberse a los efectos vasoconstrictores del
farmaco derivados de la estimulacion de los receptores a2 periféricos. La incidencia de
hipotension y bradicardia podria atribuirse a la administracion de una dosis «de carga» alta
por via i.v. La omision de esta dosis o la administracion de dosis inferiores a 0,4 mg/kg
reducen la incidencia de la hipotension o bien atendan sus valores. De igual modo, la
administracion de una dosis de carga a lo largo de 20 min aminora la hipertension
temporal. En varios trabajos en los que se evaluaron los efectos de dosis i.m. e i.v., la
dexmedetomidina provocé bradicardia intensa (< 40 latidos/min) y, en algunos casos,
parada o pausa sinusal en una pequefia proporcion de pacientes. En general, estos
episodios remitieron de forma espontanea o se trataron con anticolinérgicos sin dar lugar a
desenlaces desfavorables. No se ha descrito efecto rebote tras la interrupcion de la
infusién de dexmedetomidina ni en pacientes tratados durante mas de 24 h. Se podria
obtener una mejora del desenlace cardiaco, dado que la clonidina y la dexmedetomidina
ocasionan una disminucion del consumo perioperatorio de oxigeno y atendan la respuesta
simpatica a la cirugia. Sin embargo, es preciso llevar a cabo nuevos estudios para definir
el efecto beneficioso de la dexmedetomidina en la disminucion del riesgo de isquemia
miocardica. (28,29

INDICACIONES

Se ha autorizado la administraciéon de dexmedetomidina como sedante a corto plazo en
adultos intubados en la UCI.

Se ha utilizado, asimismo, en otras situaciones clinicas debido a sus efectos beneficiosos
demostrados en la ansidlisis, la analgesia, la sedacién y la simpaticdlisis en ausencia de
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depresion respiratoria resefiable. Se emplea como sedante en intervenciones radiologicas
0 procedimientos invasivos tanto en adultos como en nifios. En dos estudios en los que
participaron 140 nifios de edades comprendidas entre 1 y 7 afios, se observo sedacion
adecuada durante la RM en comparacion con midazolam o propofol.

En el tratamiento preanestésico, la dexmedetomidina en dosis de 0,33-0,67 mg/kg i.v.
administrados 15 min antes de la intervencién quirdrgica parece una opcion eficaz que
minimiza los efectos cardiovasculares de hipotension y bradicardia. La dexmedetomidina
presenta una elevada biodisponibilidad por via nasal y oral, lo que propicia el cumplimiento
terapéutico y la absorcion en nifios pequefos.

Una dosis de 3 a 4 mg/kg administrada 1 h antes de la intervencion se considera segura y
eficaz.

En un trabajo de comparacion de la eficacia de la dexmedetomidina y el propofol en la
sedacién de un grupo de 40 individuos sometidos a anestesia local o bloqueo regional, la
dexmedetomidina (1 mg/kg administrada a lo largo de 10 min) se asocié a un inicio mas
lento de accion en la sedacién intraoperatoria que el propofol (75 mg/kg/ min durante 10
min), si bien obtuvo unos efectos cardiorrespiratorios similares tras efectuar un ajuste para
lograr una sedacion equivalente. La tasa promedio de infusion intraoperatoria de la
dexmedetomidina para mantener un valor BIS de 70 a 80 se situ6 en 0,7 mg/kg/min. La
duracion de la sedacion fue mas prolongada al término de la infusion, al igual que la
recuperacion de la presion arterial. Por otra parte, este farmaco puede originar una
sedacion profunda y se ha empleado en la anestesia i.v. total en dosis 10 veces mayores
gue las utilizadas habitualmente en la sedacién. (26,2s)

Esta caracteristica, junto con la cooperacion del paciente en un estado de sedacion menos
profundo y el efecto analgésico que conserva la funcidn respiratoria, convierte a este
farmaco en una alternativa idébnea como hipnético en las intervenciones quirdargicas, como
una craneotomia en un paciente consciente, la estimulacion cerebral profunda,
intervenciones quirargicas en regiones proximas a areas del habla o las
endoarterectomias carotideas en pacientes conscientes, con un numero inferior de
fluctuaciones respecto al nivel de sedacion deseado y una mayor estabilidad
hemodinamica.

Los efectos ahorradores de los opioides resultan de interés en la cirugia bariatrica en
sujetos propensos a la depresion respiratoria en el postoperatorio.

Puede formar parte del tratamiento de la toxicomania; se ha utilizado en la desintoxicacion
rapida de opioides, la abstinencia de cocaina y la tolerancia a benzodiacepinas y opioides
de origen yatrogeno con posterioridad a la sedacion prolongada. Se ha descrito, asimismo,
el uso de dexmedetomidina en la retirada de los opioides o benzodiacepinas en pacientes
pediatricos durante la ventilacibn mecanica en la UCI.

La dexmedetomidina puede ocasionar sequedad oral como consecuencia del descenso de
la salivacion. Este efecto, junto con la conservacién de la funcion respiratoria, facilita la
intubacién con fibroscopio en paciente consciente, una aplicacion de comienza a gozar de
gran popularidad. (29)

Por otra parte, comporta una disminucion de la presion intraocular y reduce el umbral de
escalofrio.
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PLEXO BRAQUIAL

El plexo braquial esta formado por la unidon de las divisiones anteriores de los nervios
cervicales C5, C6, C7 y C8 junto con la division anterior de T1.

Tras su salida de los agujeros intervertebrales, las divisiones de C5 y C6 forman
inmediatamente un tronco, C8 y T1 forman otro tronco, mientras que la division anterior de
C7 se constituye por si sola en el tercer tronco nervioso.

Estos tres troncos, superior (C5-C6), medio (C7) e inferior (C8-T1), a su paso bajo la
clavicula se bifurcan en una division anterior y otra posterior. Las divisiones anteriores
correspondientes al tronco superior y medio se unen para formar el cordon lateral, situado
lateralmente a la arteria axilar. La division anterior del tronco inferior forma por si solo el
cordén medial, y se sitda en el borde medial de la arteria axilar. (3o
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Las divisiones posteriores de los tres troncos, superior, medio e inferior, forman el cordon
posterior que se sitla tras la arteria axilar.

En el cuello, el plexo braquial se sita en el triangulo cervical posterior, esta cubierto por la
piel, el musculo platisma y la fascia profunda; es cruzado anteriormente por el vientre
inferior del masculo omohioideo, los nervios supraclaviculares, la vena yugular y la arteria
cervical transversa.

El plexo sale entre los musculos escalenos anterior y medio; en su tercio superior, el plexo

se encuentra por delante de la arteria, mientras que el tronco inferior (C8-T1) se sitla por
detras de la arteria, clavicula y vasos transversos escapulares.
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En la axila, el plexo se situa lateralmente a la primera porcion de la arteria axilar, para en
la segunda porcion rodearla, situandose un cordon medial a la arteria, otro lateral y otro
posterior, en la zona inferior de la axila da las ramas terminales para el miembro superior.

NERVIOS ORIGINADOS EN EL PLEXO
BRAQUIAL
Las ramas originadas del plexo braquial pueden clasificarse en:

» Ramas supraclaviculares. Nacen por encima de la clavicula:
- Nervio dorsal escapular.

- Nervio supraescapular.

- Nervio subclavio.

- Nervio toracico largo.

- Nervio para el musculo escaleno.

» Rama infraclaviculares. Nacen por debajo de la clavicula:
- Nervios toracicos anteriores.

- Nervios subescapulares.

- Nervio toraco-dorsal.

- Nervio axilar.

- Nervio musculocutaneo y su continuacion como nervio cutaneo lateral antebraquial.
- Nervio cutaneo medial antebraquial.

- Nervio cutaneo medial braquial.

- Nervio mediano.

- Nervio cubital.

- Nervio radial.

BLOQUEO DE PLEXO BRAQUIAL VIA SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO

El blogueo de plexo braquial (BPB) es una excelente opcion para cirugia del miembro
superior. En especial, el abordaje supraclavicular brinda los beneficios del uso de la
anestesia regional (AR), como analgesia posoperatoria mas efectiva, disminucion de la
incidencia de nausea y vomito, y la posibilidad de un alta quirdrgica mas pronta, con
disminucién de los costos hospitalarios y un mayor confort para el paciente. Se han
descrito varias técnicas para el BPB a nivel supraclavicular con neuroestimulacién con la
incorporacion del ultrasonido (USG); la imagen en tiempo real ayuda a dirigir la aguja
hacia el nervio blanco en un menor nimero de intentos, localizar angulos entre distintas
estructuras anatémicas que rodean el plexo braquial y visualizar el patrén de distribucion
del anestésico local administrado, evitando distintas complicaciones, como la
administracidon intravascular de anestésico local, que puede resultar en toxicidad
sistémica, y las lesiones a estructuras vecinas. Se debe tomar en cuenta la utilidad de esta
técnica guiada por USG en pacientes con via aérea dificil y en obesos, en quienes las
referencias anatdbmicas no son facilmente identificables. (30
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SONOANATOMIA

El plexo braquial se identifica como un grupo de nervios compactados troncos/divisiones
localizados por encima de la primera costilla, lateral y posterior a la arteria subclavia. Se
observa una estructura lineal intensamente hiperecoica, que es la interfase entre el tejido
blando de la primera costilla y la pleura, debido al desajuste entre el aumento de la
impedancia acustica del tejido blando de la primera costilla y la marcada disminucion de la
impedancia acustica del tejido blando de la pleura y el pulmén (aire contenido). Existen
varias diferencias que pueden ayudar a distinguir la superficie de la pleura de la primera
costilla:

_ La primera costilla no presenta ningiin movimiento durante la entrada del volumen tidal
respiratorio o secundario al pulso de la arteria, a diferencia de la superficie pleural, que
invariablemente presenta movimientos secundarios junto con la respiraciéon y el pulso
arterial.

_ La pleura presenta sliding sign, que es el deslizamiento entre dos capas de la misma
pleura, una encima de la otra, durante la respiracion.

_ La primera costilla esta por encima de la pleura con una depresion a ambos lados de la
misma, siendo la interfase con la pleura.

_ La primera costilla presenta sombra anecoica y la pleura un aspecto brillante, o “signo
del cometa”. ()

12 costilla pleura

rmedial
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m. platisma

medial

Indicaciones

El bloqueo de plexo braquial supraclavicular esta indicado para cirugia de mano, mufieca,
antebrazo y codo. También puede ser utilizado para cirugia de hombro,
complementandose con el bloqueo del nervio supraclavicular C3—C4, para asegurar la
anestesia en toda la superficie del hombro. Tiene una aplicacion muy especifica en los
pacientes en quienes no se puede hacer uso de la técnica de neuroestimulacion.

Equipo

__Equipo de ultrasonido con transductor lineal de alta frecuencia (8 a 13
MHz).

__ Gel conductor estéril.

__ Equipo para bloqueos tronculares estéril y catéter en caso necesario.
__Anestésico local de eleccion.

__ Equipo de monitoreo.
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Técnica

Referencia de superficie: fosa supraclavicular, musculo esternocleidomastoideo y
clavicula. El paciente, con adecuada sedacién, se coloca en posiciébn supina, con la
cabeza girada a 45° hacia el lado contralateral al bloqueo; se realiza una adecuada
asepsia y antisepsia en la regién supraclavicular, y se coloca un campo estéril.

Previa aplicacion de gel conductor, el transductor lineal de alta frecuencia (6 a 15 MHz),
cubierto con adhesivo estéril, se coloca en plano oblicuo coronal en la fosa
supraclavicular, de forma paralela y posterior a la clavicula (aproximadamente a 90°),
lateral a la cabeza clavicular del musculo esternocleidomastoideo. Se obtiene una vista en
eje corto de la arteria subclavia y el plexo braquial de forma transversa; usualmente el
plexo se observa como un racimo compactado de nddulos hipoecoicos troncos/divisiones,
de forma lateral y posterior a la arteria subclavia sobre la primera costilla, la cual aparece
como una linea hiperecoica. En caso de contar con una anatomia distorsionada se puede
utilizar el Doppler para confirmar el tipo de estructuras vasculares.

Se realiza la infiltracion de la piel y el tejido subcutaneo. La primera costilla y la pleura se
deben identificar antes de la insercion de la aguja de 22 G de 50 mm, la cual se introduce
en el extremo lateral del transductor y se avanza en plano de lateral a medial; el bisel se
coloca en direccion caudal, colocando la punta de la aguja en el corner pocket, que es el
area de aproximadamente 1 a 2 cm limitada medialmente por la arteria subclavia, en la
parte inferior por la primera costilla; en este punto se administra 50% del anestésico local.
Se retira la aguja, recolocandose la punta en la parte superior/cefalica de la arteria a una
distancia no mayor de 1 cm. No se busca contacto con la primera costilla de forma
intencional, ya que se ha reportado la presencia de parestesias. (30

Previa aspiracion negativa se administra el anestésico local, asegurando la expansion de
la vaina del plexo braquial; tal vez es necesario el reajuste de la punta para una adecuada
dispersion del anestésico local. Algunas veces el tamafio de C4 puede ser igual al
diametro del nervio supraescapular. En 30% de los casos C5 no recibe rama de C4 y se
une solamente a C6 para formar el tronco superior.

En 7% de los casos C4 o C5 no proporcionan ramas; C5 contribuye con un nervio de
forma eventual al plexo cervical. Algunos troncos/divisiones se encuentran ausentes. Se
puede llegar a observar la vena supraescapular. Una de las ventajas es que a este nivel,
por encontrarse de forma estrecha las estructuras neurales, se facilita el sitio blanco de
inyeccion y resulta en una latencia muy corta, sobre todo en técnicas de doble inyeccion.
Se ha reportado un volumen minimo efectivo de 23 mL en el bloqueo supraclavicular
guiado por USG de inyeccion simple en 50% de los pacientes; sin embargo, los ultimos
estudios indican un volumen minimo efectivo para 90% de los pacientes con una mezcla
de lidocaina con epinefrina a 1% en dosis de 5 mg/kg; en el BPB supraclavicular de doble
inyeccion es de 32 mL. Este volumen puede variar dependiendo del anestésico local y la
concentracion del mismo. Se tiene la opcion de realizar el abordaje en sentido medial a
lateral, el cual resulta en un adecuado bloqueo motor; sin embargo, se ha encontrado una
disminucién en el bloqueo sensitivo a nivel del nervio ulnar, en comparacién con el
abordaje en sentido lateral a medial. El abordaje supraclavicular brinda la oportunidad de
colocar un catéter para un bloqueo continuo, el cual se coloca por debajo y detras del
plexo para asegurar su adecuada colocacion.
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Complicaciones

Una de las complicaciones mas temidas en este tipo de abordaje es el neumotérax, cuya
incidencia ha disminuido drasticamente con el uso del USG a 0 a 0.6% en una serie de
510 casos. La lesion neural asociada a bloqueo de nervios periféricos es una complicacion
relativamente poco comln y permanente, gracias a la introduccién del uso del USG y la
administracion del anestésico local en tiempo real. La incidencia de complicaciones
relacionadas es de aproximadamente 3% y de 2 a 4/10 000 a un afo. Los estudios
recientes sugieren que la mayoria de las complicaciones detectadas en el posoperatorio
pueden estar mas relacionadas con varios factores perioperatorios. Las lesiones debidas a
la anestesia regional tienden a ser transitorias o reversibles. La puncién vascular se
advierte al realizar aspiracién, aunque si ésta es negativa no excluye la presencia de
puncién vascular.

Los pacientes que cuentan con enfermedades respiratorias preexistentes (1%) pueden
desarrollar paresia hemidiafragméatica, la cual puede ser mas sintomatica que en un
paciente sano, aunque es muy probable que la incidencia de hemiparesia sea mucho
mayor, ya que a menudo es asintomatica en pacientes sanos.

Los estudios han demostrado que la incidencia de hemiparesia se puede disminuir
utilizando volumenes promedio de 20 mL y ropivacaina a 0.75% como anestésico local. El
sindrome de Horner (1%) y el déficit neurolégico transitorio (0.4%) tienen una baja
incidencia. (3o)
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El dolor agudo postoperatorio (DAP) es una experiencia subjetiva y multidimensional y su
manejo es complejo y precisa de un abordaje global y multidisciplinario. La American
Association of Anesthesiologists (ASA) lo define como «el dolor que esta presente en el
paciente quirargico debido a la enfermedad, el procedimiento quirirgico y sus
complicaciones o una combinacion de ambos». La International Association for the Study
of Pain (IASP) afiade que se trata de “una experiencia sensorial y emocional desagradable
asociada, o similar a la asociada con, dafio tisular real o potencial’. Ambas definiciones se
complementan, pero desde un punto de vista clinico lo mas importante es saber que es un
dolor agudo, predecible, de inicio reciente, duracion limitada y que aparece como
consecuencia de la estimulacion nociceptiva de los distintos tejidos y 6rganos, resultante
de la agresién directa o indirecta producida por la cirugia. Su caracteristica mas destacada
es que presenta una intensidad maxima en las primeras 24 horas y posteriormente va
disminuyendo de forma progresiva.

A pesar de un mejor conocimiento sobre la neurobiologia de la nocicepcion y los
mecanismos de accion de los farmacos, del desarrollo farmacéutico y el avance en
técnicas analgeésicas, asi como de mejoras organizativas y de protocolizacion del dolor, los
datos muestran que la prevalencia del dolor apenas se ha modificado durante los ultimos
20 afos.

Las alteraciones fisiopatolégicas que desencadena la agresidbn quirdrgica son
neuroendocrinas y una respuesta inflamatoria local directamente relacionada con la
intensidad del traumatismo quirdrgico. Un objetivo de la técnica anestésica-analgésica es
modular estas modificaciones que se producen en numerosos 6rganos y sistemas, entre
los que destacan la alteracion de la coagulacion, del sistema inmunitario, del sistema
cardiovascular y respiratorio, del tracto gastrointestinal y del sistema nervioso central.
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La satisfaccion es un aspecto multidimensional en el que debe considerarse el resultado
del balance entre las expectativas del paciente y la asistencia recibida. Tras un proceso
quirdrgico, el buen control del dolor postoperatorio es clave para que el paciente se sienta
satisfecho con la asistencia recibida.

En el H. G. “José Vicente Villada”, se realizan mdultiples procedimientos quirdrgicos de
traumatologia y ortopedia de miembro superior, por lo que es importante establecer la
mejor técnica anestésica y analgésica disponible para mejorar y fortalecer los
conocimientos meédicos junto con el uso de dispositivos de ecocardiografia que nos
permitan realizar técnicas mas seguras, efectivas y eficientes para prevenir y optimizar el
manejo postoperatorio, asi como la administracion de farmacos que mejoren la calidad
anestésica y analgésica para disminuir el dolor postoperatorio.

Por lo que surge la siguiente interrogante:
¢El uso de ropivacaina con dexmedetomidina en comparacion con ropivacaina sola,

mejora la analgesia postoperatoria en el bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado en
cirugia de miembro superior, en el H.G. José Vicente Villada?
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I1l. JUSTIFICACION

El dolor postoperatorio después de una cirugia de miembro superior es un tema
importante para el anestesidlogo. Un dolor post-operatorio mal controlado se asocia con
aumento de la inestabilidad autonémica, y el dolor agudo puede progresar a dolor crénico
si no se trata de forma adecuada. Se han utilizado opioides en dosis altas para el post-
operatorio de reduccién de fracturas de humero, pero esto puede estar asociado con
efectos secundarios significativos tales como nausea, vomito, sedacion y depresion
respiratoria. Los bloqueos nerviosos se han utilizado para cirugia ortopédica de miembro
superior para la cirugia y para alivio de dolor en el postoperatorio, pero se continla
buscando farmacos que mejoren la calidad y la duracion de la analgesia.

El dolor agudo postoperatorio continta siendo infratratado y la evidencia actual sugiere
gue menos de la mitad de los pacientes que se someten a cirugia presentan un adecuado
control del dolor postoperatorio, y mas del 75 % de los pacientes postquirargicos perciben
un dolor moderado-intenso o extremo.

Los anestesidlogos somos los profesionales mejor capacitados para manejar
adecuadamente el dolor y debemos asumir el liderazgo de los equipos asistenciales para
dar calidad a nuestros pacientes y lograr que el dolor agudo postoperatorio deje de ser
una preocupacion esencial del paciente operado y su entorno.

Existen diversos autores que describieron algun tipo de técnica para el bloqueo de plexo
braquial supraclavicular, los cuales en un principio contaron con la parestesia como Unico
medio de localizacion y posteriormente con la neuroestimulacion. En la actualidad este
abordaje no se realiza con neuroestimulacion debido a complicaciones, como neumotorax,
por la proximidad de la pleura al sitio blanco, por lo que el USG se ha convertido en el
método de eleccion.

Por lo que se pretende a través del USG, lograr bloqueos regionales periféricos mas
efectivos, asi como mejorar la calidad de la analgesia posoperatoria, en busca de
prolongar el efecto de los mismos mediante el uso de adyuvantes como la
dexmedetomidina, siempre y cuando se demuestre al mismo tiempo, un beneficio mayor al
riesgo asociado que se puede presentar con la combinacibn de ropivacaina y
dexmedetomidina especificamente en este protocolo, evaluando la analgesia en el
paciente y valorando la incidencia de efectos adversos, en caso de presentarse; todo esto
con la finalidad de ofrecer una técnica anestésica predecible, segura y eficaz para la
poblacién, haciendo uso de la ecografia como herramienta de trabajo, siendo un método
gue cada dia gana mas adeptos entre los anestesidlogos y que ya ha demostrado su
utilidad y superioridad en comparaciéon con las técnicas previas de parestesias y
neuroestimulacion.
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IV. HIPOTESIS

HA: El uso de ropivacaina con dexmedetomidina en comparacion con la ropivacaina, para
el blogueo de plexo supraclavicular ecoguiado, mejora la analgesia postoperatoria en
cirugia de miembro superior.

HO: El uso de ropivacaina con dexmedetomidina en comparacion con la ropivacaina, para
el bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado, no mejora la analgesia postoperatoria en
cirugia de miembro superior.
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V. OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Evaluar la analgesia postoperatoria con dexmedetomidina como adyuvante en
combinacién con ropivacaina vs ropivacaina sola durante el bloqueo de plexo braquial via
supraclavicular ecoguiado en cirugia de extremidad superior en el HGC “José Vicente
Villada”.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar en minutos el inicio del bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado con
ropivacaina + dexmedetomidina y ropivacaina sola, mediante escala de Hollmen y
Bromage modificada.

Determinar en minutos la duracion del bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado con
ropivacaina + dexmedetomidina y ropivacaina sola, mediante escala de Hollmen y
Bromage modificada.

Determinar en minutos la duracion de la analgesia postoperatoria tras el bloqueo de plexo
supraclavicular ecoguiado con ropivacaina + dexmedetomidina y ropivacaina sola,
mediante la escala numérica analoga.

Determinar la seguridad del bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado con ropivacaina +
dexmedetomidina, identificando complicaciones que se presenten.
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VI. METODOLOGIA
VI.1 DISENO: Estudio clinico, prospectivo, transversal y analitico.

POBLACION: Pacientes programados para cirugia ortopédica de extremidad superior en
el H.G. José Vicente Villada

LUGAR: H.G. “José Vicente Villada”.

TIEMPO: Marzo a Octubre de 2020.
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VI.2 VARIABLES

\N/grrral?)rlee el ey Definicién Tedrica Definicién operacional ;r/Iapr(i)able e rl:lwlggilcién el
Caracteristicas sociodemogréficas
Sexo Caracteristicas fenotipicas | Entrevista indirecta con la | Cualitativa Hombre o
que determinan a | respuesta que dé el | Nominal Mujer
hombres y mujeres entrevistado/da sobre la
pregunta a que Ssexo
pertenece establecida en
el instrumento de
recoleccion de datos
Edad Tiempo transcurrido desde | Entrevista indirecta conla | Cuantitativa | Grupo de
el nacimiento a la fecha | respuesta que dé el | Discreta edad de 18 a
del estudio entrevistado/da sobre la 60 afios
pregunta qué edad tiene
en afios cumplidos
establecida en el
instrumento y recoleccion
de datos
Cirugia de Procedimiento Se tomara el nombre del Nominal Humero,
miembro quirdrgico realizado en procedimiento anotado Cualitativa radio, cubito,
superior miembro toracico en la hoja quirdrgica mano...
derecho o izquierdo
Farmaco Farmacos que evitan Ropivacaina 0.5% (20ml) | Numérica Miligramos
anestésico temporalmente la continua
local sensibilidad en el lugar

del cuerpo donde se
administran. Su efecto
impide de forma
transitoria y
perceptible, la
conduccién del
impulso eléctrico por
las membranas de los
nervios y el musculo
localizadas.
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Farmaco Los medicamentos Dexmedetomidina 1 | Numeérica Microgramos
coadyuvante adyuvantes o mcg/kg peso real continua
coadyuvantes son usados
para aumentar la eficacia
de la analgesia, para
prevenir o tratar los
sintomas concomitantes
que exacerban el dolor y
proporcionar analgesia
independiente para tipos
especificos de dolor.
Latencia Periodo de tiempo que | Es el tiempo que tarda en | Numérica Minutos
transcurre entre la causa o | empezar a actuar un | Continua
el estimulo de algo y la | anestésico local.
evidencia externa que se
produce.
Duracion de Tiempo transcurrido Horas o minutos Numérica Horas
efecto para la sensacion transcurridos Continua
analgésico dolorosa. desde el inicio del
efecto anestésico
hasta la aparicién
de la sensacion
dolorosa
Intensidad del Evaluacion de la Dolor medido con Cuantitativa | 0-10
dolor percepcioén dolorosa ENA a intervalos discreta

posoperatorio

mediante una escala.
Percepcion individual
del dolor. Sensacion

subjetiva.

de 10,20y 30
minutos,
posteriormente a
1y 2 horas

VI.3 UNIVERSO:

e Pacientes sometidos a cirugia de miembro toracico que sean candidatos a manejo con
bloqueo de plexo supraclavicular ecoguiado.

V1.4 TAMANO DE MUESTRA:

e Muestreo tipo no probabilistico por conveniencia.
e Setenta pacientes, treinta y cinco de cada grupo, programados para cirugia de miembro
toracico ASA 1y 2 con edades comprendidas entre 18 y 60 afios que cumplan con

criterios de inclusion y previa firma de consentimiento informado.
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VI.5 MUESTREO ALEATORIO:

e Se llevara a cabo la asignacion generando dos grupos por computadora utilizando
sobres sellados preparados por una persona ajena al estudio, una vez seleccionado el
farmaco no podra cambiarse de método, considerandose esto como una falla o desviacion
grave y el paciente debera ser eliminado para el analisis.

VI.6 CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION:
e Pacientes ASAly ll
e De 18 a 60 afios de edad
e Programados para cirugia ortopédica de extremidad superior con bloqueo
supraclavicular del plexo braquial ecoguiado, en el H.G. José Vicente Villada, de
Marzo a Octubre de 2020.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Negativa del paciente

Pacientes con dolor crénico, y/o tratamiento analgésico cronico
Coagulopatias

Antecedente de lesiones en plexo braquial

Alergia a los farmacos del estudio

Pacientes que tomen otros bloqueadores adrenérgicos alfa
Infeccion sistémica o infeccidn en el sitio de inyeccion
Paciente programado para cirugia de hombro

Pacientes con insuficiencia renal o hepatica

CRITERIOS DE ELIMINACION:

e Negativa del paciente a contestar el cuestionario o a seguir siendo participe del
estudio.
e Cambio de técnica anestésica.
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DESARROLLO DEL PROYECTO:
DESCRIPCION DEL ESTUDIO

1.- Previa autorizacion del Comité de Etica e Investigacion del H. G. José Vicente Villada
se comprob6 que el/lla paciente cumpla con los criterios de inclusion descritos para el
protocolo.

2.- Se le explicé el procedimiento anestésico y se le inform6 que es candidato a ingresar al
protocolo, sus implicaciones anestésicas, riesgos y beneficios.

3.- Se le dio a firmar el consentimiento informado.

4.- A través de aleatorizacién simple fue elegido en alguno de los dos grupos. Grupo R
(Ropivacaina) y Grupo RD (Ropivacaina + Dexmedetomidina). Los colaboradores que
intervinieron en la investigacion fueron los residentes de anestesia que conocieron el tema
y estuvieron sujetos a su deseo de participar.

5.- Se procedié a monitorizar al paciente con oximetro de pulso, PANI, cardioscopio con
monitoreo en las derivaciones DIl y V5, y se procedio a tomar una TAM, TAS, TAD y FC
de control, previo a la administracion de cualquier farmaco (primera recoleccion de datos)

6.- Inmediatamente después, previa antisepsia de region supraclavicular, se realizo el
bloqueo ecoguiado de plexo braquial supraclavicular con ultrasonido Sonoscape X5,
usando un transductor lineal de 38mm de alta frecuencia (13-6MHz) bajo vision en tiempo
real de una aguja atraumatica para blogueo de nervios periféricos de 50 mm, 22G
Stimuplex® Ultra360 B Braun, a los pacientes del grupo R se les inyectara 20 ml del
anestésico local ropivacaina al 0.5% y a los pacientes del grupo RD se les inyectara 20 ml
anestésico local ropivacaina al 0.5% + dexmedetomidina a 1 mcg/kg peso real.

7.- Se registr6 en una hoja de recoleccion de datos (Anexos): la intensidad de dolor
(Escala Numérica Analoga ENA), inicio de bloqueo sensitivo y bloqueo motor y efectos
adversos alos 10, 20, 30 miny a las 6, 12 y 24 horas.

LIMITE DE TIEMPO Y ESPACIO

Este protocolo de investigacion se realizO en el quiréfano del Hospital General de

Cuautitlan en un periodo comprendido de marzo 2020 a octubre 2020
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DISENO ESTADISTICO

Los datos brutos de este analisis se registraron en una hoja de calculo de Microsoft Excel
y se analizaron con el programa estadistico estdndar SPSS® version 24 de IBM. Las
variables categoricas se analizaron con el test exacto de Fisher. Las variables continuas
de distribucion normal se analizaron con la t de student y se consideré que p < 0.05 era

estadisticamente relevante.
IMPLICACIONES ETICAS

Las normas de la buena practica clinica, sirvieron de guia para asegurar que la
investigacion se llevara a cabo segun los mas elevados estandares de calidad, siguiendo
los criterios éticos (basados en la Declaracion de Helsinki) y con un equipo médico de

garantia.

Se les explicé ampliamente a los pacientes en estudio, en que consiste el estudio y su
participacion; en cuanto a la aprobacion de la administracion de medicamentos, sus

posibles efectos secundarios y los beneficios que tendria tras la aplicacion de los mismos.

Dandose por enterado y aprobando su participacion, con la firma del consentimiento

informado.

El procedimiento de investigacion esta de acuerdo con las normas contempladas en la ley
general de salud de los Estados Unidos Mexicanos en materia de investigacion para la
salud con la declaracion de Helsinski de 1975 enmendada en 2000, con version actual del
2004. Rigiéndose ademas bajo la Norma Oficial Mexicana: NOM-006-SSA3-2011,
apartados 8 y 9 sobre la practica en anestesiologia y la NOM-004-SSA3-2012 del

expediente clinico.

El estudio fue sometido a evaluacion y aprobado por el Comité de Ensefanza,

Investigacion y Bioética del Hospital General de Cuautitlan.

41



RESULTADOS Y ANALISIS DE RESULTADOS

Ambos grupos de pacientes presentaban unas variables comparables en cuanto a
caracteristicas demograficas y duracién de la cirugia.

HOSPITAL GENERAL CUAUTITLAN GRAL. JOSE VICENTE VILLADA MARZO A OTUBRE 2020

DATOS DEMOGRAFICOS 1

B GRUPOR mGRUPORD
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EDAD

Las medias para la edad fueron 35.2 para el GRUPO R y 34.52 para el GRUPO RD en
afios, con valor de p de 0.43.
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DATOS DEMOGRAFICOS 2
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El nimero total de pacientes del sexo masculino/femenino fueron 18/17 para el GRUPO R
y 20/15 para el GRUPO RD, con valor de p de 0.65.
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DATOS DEMOGRAFICOS 3
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Las medias para el peso fueron 61.33 para el GRUPO R y 60.85 para el GRUPO RD en
kilogramos, con valor de p de 0.45.
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DATOS DEMOGRAFICOS 4
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DURACION DE CIRUGIA

Las medias para la duracion de la cirugia fueron 92 para el GRUPO R y 93 para el
GRUPO RD en minutos, con valor de p de 0.49.
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Tabla 1 Datos

demograficos

Parametros Grupo R (n = 35) | Grupo RD (n = 35) Valor p
Edad (afios) 35.2 (9.6) 34.52 (12.8) 0.43
Sexo (M/F) 18/17 20/15 0.65
Peso (kg) 61.33 (7.6) 60.85 (7) 0.45
Duracién de la cirugia (min) 92 (12) 93 (9.9) 0.49

Los datos son medias (DE).

Los parametros demogréficos fueron similares en los 2 grupos. No hubo diferencias
significativas.
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COMPARACION ROPIVACAINA VS
ROPIVACAINA + DEXMEDETOMIDINA 1
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INICIO DE BLOQUEO SENSITIVO

La media para el inicio del bloqueo sensitivo fue de 16.75 minutos para el GRUPO R
mientras que en el GRUPO RD fue de 10.75, con un valor de p: 0.003
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COMPARACION DE ROPIVACAINA VS
ROPIVACAINA + DEXMEDETOMIDINA 2
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DURACION DE BLOQUEO SENSITIVO

La media para la duracién del bloqueo sensitivo en el GRUPO R fue de 211.60 minutos,
mientras que para el GRUPO RD fue de 379.40 minutos con un valor de p: 0.002.
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COMPARACION DE ROPIVACAINA VS
ROPIVACAINA + DEXMEDETOMIDINA 3
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INICIO DE BLOQUEO MOTOR

La media para el inicio del bloqueo motor fue de 20.25 minutos para el GRUPO R,
mientras que para el GRUPO RD fue de 14.35, con un valor de p: 0.003.
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COMPARACION DE ROPIVACAINA VS
ROPIVACAINA + DEXMEDETOMIDINA 4
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DURACION DE BLOQUEO MOTOR

La media para la duracion del bloqueo motor en el GRUPO R fue de 184.7 minutos,
mientras que para el GRUPO RD fue de 312.0, con un valor de p: 0.002.

50



HOSPITAL GENERAL CUAUTITLAN GRAL. JOSE VICENTE VILLADA MARZO A OTUBRE 2020

COMPARACION DE ROPIVACAINA VS
ROPIVACAINA + DEXMEDETOMIDINA 5
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DURACION DE LA ANALGESIA

La media para la duracion de la analgesia en el GRUPO R fue de 197.35 minutos,
mientras que para el GRUPO RD fue de 413.73, con un valor de p: 0.002
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Tabla 2 Comparacion de ROPIVACAINA (Grupo R) y ROPIVACAINA +
DEXMEDETOMEDINA (Grupo RD). Los datos son medias (DE) y numéricos (%)
Parametros Grupo RD Grupo R Valor p | Intervalo
(n =35) (n =35) de
confianza
del 95%
Inicio del bloqueo sensitivo | 10.75 (2.71) | 16.75 (2.96) 0.003* 0.58-0.71
(min)
Duracion del bloqueo sensitivo | 379.40 211.60 0.002* 1.65-1.96
(min) (55.09) (47.88)
Inicio del bloqueo motor (min) 14.35 (2.58) | 20.25 (4.13) 0.003* 0.65-0.77
Duracion del bloqueo motor | 312.0 (49.91) | 184.7 (36.76) | 0.002* 1.56-1.83
(min)
Duracion de la analgesia (min) | 413.73 197.35 0.002* 1.93-2.27
(89.92) (28.67)
Los datos son medias (DE) y
numericos (%).
* Estadisticamente significativo.
El grupo de pacientes con dexmedetomidina (grupo RD) manifesté un tiempo

significativamente mas corto del bloqueo sensitivo desde el punto de vista estadistico
(10.75 £ 2.71 frente a 16.75 £ 2.96 min; p = 0.003), una duracibn mas prolongada del
bloqueo sensitivo (379.40 = 55.09 frente a 211.60 = 47.88 min; p = 0.002), un menor
tiempo para el inicio del blogueo motor (14.35 £ 2.58 frente a 20.25* 4.13 min; p =
0.003), una duracién mas prolongada del bloqueo motor (312 + 49.91 frente a 184.7 =+
36.76 min; p = 0.002), y una duraciéon mas prolongada de la analgesia postoperatoria
(413.73 £ 89.92 frente 197.35 + 28.67 min; p = 0.002), asi como una puntuacién del dolor
mas baja. Dos pacientes del grupo RD presentaron somnolencia, mientras que ningun
paciente del grupo de control (grupo R) padecié somnolencia.
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PUNTUACION COMPARATIVA DE ENA ENTRE
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Se obtuvo una puntuacion de dolor mas baja en el GRUPO RD en comparaciéon con el
GRUPO R, utilizando la escala ENA, a las 6, 12 y 24 horas del postoperatorio.

DISCUSION

En nuestro ensayo el inicio del bloqueo sensitivo fue significativamente mas rapido en el
grupo RD en comparacion con el grupo R (10.75 frente a 16.75 min); asi como
evidenciamos que el inicio del bloqueo motor se redujo y que su duraciéon fue mayor en el
grupo RD.

Encontramos un aumento significativo en la analgesia postoperatoria en el grupo RD
frente al grupo R.

Esta duracion mas prolongada de la analgesia postoperatoria podria deberse a varios
mecanismos de bloqueo de conduccion nerviosa, tales como la hiperpolarizacion la
disminucién del potencial de accién compuesto y la inhibicion de las bombas de sodio
activadas por voltaje.

Dos de 35 pacientes del grupo RD presentaron somnolencia, mientras que en los del
grupo R ninguno la padecio.
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CONCLUSION

La dexmedetomidina combinada con la ropivacaina en los bloqueos supraclaviculares del
plexo braquial reduce el inicio y aumenta la duracion de los bloqueos motor y sensitivo, asi
como prolonga la duracion de la analgesia postoperatoria en comparacion con la
ropivacaina por si sola, sin mayor alteracion de los parametros hemodinamicos. De modo
gue puede ser empleada como adyuvante junto con ropivacaina para realizar bloqueos
supraclaviculares del plexo braquial.

RECOMENDACIONES

El bloqueo de plexo braquial via supraclavicular ecoguiado con ropivacaina mas
dexmedetomidina resulto ser una técnica segura y eficaz para el manejo de pacientes
sometidos a cirugia de miembro superior, asi como para un bloqueo sensitivo y motor de
inicio mas corto y una duracion mas prolongada junto con una disminucion en el puntaje
del dolor postoperatorio, por lo que se recomienda su implementacion.

La adicion de 1mcg/kg de peso real de dexmedetomidina al bloqueo de plexo braquial
supraclavicular con ropivacaina demostr6 mejorar la calidad anestésica, por lo que
recomendamos utilizarla de rutina en este procedimiento.

Aunque la ropivacaina se encuentra disponible en la mayoria de los centros hospitalarios,
no es asi con la dexmedetomidina ni con el equipo de ultrasonido. Se recomienda el uso
de esta herramienta puesto que nos permite visualizar las estructuras anatomicas, el
trayecto de la aguja y la difusion del anestésico local en el sitio objetivo, disminuyendo asi
el riesgo de complicaciones; ademas se requieren mas estudios para evaluar la dosis ideal
para el uso de dexmedetomidina como adyuvante, para disminuir igualmente la incidencia
de posibles complicaciones.
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ANEXOS

ANEXO 1.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del estudio: “BLOQUEO DE PLEXO SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO PARA ANALGESIA
POSOPERATORIA USANDO ROPIVACAINA VS ROPIVACAINA CON DEXMEDETOMIDINA EN
CIRUGIAS DE MIEMBRO SUPERIOR EN EL H. G. CUAUTITLAN, PERIODO MARZO A OCTUBRE 2020”

Responsable: Aminadab Moreno Bafios

Lugar y fecha:

Yo , luego de haber sido ampliamente informado, declaro libre
y voluntariamente que acepto participar en el ESTUDIO DE INVESTIGACION titulado: BLOQUEO DE
PLEXO SUPRACLAVICULAR ECOGUIADO PARA ANALGESIA POSOPERATORIA USANDO
ROPIVACAINA VS ROPIVACAINA CON DEXMEDETOMIDINA EN CIRUGIAS DE MIEMBRO SUPERIOR
EN EL HOSPITAL GENERAL CUAUTITLAN, PERIODO MARZO A OCTUBRE 2020, cuyo objetivo consiste
en comparar los medicamentos

Ropivacaina con Dexmedetomidina y Ropivacaina para mejorar la analgesia postoperatoria en cirugia de
miembro superior. Declaro que he sido informado acerca de los procedimientos,

pruebas y tratamientos a los que seré sometido, y que consisten en la aplicacion de medicamentos
anestésicos mediante inyeccion para lograr la anestesia del miembro superior y posteriormente la
disminucion del dolor después de la cirugia; asi mismo declaro que estoy consciente de los riesgos que
corro al participar en el estudio, como inyeccion del medicamento dentro de un vaso o toxicidad del mismo,
pudiendo provocar: baja o0 aumento de presidén arterial, disminucién o aumento de latidos cardiacos,
nauseas, voémitos, hormigueo, aumento de la temperatura, dolor de cabeza, mareos, calambres, ansiedad,
disminucion de sensibilidad o dafio nervioso, alergia a cualquiera de los medicamentos, hasta poner en
riesgo la vida. Entiendo que del presente estudio se derivara el beneficio de no sentir dolor y disminuir la
necesidad de multiples medicamentos para control del mismo en el periodo posterior a la cirugia. Es de mi
conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacién en el momento que yo asi lo desee;
también que puedo solicitar informacién adicional acerca de los riesgos y beneficios de mi participacion en
este estudio. En caso de que decidiera retirarme, la atencion que como paciente recibo en esta Institucion no
se verd afectada.

En caso de tener alguna duda puedo dirigirme con el Dr. Aminadab Moreno Bafios al teléfono 771 173 5877,
o al Subcomité de Ensefianza e Investigacién y el Subcomité de Bioética del Hospital General Cuautitlan. En
virtud de lo anterior, doy mi consentimiento por escrito para que los médicos anestesiélogos del Hospital
General Cuautitlan lleven a cabo los procedimientos que consideren necesarios para realizacién de la
anestesia a la que he decidido someterme, habiendo entendido que si ocurren complicaciones en la
aplicacion de los procedimientos, no existe conducta dolosa.

Nombrey firma del paciente Nombre y firma del familiar

Nombrey firma del ler testigo Nombre y firma del 2° testigo Nombre y firma del medico
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ANEXO 2.

ESCALA PROPUESTA POR LA AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGIST
A S A “ESTADO FISICO PREOPERATORIO”

ASA 1. SANO
La enfermedad que causa la intervencién quirargica se encuentra localizada. No produce
repercusion organica generalizada, el individuo es por lo demés sano.

ASA 2. ENFERMEDAD GENERAL LEVE

El individuo presenta leve alteracion organica, causada por la enfermedad que indica la operaciéon
quirurgica o por otro procedimiento coexistente. Ej. Bronquitis crénica, Gran obesidad, Paciente
senil o Recién nacido, Hipertension y anemia.

ASA 3. ENFERMEDAD GENERAL GRAVE
Grave repercusion organica generalizada. Ej. DM con insuficiencia circulatoria, periférica, IAM
enfisema pulmonar agudo.

ASA 4. ENFERMEDAD GENERAL MUY GRAVE QUE PONE EN PELIGRO LA VIDA
Insuficiencia cardiaca, hepatica, renal o pulmonar.

ASA 5. PACIENTE MORIBUNDO.
Que no se espera que sobreviva 24 hrs. Con o sin cirugia.

U. URGENCIA
E. ELECTIVA

B. CAVIDAD: TORACICA, ABDOMINAL, CRANEANA
A. NO A CAVIDAD.

Fuente: Miller, R. D. (2015). Anestesia. Barcelona: Elsevier.
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ANEXO 3.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

NOMBRE: EXPEDIENTE:
EDAD: GENERO: GRUPO:
PESO: TALLA:

CIRUGIA REALIZADA:

1. EVALUACION DEL BLOQUEO SENSITIVO:

TIEMPO/ 10 20 30 6HR | 12HR | 24 HR | FINAL
SENSACION MIN | MIN | MIN

0-sin bloqueo
sensitivo

1-Pérdida de la
sensibilidad al
tacto fino

2-Pérdida de la
sensibilidad al
tacto

grueso

2. EVALUACION DEL BLOQUEO MOTOR:

TIEMPO/ GRADO 10 20 |30 6HR | 12HR | 24 HR | FINAL
DE BLOQUEO MIN | MIN | MIN

0 - no bloqueo
motor

1-bloqueo
motor parcial

2-blogueo motor
completo
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3. EVALUACION DEL DOLOR

. « Escala visual analdgica

TIEMPO ENA/EVA
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 10 MIN
B e S =
B

6HR
No El peor
dolor dolor 12 HR

imaginable >4 HR

1cm

Fuente: Puebla D. Dolor: tipos de dolor y escala terapéutica de la O. M. S.

Dolor iatrogénico. Oncologia, 2005.

4. DURACION DE LA ANALGESIA (MINUTOS):

5. EVENTOS ADVERSOS: PRESENTE AUSENTE

VI.7 INSTRUMENTO
Escala ENA

Bloqueo sensitivo

GRADO 0 Sensacion aguda de pinchazo
GRADO 1 Analgesia, sensacion sorda
GRADO 2 Anestesia, sin sensibilidad

Bloqueo motor

GRADO 0 Sin bloqueo motor
GRADO 1 Bloqueo motor parcial
GRADO 2 Bloqueo motor completo
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