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Rl!SUMEN. 

Bl presente trabajo de investiqaci6n ·cl1nica es un 
estudio prospectivo, experimental, COllparativo y lonqitudi­

nal, el cual fU6 realizado en el Hospital general Xoco 

de los Servicios de Salud del Departwoento del Distrito 
Federal durante el trimestre COlftprendido entre Julio y 

Septietnbre de 1993. 
La investiqación consistió bllsicimente en la c0111para­

ci6n de la ad11inistración de Bupivacaina al O.S'i! simple 

con la Bupivacaina al O. 51'-Lidocaina al 2" c/epinefrina 

en el Bloqueo de Plexo Braquial v1a SUpraclavicular. 

La justificación se basó principal11ente en las ventajas 

que la técnica en estudio ofrece para los pacientes tales 

COllO menor tieepo de latencia, duración de acción lft6s proloD 
gada, mejor calidad de analqesia. 

Los principales objetivos de este trabajo fueron eva­

luar la calidad de la analgesia durante el transoperatorio 
y el postoperatorio con mabas técnicas y detenainar las 

diferencias en la duración de acción y tielllPO de latencia. 

Los resultados més significativos fueron los siguientes 
con respecto al tiempo de latencia se encontraron diferen­

cias estadísticas significativas entre a-.bos grupas con 

una media en el periodo de latencia del grupo control de 

25.3 y el qrupo en estudio de l4.6(P 111ayor de 0.001). Las 

diferencias en el tieaipo de duración de acción, la media 
para el grupo control de 253 min y para el grupa en estudio 

fué de 289 min.(P mayor a 0.001) 

(1) 



INTRODUCCION. 

La anestesia regional es la abolición de i•pulsos 
dolorosos de una región del orqanismo, producida por la 

interrupción reversible de la conducción nerviosa, l'lediante 

la inyección de una solución anestésica.(1) 
Bn general proporciona condiciones quirílrqicas ideales 

cuando se usan en for111a correcta, adntonistrada adecuad8.118nte 
no sólo permite un excelente control del dolor intraoperato­
rio sino también un alivio del dolor postoperatorio sin in-­
terferir en las funciones ventilatorias o cardiovasculares -
normales, causando probleMBs intestinales mlnimos, 1nenos COia 

plicaciones pul110nares postoperatorias y menor confusión nten 
tal que la terapia analgésica convencional.(2) 

Bl plexo braquial puede ser bloqueado en cualquier pun­

to de su trayectoria desde el cuello hasta la axila. Los 3 -
abOrdajes més comunes son el interescalénico, el supraclavi­
cular y el axilar.(1) Bl exito de estas se basa en utilizar 

un elemento anat6tnico co..cm que es la vaina aponeur6tica vas 
culonerviosa cervicobraquial.(1) 

El abordaje supraclavicular tiene como objetivo bloquea 
a los troncos del plexo braquial en el punto en que estos -­
cruzan la primera costilla en el triénqulo posterior del cue 
llo.(2) Los puntos de referencia para este abordaje se en-­
cuentran de 1 a 2 cm por encima del punto ntedioclavicular 
donde los 3 troncos nerviosos secundarios se juntan por enci 
11a de la primera costilla. El bloqueo por v1a supraclavicu -
lar produce anestesia completa de la mano, antebrazo y brazo 
excepto una parte del holllbro.(1) 

La c0111plicaci6n más impartante que se produce en el 1-
de los casos es el neumotórax. 

(2) 



ANTECl!DBNTBS. 

Desde los albores de la historia el hOlllbre ha buscado -
medios para aliviar los golpes de la espada implacable y a -
veces mortal del dolor, vencer al dolor fisico quiza sea el 
esfuerzo mayor y más constante del hotabre en su lucha por so 
brevivlr. (4) 

Hace más de 100 anos carl Koller introdujo el ler anes­

tésico local en la préctica quir(1rgica causando un gran im-­
pacto, instilo algunas gotas de solución de cocaina en los -
ojos produciendo anestesia local. 

El primer bloqueo de pJexo braquial se dice que fué rea 
lizado por Wllliam Halsted en 1884 al liberar los cordones y 

nervios de plexo braquial que estaban atrapados bajo una raa­
sa cicatriza!, inyectando cocaina a la altura del cuello ba­
jo visión directa. (5) 

En 1667 Crile después de desarticular el hoinbro bloqueo 
el ploxo braquial bajo visión directa con cocaina al 0.5% -­
justo por detrás del musculo esternocleidomastoideo inyectan 

dola en los troncos primarios.(6) 
Bl ler bloqueo por via percutánea fué realizado en 1911 

por Hirschel y Kulenkmnpff usando la ruta axilar y supracla­

vicular respectivamente.(7) 
En 1922 Labat modificó en forma Importante esta técnica 

él aplicaba anestésico local en 3 puntos distintos. 
En 1926 Llvingston describió Ja primera técnica precur­

sora de la técnica perivascular subclavia. Accardo y Adria­
nnl en 1949 describier6n el bloqueo del plexo par via axilar 

Finalmente el bloqueo del plexo braquial por via inter­
escalénico fué descrito por Btinne en 1925 y mlls tarde por -

Winnie en 1970.(1,7) 

(3) 



Para anestesiar el plexo braquial es fundamental el conoci­
miento de su formación y de su distribución cutánea y muscular -

final pera la utilizaci6n inteligente y eficaz de la anestesia -
de este plexo en la cirugia de la extremidad superior. Las con 
sideraciones neuroanatómicas asi como las estructuras perineura­
les que rodean y acOOlpaftan al plexo en su curso desde la columna 
cervical hasta el brazo. 

El plexo braquial está formado por lo unión de las ramas -
primarias anteriores de los nervios cervicales 52 al so y del -
ler nervio toracico con frecuentes aportaciones del 4 9 cervical 
por arriba y del 22 toracico por abajo. El 42 nervio cervical -
interviene en la forniaci6n del plexo en 2/3 de los casos y el 22 

toracico de mlls de 1/3. 
cuando la contribuci6n de C4 es qrende y falta la de T2 el 

plexo parece tener una posición més craneal se le llama prefija­
do y cuando la contribuci6n de T2 es grande y falta de C4 el ple 

xo parece tener una posición mAs caudal se le llruna posfijado(5) 
La 51 rama anterior cervical se une a la 6i formando el 

tronco primario superior; la e• cervical se une a la primera dor 
sal para originar el tronco primario inferior, quedando sola la 
7• cerv.tcal que forma el tronco primario medio. Cada tronco pri­

mario se divide en una rama anterior y otra posterior. Las 3 ra­
mas posteriores convergen para formar un solo tronco secundario 
posterior que en el hueco de la axila se divide y da origen al -
nervio circunflejo y al nervio radial. La rama anterior del 

tronco primario superior se reúne con la rama anterior del tron­
co secundario medio formando el tronco secundario anteroexterno 
de donde derivan el nervio musculocutáneo y la ra1z extorna 
del nervio mediano. 1.a rrima anterior del 3er. tronco primario 

forma sola el tronco secundario anterointerno de donde parten 

los nervios braquial cutáneo externo, cubital y la ralz interna 

del mediano~ la cual se une en el hueco axilar con ln raiz 
externa formando en tronco del mediano.(8) 

(4) 



RELACIONES: Anteriormente está cubierto por la piel, fascia 
superficial, el platisma, fascia profunda y el músculo escaleno 
anterior. Es cruzado por el nervio supraclavicular, nervio 

del subclavio, vientre inferior del músculo omohioideo, vena 

yugular externa y arteria cervical transversa. Posteriormente 

se encuentra e.l músculo escaleno medio y el nervio torácico 

mayor; inferiormente se relaciona con la 1•. costilla, anterior­
mente con las primeras digitaciones del serrato mayor, la arteria 
subclavia y el escaleno medio por detrás. El domo de la pleura 

cubierto por la fascia de Sibson está situada inferomedialmente 
al plexo justo antes de que cruce la primera costilla. 

En la axila los cordones lateral y po~terior son laterales 
a la primera parte de la arteria axilar, mientras que el cordon 
medial está por detrás. Al rodear la segunda parte de la arteria 
axilar se presentan los cordones y troncos en la posición que 
indica cada uno de ellos su nombre: Anterointerno, posterior 

y anteroexterno.(7,9) 
VIAS DE l\BORDAJF.: AunqUe 111\lChas técnicas para el bloqueo del 
plexo braquial han sido descritas hay esencialmente cuatro 

vlas: Interesca.lénica, supraclavicular, axilar e infraclavlcular 
en la actualidad solamente se utilizan las tres primeras.(?) 

A través del tiempo estas v1as de abordaje han sufrido 
modificaciones. dentro de las cuales se encuentran las siguien­
tes: Fijación transarterial, colocación de una catéter, la 

palpación de la· 1•. costilla. el uso de una técnica de aguja 

inmovible y mlis recientemente el uso de un estimulador de nervio 
periférico. Todas estas modificaciones van encaminadas por 
un lado a mejorar la calidad del bloqueo y por el otro a reducir 

las complicaciones propias de cada una de ellas.(10,11) 
Estas vlas de abordaje para el bloqueo del plexo braquial 

comparten dos caracterlsticas en comí.m: el desencadenamiento 
de una parestesia periférica y la colocación de la nguja dentro 
de la vaina que envuelve dicho plexo. Por lo que respecta al 
desencadenamiento de la parestesia se menciona que la eficacia 
del bloqueo de plexo braquial depende sobretodo de la distribu-

(5) 



ci6n de la parestesia desencadenada sobre el territorio del 

nervio mediano.. radial o cubital.. nos da un rango de exi to 
del 93,81 y 76% respectivamente.(12) Si embargo éste desenca 

denamiento de parestesias no es inocuo.. Plevack y cols. 

encontraron una incidencia del 2.9% de neuropatia en aquellos 

p~cientes en quienes estuvo presente el desencadenamiento 

de una parestesia por tal motivo se recomienda el uso de 

una aguja de bisel corto ya que con ello se disminuye el 

traU111a del nervio.(12) 
En cuanto a la vaina que envuelve al plexo braquial 

se dice que es una estructura elástica de tejido conectivo, 

la cual emJ te mul tiples capas de tejido fibroso que separan 

los componentes del paquete neurovascular. La presencia 

de estas capas que forman múltiples compartimientos tienen 

implicaciones para la anestesia del plexo braquial, ya que 

funcionalmente limitan la difusión circunferencial del anesté 

sico !nyectado.(13) 
Sin embargo, en otros estudios se hace mención de que 

dichos compartimientos están comunicados entre sl a un nivel 

más cefálico que las septas intravainales que son velamentosa 

por lo que al Jnyectur solución anestésica se rompen y permi­

ten la distr!buc!6n do! anestésico.(14) 
como se mencionó anterioI'lllente la vaina es una estructu­

ra elástica .. por lo cual la presión intravainal no excede 

do 28 a 47 rnmHg, teniendo una duración de 60 segundos aproxi­

madamente después de completarse la inyección del anestésico 

local, disminuyendo rápidamente a su valor de 0.(15) 
El dato cilractcristico que nos indica que la aguja 

estll. dentro de la vaina es el click que se siente cuando 

es atravesada, sin embargo esto nos puede dar fallas de 
hasta el b% aún en manos experimentadas.(13) 

nont.ro de la complicaciones que se pueden presentar 

con las técnicas de bloqueo del plexo braquial figuran las 

siquicntes: Punción arteria 1 con la subsecuente formación 

(6) 



de un hemato~a, inyección intravascular, intoxicación aguda 

generalizada, inyección intraneural ocasionando dano de 

este, trauma con la aguja, inyección accidental de sustancias 

neurotóxicas. Otras complicaciones que son mlls especificas 

para la via usada en este caso la vta supraclavicular es 

el neomot6rax, enfisema subcutáne~ o mediastinico, bloqueo 

del nervio laríngeo recurrente ocasionando ronquera, bloqueo 

simpfttico produciendo Sindrome de Horner incluso en el 70-
90!1 de los pacientes sometidos a bloqueo del plexo braquial 

con la técnica supraclavicular con inyecciones múltiples 

usando 50 ml 6 m~s de solución anestésica.(3,5,7) 

ANl!STl!SICOS LOCALl!S: Los anestésicos locales se di vi den 

en 2 grupos de acuerdo a su estructura quimica en aminoamidas 

y aminoesteres.(2) 

Los anestésicos locales causan un bloqueo reversible 

de la conducción de impulsos a lo largo de las fibras nervio­

sas. La propagación de un impulso nervioso comprende una 

onda de despolarización seguida por una onda de repolariza­

ción a lo largo de la fibra nerviosa. En el estado de reposo, 

las fibras nerviosas se encuentran polarizadas, con mayor 

concentración de iones sodio en el exterior de Ja célula 

que en su interior, ocurriendo lo contrario con los iones 

potasio. (3) 

Los anestésicos locales inhiben la corriente de sodio 

en dos formas: la inhibición tónica y la inhibición fásica. 

La inhibición tónica ocurre cuando los anestésicos locales 

se unen a canales que estlln espontáneamente activados, tal 

activación es disminuida por la hlperpolarización de la 

m6mbrana. En otros canales está inhibición resulta de la 

unión del anestésico local a canales cerrados o inactivados. 

l,a inhibición fásica resulta de la unión selectiva de los 

anestésicos locales a canales activados, abiertos o inactiva­

dos, estas 2 formas de inhibición de los canales de sodio 

(7) 



intervienen en los 3 mec!inismos b!isicos de inhibición de 

dichos canales que son: Bloqueo de canal abierto,inactivación 
del canal por un periodo persistentemente largo en canales 

de reposo o inactivados y por inhibición de la activación 

de los canales.(16) 

PROPIBDADES FISICOQUif'IICllS: Los diferentes anestésicos 

locales se diferencian en el indice de solubilidad lipido/ 

agua, en la pKa y en el grado de unión a la protelnas. 
La liposolubilidad es el principal determinante de 

la potencia: cuanto mayor es el coeficiente de partición 

lipido/ac¡ua mayor es la potencia. 

La unión a protelnas determina loa duración del efecto, 
al parecer porque permanecen durante más tiempo en la lipopro 

tainas de la membrana nerviosa. 
La pka determina el grado de ionización y el nw.ero 

de moléculas no ionizadas cuando se inyecta en el organismo, 
cuanto mAs baja sea la pKa más rápidamente comenzará su 

acción.(3) 

Factores no f8rmacol6gicos que influyen en la actividad 

anestésica: 

•Dosis del anestésico local: Se menciona que incrementandola 

se logra prolongar la duración. 

~Adición de un vasoconstrictor: La epinefrina puede agregarse 

a las soluciones de anestésicos locales para incrementar 

su efectividad y reducir su toxicidad. Causa vasoconstricci6n 

local y retarda la absorción a partir del punto de inyección, 

de este modo permanece en contacto con los nervios blanco 

durante más tiempo, por lo tanto se reduce el t.lempo de 

la~encia, bloqueo más efectivo y su duración más prolongada. 

La concentración óptima es de 1:200 000 es decir 5g/ml.(3) 

•Sitio de inyección: l,a Instalación y duración del bloqueo 

son más cortos en sitios muy vascularizados. 

l.os anestésicos locnles pueden provocar reacciones 

tóxicas las cuales se han reportado cOn una variabilidad 

del O. 2 al 1. 5%. Se afectan con mayor frecuencia al sistema 
nervloso central y al aparato cardiovascular.(6) 

(8) 



BUPIVACAINA 

Bs un anestésico local del tipa amida. Es un agente 

potente capaz de producir anestesia prolongada y de un perio­
do de latencia intermedio. Fué sintetizado por 11.F. Bkenstam 

en 1957. Al iqual que con otros anestésicos locales muy 

potentes la bupivacaina puede producir distintas toxicidades 

cardiacas, su metabolismo se realiza a nivel hepético, resul­
tando de esto el metabolito 2, 6 pipecoloxidida carente de 

actividad farmacológica.(N-desalquilaciónJ. Cruza la barrera 
placentaria. La dosis máxima recomendada es de 200mg y con 

puede repetirse la dosis epinefrina no excederse de 250mg, 

en 3-4 hrs. pero la dosis IOIÍxima en 24 hrs son 400mg. 
su eliminación inicia a los Duración de acción 5-6 hrs, 

5 min en sangre; vida media 2. 5 hrs. Excresión por orina 

en ·24 hrs 6 en forma conjugada con glucuronido.(1,3,4,17) 

El ~rada de bloqueo motor visto con la bupivacaina 

al O. 5% parece ser mayor en el bloqueo del plexo braquial 

que en el bloqueo epidural. En cuanto a la duración del 

bloqueo motor y sensitivo producido por la bupivacalna es 

mayor que otros anestésicos como la ropivacalna.(18) 
Por lo que respecta a la toxicidad de la bupivacaina 

se menciona que tiene un efecto más importante sobre el 

corazón en comparación con otros anestésicos locales de 
la misma fami 1 ia reportandose la presencia de arri tmtas 

severas y alteración de la conducción intraventricular cuando 
accidentalmente es inyectado en un vaso sangulneo. La bupiva­
calna esta asociada a producir depresión cardiovascular .. 
bloqueando los canales de sodio.. calcio y potasio en las 

células cardiacas. Ademas de desplazar a los ligandos B­
adrenérgicos de los receptores.(18,19,20,21,22,23) 
LIOOCAINA 

Es un anestésico local que fué sintetizado por Lofgren 
en 1943, perteneciente al grupo de las aminoamidas que está 

compuesta por una porción hidrofilica y otra lipof1lica 

(9) 



Chidrofóbica). separadas por una cadena alquilica intermedia. 
Bl grupo hidrofilico es una amina terciaria mientras que 

la porción lipofilica es un anillo aromlt.tico insaturado 

el cual se une a la cadena intermedia a través de un enlace 

amidico.(17) 
Los anestesicos locales son poco solubles en agua. 

por lo tanto la lidocaina se comercializa en forma de sales 

hidrosolublesr siendo el clorhidrato de lidocaina la prepara­
ción más empleada. Bsta solución tiene un pH ácido (6.0) 
el cual contribuye a la estabilidad del anestésico local. (24) 

La lidocaina se une a las proteinas en un 70-r su volu­
men de distribución es de 3 1 ts/Kg de peso. La depuración 
general es de 13. Sml/Kg/min. La vida media de eliminación 
es de 96 min.(25) 

La lidocaina presenta una desaparción trifásica de 
concentración contra tiempo. La fase pi consiste en la distri 
buci6n inicial rápida del fármaco del plasma hacia los tejido 
de equilibrio rápido (alta perfusión); la fase alfa es la 
segunda fase de distribución hacia los tejidos de lento 

equilibrio; la fase beta o final corresponde a la eliminación 
del fármaco del organismo por biotransformación.o excresión. 

(26). 
La biotransformación se lleva a cabo principalmente 

on el hig:ado, es dcsalquil izada por oxidasas de función 
mixta n monoetilglicina-xilidida y acetaldehido que pueden 

metabolizarse más a monoetilglicina y xilidlda, está última 

se oxida a su vez a un metabolito desconocido. F.n el hombre, 
alrededor del 75% de la xilidida es excretada por la orina 

como el metabolito 4-hidroxi-2.6-dimetllanilina.(17.26) 
Los efectos cardiovasculares de la lidocaina son: bradi­

cardia sinusal y vasodilatación periférica que conducen 
a disminución del gasto cardiaco e hipotensión. A diferencia 
de otros anestésicos locales, la lidocaina a dosis elevadas 
deprime la conducción aur1culo-ventricular, pero no provoca 

fibrilación ventricular.(27) 

(10) 



Los efectos colaterales de la lidocaina se relacionan 
con sUs efectos sobre el Sistema Nervioso Central e incluyen 

hipersomnia, mareos, parestesias, estado mental alterado, 

cona y convulsiones cuando existe una sobredosificaci6n 

por lidocaina.(17) 

(11) 



JUSTIFICACION 

La anestesia regional mediante el bloqueo del plexo 

braquial a base de bupivacaina al O. 5% y Lidocaina al 5% 

con epinefrina ofrece varias ventaja!=l entre las cuales pode­

mos mencionar: 

1.- Reducción del tiempo de latencia. 

2.- Duración de acción raés prolonqada. 

3.- l'!enor toxicidad. 

4.- Proporciona analgesia en el postoperatorio. 

5.- Reducción del stress quir<irgico. 

6.- Recuperación tranquila. 

7.- Reducción de costos. 

8.- Mayor potencia. 

Debido a todo estó está justificada la aplicación de 

esté técnica en los hospitales con recursos limitados, bene­

ficiando al paciente y a la institución. 

(12) 



OBJl!TIVOS 

OBJl!TIVO Gl!Nl!RAL: Determinar las diferencias del bloqueo 
de plexo braquial con bupivaca1na-lidoca1-
na contra bupivacaina en pacientes de 
16 a 60 anos, en el periodo comprendido 

de Julio a Septiembre de 1993 en el Hospi­

tal General Xoco. 

OBJl!TIVOS l!SPl!CIFICOS: 

1.- Evaluar la calidad de la analgesia durante el transope­
ratorio y el postoperatorio. 

2.- Determinar la duracion de acción de está téchica. 

3.- Comparar el periodo de latencia de estas técnicas. 

(13) 



PLANTBlll'llRNTO DB HIPOTBSIS. 

Hi-CHipótesis alterne): Bl Bloqueo de Plexo Braquial via su­
praclavicular con Bupivacaina 0.5• s 
-Lidocaina 2• e/e ofrece menor tiem­
po de latencia y mayor duración de -
acción. 

Ho-CHipótesis nula): No hay diferencias significativas en el 
tiempo de latencia y duración de acción 

(14) 



l'IATERIAL Y METOOOS. 

La presente investigación fué realizada en el Hospital 

General Xoco de los Servicios de Salud del Departamento 

del Distrito Federal, durante el trimestre comprendido 

entre Julio y Septiembre de 1993, previa aceptación de 

todos los pacientes incluidos y la aprobación del Comité 

de Bioética del Hospital. 

La población se integró por 2 grupos seleccionados 
de manera aleatoria. El grupo A (grupo control) a los cuales 
se le administró Bupivacaina al O. 5% simple. y el qrupo 

B (grupo en estudio) a los cuales se les administró Bupiva­

caina al 0.5% simple m&s Lidocaina al 2% con epinefrina. 

Constituidos cada uno por 15 unidades de observación fornian­
do un total de 30 pacientes. 

En ambos grupos la medicación preanestésica consistió 
en la administración de Oiacepam 0.10 mg/Kq IV de 5 a 10 

minutos antes de realizar el bloqueo de Plexo Braquial, 

usando Ja técnica perivascular subclavia de Winnie. En 

ambos grupos la dosis de Bupivacalna fué de 1 mg/Kg a la 
cual se le agregó agua bidestilada para aforarla a un volü­
men de 30 mL Por otra parte al 9rupo B se le agregó a 
la solución anestésica Lidocaina al 2% con epinefrina a 
razón de 5 mg/Kg. 

Los criterios de inclusión fuerón los siquicntes: 
l. - Ambos sexos. 
2.- lldad de 16 a 62 anos. 

3. - Peso de 50 a 60 Kg. 

4.- Cirug1a electiva. 
5.- Ciruq1a de urgencia sin compromiso cardiovascular. 
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6.- Cirugía de mano, antebrazo o brazo. 

7.- Estado fis1co A.S.A. I, JI y III. 
8.- Tiempo quirOrgico: 1 a 6 hrs. 

Fueron excluidos los pacientes con alguno de los siguientes 
criterios: 
1.- Negación del paciente al procedimiento 

2.- Antecedentes de crisis convulsivas 

3.- Farrnacodependencia 
4.- Presencia de cardiopatías. 

5.- Alteraciones de la coagulación. 

6.- Presencia de infección en el sitio de punción. 

7.- Enfermedades psiquilitricas. 
8.- Pacientes que no cwnplieran con los criterios de inclu­

sión. 

Los criterios do eliminación fuerón los siguientes: 

1.- Necesidad de cambio de técnica anestésica. 
2.- Punción vascular 6 pleural. 
3.- Procedimientos quirúrgicos adicionales. 

F.1 bloqueo motor se evaluó por el investigador a 
diferentes intervalos de tiempo 5,10,15,20,25,30,45,60.120,-
180, 240, 300, 360 min. a Partir del termino de la administra­

ción de la solución aneStésica, usando la siguiente escala: 
r No hay bloqueo motor 

" Hay disminución de la fuerza motora para abdu­

ci r la extremidad superior contra la gravedad. 

• •~• - Hay abolición de la fuerza motora para abducir 
la extremidad superior contra la gravedad. 
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Bl bloqueo sensitivo se evalu6 en el territorio de 
los nervios musculocutáneo, radial, mediano y cubital por 

el mismo investiqador a los rnisraos intervalos de tiempo, 

usando la siguiente escala: 
• No hubo pérdida de la sensibilidad. 
• Hubo disminuci6n de la sensibilidad. 
• Hubo pérdida total de la sensibilidad. 

Se monitorizó en forma continua la presión arterial, 

la frecuencia cardiaca registrandolos cada 5 minutos durante 
la instalación de la anestesia y en el transoperatorio. 

El registro postoperatorio se realizó cada 15 minutos 
mientras se encontró el paciente en la sala de recuperación 
y cada hora en el érea de hospitalizaci6n hasta la desapari­

ción del efecto anestésico,. tomando en cuenta la necesidad 

de analgesicos. 
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VARIABLES 

EDAD: 

SEXO: 

Variable cuantitativa ordinal. 
(se tom6 en anos cumplidos) 

Variable cualitativa n011inal 
(se tolftb en masculino y fe~enino) 

PESO: Variable cuantitativa ordinal. 
(se tomó en kilogramos) 

LATENCIA: Variable cuantitativa ordinal. 
(se tom6 en minutos) 

BLOQUEO l'IOTOR: Variable cualitativa na11inal. 
(se tomó mediante cnices,+,++,+++.) 

BLOQUEO SENSITIVO: Variable cualitativa nominal: 
(se tom6 mediante cruces+,++,+++.) 

DURACION DBL EFECTO: Variable cuantitativa ordinal. 
(se tomó en horas y minutos) 
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RECURSOS. 

RECURSOS FISICOS: 
Se contó con la infraestructura del Servicio de Aneste­

siologia, Servicio de Quirofanos y Hospitalización del 
Hospital General Xoco. 

RECURSOS HUl'IANOS: 

Titular del curso de Anestesiolog1a, Asesor de tesis, 
Jefe de ensenanza e investigación, Jefe de Servicio de 

Anestesiologia, Médicos adscritos, médicos residentes. 

RECURSOS l'IATERIALES: 

El estudio se autofinanci6 en sus técnicas y procedi­
mientos con los recursos existentes del Hospital General 

Xoco. 
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PLAN DB TABULACION Y ANALISIS. 

• Se determinaron medidas de tendencia central. "8dia y 
mediana de edad, sexo y peso. 

• Se determinó varianza y desviación esté.ndar. 

• Se evaluar6n las pruebas con valores de P para significan 
cia estadistica. 

• Se analizarón los datos mediante la prueba t de student. 

• Se realizar6n gréficas en sectores (pastel) y en barras. 
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RESULTADOS. 

El presente trabajo fué un estudio prospectivo que 
se realizó en el Hospital General Xoco de los Servicios 

de Salud del D.O.F. durante el trimestre comprendido entre 

Julio y Septiembre de 1993. Los principales resultados 

obtenidos se enuncian a continuación: 

La distribución por sexos fué de la siguiente manera: 
en ambos grupos 10 de los casos pertenecier6n al sexo mascu­
lino (66. 6 %) y 5 de los casos al sexo femenino. (33. 3 

'>· Lo anterior se representa utilizando graficas en pastel. 
Gráfica # l. 

En cuanto a la distribución por edad, en el grupo 

A (grupo control) se encontró una media de 27.5 aftas, en 

el grupo B la edad media fué de 33 anos.. esto se describe 

en la gráfica # 2. 

En relación al peso el grupo A se encontr'6 una media 
de 60.2 Kg al igual que en el grupo B. 

No se encontraron diferencias significativas entre 
ambos grupos en relación a las caracteristicas generales 

(Sexo, Bdad y Peso). Sin embargo, las diferencias en el 

tiempo de latencia si fueron significativas (P >O. 001). 

Se realizó el analisis estad1stico mediante la prueba T 

de student calculando Previamente la varianza y desvi.ación 

est{mdar con un grado de libertad de 14 fijando una Ttab 

de 4.14. Por lo que el periodo de latencia entre el .grupo 

A cOftllparada con el grupo Bes iqual(Ho-m,im~> con una prueba 

TcalZ,Ttab por lo que se considera que si hay diferencias 

estadisticamente significativas en el nivel de siqnificacl6n 

escogido y se rechaza la hipótesis de nulidad. (Gr6fica # 3). 
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En cuanto a la calidad del bloqueo motor se encontró 

una Tcal~Ttab y se considera que no hay diferencias estadís­

ticamente significativas y no se rechaza la hipotesis de 

nulidad lo que se senala con P>0.001.¡Gráfica # 4) 

Bl bloqueo sensitivo se encontró una TcalL Ttab por 

lo que se considera que no hay diferencias estadisticanente 

significativas y no se rechaza la hipótesis de nulidad. (P 

)0.001). (Gráfica# 5). 

La duración del efecto anestesico resultó con una 

prueba Tcal~Ttab considerando que si hay diferencias estadis 

ticBJ11ente significativas en el nivel de significación esco­
gido y se rechaza la hipótesis de nulidad, lo que se seftala 

con una P<0.001. se considera que el pr.,..,dio de la pobla­
ción estudiada es diferente al valor fijo.(Gráfica # 6). 

(22) 



o z 

~ 
~IO 
~ 1 

~~ 
U

-1 
m

 ..J 
a 

~~-
~a 
w

a: 
e
~
 

(/) 

1 
@

< 
§> 

1 
o 

..J 
z ::i 

m
 

5
~
 

Sil :::¡ 

G
R

l\F
IC

A
 # 

1 

(2
3

) 



.. 

BLOQUEO DE PLEXO BRAQUIAL 
VIA SUPRACLAVICULAR 

EDAD 
80 

- Series A ~ Series B 

~ eo~····· ······ ···-... 
~ ~ 

'"' 
"' 40 

20 

o 1 a:lJ a::u -a s:JS3JEI 113 El W?;I lf::I ~ a:l! w;:p -ai K4' 1 

1 2 3 4 6 6 7 8 9 10 11 12 13 14 16 

NUMERO DE PACIENTE 



\Q 

~ 
~
 

i~ 
~
 

~
 

a:J 
~
w
 

ma 
1 

~
 

1--

i 
o

Z
 

~5! 
C/J 

~
w
 

~ 
<»~ 

~a 
o.: 

m
W

 
<

 
o 

<
 

o 
m

 
w

a: 
8! 

f'-Ó
 
~ 

e
~
 

;:::: 
a: 

a
l 

aJ ~
 

e
l) 

@
~
 

1 
:::J 

ID
 

Z
 

§> 
'<t 

~
 

..J 
C/J 

C
lj 

m
 

o 1
-

::::> 
z ~ o 

o 
o 

o 
$? 

o 
ID

 
'<!" 

~
 

(\j 

G
R

A
P

IC
I\ I 

3 

(2
5

) 



~ 
e 
~ 

BLOQUEO DE PLEXO BRAQUIAL 
VIA SUPRACLAVICULAR 

- Series A ~ Serles B 

N. BLOQUEO 
4.--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~---, 

:3 1- .•. .c::;\ ••.• 111:::;;1 •••• .c;a. . ..::11 •••• 4:Z:l. •• 4:1!1 •••• ~ ••••••• ~ •••• ~.~- ............ ~ ••..••.••••• ol'.Oiill( •••••••••• 

.. 2 ... 

o 1 m::fJ a::I S::U E 113 113! m::t El El 11:;;1 ll;;;!J 11:<!! SI saJ 113 1 
1 2 a 4 6 e 1 a s 10 11 12 1a 14 15 

NUMERO DE PAOENTE 
BLOQUEO MOTOR 



~ 

N 

::: 
e 
~ ,. 
"' 

BLOQUEO DE PLEXO BRAQUIAL 
VIA SUPRACLAVICULAR 

- Serles A ~ Serles 8 
4,...-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~--, 

3 

2 

1 
1 

··~···· ·····-····l'.Sift·•········ 

Q.__d-11....___,._.""'-'~--"'-"'~-=:.<.__:L..11~---....... r.d-I----"'-"'"""-' 

2 s 4 5 e 1 a g m n ~ m w m 

BLOQUEO SENSITIVO 



Cl 
¡: 

-¡;¡ ~ 
o 

"' ;JJ 
~ 

"" 
"' 

BLOQUEO DE PLEXO BRAQUIAL 
VIA SUPRACLAVICULAR 

- Serles A ~ Serles B 

MINUTOS 
400~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~---, 

200 

100 

-=1J ..., ...,, ~ a:::D .::u SéjJ .... 

1 2 3 4 5 e 7 a 9 w tt ~ m ~ w 
NUMERO DE PAOENTE 

DURACION 



1'1lDIK GllllPO ¿ 

1 25 
2 25 
3 35 
4 22 
5 10 
6 25 
7 35 
8 23 
9 30 

10 25 
11 20 
12 15 
13 28 
14 22 
15 40 

~380 

G'l!Ol'O B Dil'Ell!RCI.l 
DJI TmPO. 

20 5 
15 10 
15 20 
10 12 
20 -10 
15 10 
20 15 
15 8 
15 15 
10 15 
13 7 
10 5 
15 13 
15 7 
12 28 

~20 :S-X-Y•160 

TDllPO DJI LATl!RCI.l 
fabla I 1 

(29) 

(~D) 

5-10.66)-5.66 
10-10.661-0.66 
20-10.66 .10 
12-10.66 .... 1.34 
-10-10.6 >-20.66 
10-10.66J-0.66 
15-10.66 .4.34 
8-10.66¡-2.66 
15-10.6 J•4o34 
15-10.66 -4.34 
1-10.6n-3.66 
5-10.66 -5.66 
13-10. )•2.34 
7-10.66)-3.66 
28-10.66)•17.34 

l!(d-D)• O 



ll1lll!llO G!!UPO J. 

1 2 

2 2 

3 2 

4 3 
5 3 
6 3 
7 3 
8 2 

9 2 
10 3 
11 3 
12 2 
13 1 
14 2 
15 2 

~35 

Gl!Ol'O ll DDlm!llC:U 
DB !rl!llPO 

3 
3 
3 
2 

3 
2 
2 

3 
3 
3 
2 

3 
2 

3 
2 

:S-39 

BLOQUBO woro11 
(!rabla # 2) 

(30) 

-1 
-1 
-1 
.1 

o 
1 
1 

-1 
-1 
o 
1 

-1 
-1 
-1 
o 

B-4 

d-0.02 

(D-D) 

(-1-0,02) 
(-1-0,02) 
(-1-0,02) 
( +1-0,02) 
( 0-0,02) 
(+1-0,02) 
(+1-0,02) 
(-1-0,02) 
(-1-0,02) 
(O -0,02) 
(+1-0,02) 
(-1-0,02) 
(-1-0,03) 
(-1-0,02) 
( 0-0,02) 
W-(d-4)-0 



NUl'IERO 

1 
2 
J 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 

GRUPO A GRUPO B DIFERENCIA 

J 
3 
2 
3 
3 
3 
2 
2 
2 
3 
2 
2 
2 
2 
1 

:S-35 

DE TIBl'IPO 

3 o 
3 o 
3 -1 
2. 1 
3 o 
3 o 
3 -1 
3 -1 
3 -1 
2 +1 
3 -1 
3 -1 
3 -1 
3 -1 
2 -1 

:S-42 B-7 
da(),46 

BLOQUEO SENSITIVO 
(Tabla # 3) 

(31) 

(D-Dl 

(0-0.46) 
o -0.46 
-1-0.46 
+1-0.46 
o -0.46 
o -0.46 
-1-0.46 
-1-0.46 
-1-0,46 
+1-0.46 
-1-0,46 
-1-0.46 
-1-0,46 
-1-0,46 
-1-0.46 

E-(d-d)•O 



Nlll'll!RO 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 

GRUPO A GRuPO B DIPBRBNCIA 

3120 
3150 
3145 
4110 
3130 
•120 
3110 
3155 
5130 
4120 
4130 
4110 
3150 
3115 
3105 

]!loo 56 

DB TIBMPO 

5120 -2 
4150 -1 
5110 -1.65 
3120 .9 
4150 -12 
5110 .9 
4150 -1.4 
4120 -.65 
5120 .10 
4115 .05 
3150 .e 
5125 -1.15 
3140 -.10 
•150 -1,35 
5115 -2,1 

'J!loo67145 ll-11,45 

d-0.763 

OURACION DB ACCION 
(Tabla # 4) 

(D-D) 

-2-.763~ 
-1-.763 
-1.65-. 63) 
.9-:763) 
-1.2-.763) 
.9-.763) 
-1.4-.763~ 
-.65-.76f 
.10-.763 
,05-.763 
,8-763) 
-1.15-.76~) 
-.10-.763 
-1.35-.763) 
.. 2.1-. 763) 

(-11,45-11,45) 



CONCLUSIONES. 

El Bloqueo de Plexo Braquial v1a· supraclavicular con 
la administración de la asociación de Bupivacaina-Lidocalna 

confiere un menor tiempo de latencia. 

La duración del efecto anetésico fué más prologado 
en los pacientes que recibieron la asociación de Bupivacaina 

-Lidocaina que los tratados con Bupivacatna simple. En 

este aspecto las diferencias fueron claramente significativa 

Encontra110s que la calidad analc;¡ésica fué mejor el 
grupa de pacientes que recibieron Bupivacnina-Lidccaina. 
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