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RESUMEN

La dosis minima efectiva de dexametasona con ropivacaina al 0.5% para prolongar el
blogueo de plexo supraclavicular ecoguiado para cirugia de miembro toracico. En la
actualidad existen pocos estudios realizados con el uso de dosis bajas de dexametasona como
coadyuvante en bloqueos de nervios periféricos. El objetivo de este trabajo es valorar la
prolongacion y analgesia del bloqueo supraclavicular con dosis bajas de dexametasona y
concentraciones anestésicas de ropivacaina guiadas por ultrasonido, registrando valoracién
del dolor y dosis de rescate necesarias en el postoperatorio. Para ello se incluyeron 40
pacientes en el estudio a los cuales se les realizo bloqueo de plexo supraclavicular guiado por
ultrasonido dexametasona 4mg combinados con ropivacaina al 0.5% con 20 ml de volumen.
ASA |y ASA Il mayores de 18 afios. Se obtiene una diferencia significativa en la valoracion
del dolor mediante la escala de EVA y el uso de dosis de rescate en el postoperatorio y un
aumento en la prolongacion del blogueo sensitivo con el empleo de dexametasona como

coadyuvante.

Abstract: The minimum effective dose of dexamethasone with 0.5% ropivacaine to prolong

ultrasound-guided supraclavicular plexus block for thoracic limb surgery.

Currently there are few studies with the use of low doses of dexamethasone as an adjunct in

peripheral nerve blocks.

The objective of this work is to assess the prolongation and analgesia of the supraclavicular
block with low doses of dexamethasone and ultrasound-guided anesthetic concentrations of
ropivacaine, recording the pain assessment and rescue doses necessary in the postoperative

period.



Method: 40 patients were included in the study who underwent ultrasound-guided
supraclavicular plexus block dexamethasone 4mg combined with 0.5% ropivacaine with

20ml of volume. ASA | and ASA 11 older than 18 years.

Results: a significant difference was obtained in the assessment of pain using the VAS scale
and the use of rescue doses in the postoperative period and an increase in the prolongation

of the sensory block with the use of dexamethasone as an adjuvant.



INTRODUCCION

El dolor es una experiencia subjetiva Unica de un individuo, que no puede ser adecuadamente
definido, identificado o medido por un observador. El dolor consiste en componente
sensorial, motivacional-afectivo y cognitivos. EI componente sensorial describe la calidad,
cantidad y geografia del area afectada por el dolor. EI componente motivacional-afectivo
explica a los individuos. EI componente cognitivo decide cuanto dolor va a sentir ese
individuo dependiendo las experiencias pasadas y modulaciones realizadas por el sistema

nervioso periférico y central.

El dolor es una de las principales causas de discomfort en el paciente favoreciendo largas
estancias intrahospitalarias afectando de manera variable el estado psicologico, emocional y
econdmico del paciente y familiares. Evaluar el dolor es subjetivo, siendo dificil de
cuantificar y en muchas ocasiones de tratar. Se han implementado muchas técnicas para

mejorar la calidad del dolor buscando el beneficio del paciente.

En la actualidad la anestesia regional ecoguiada se ha convertido en una de las areas con
mayor auge en estos tiempos por los resultados en el manejo del dolor. Es una parte integral
de la anestesiologia, ofreciendo ademas una reduccion de la respuesta al estrés y la necesidad
de analgésicos sistémicos y opioides. El bloqueo de nervios periféricos se ha vuelto popular
ya que disminuye el dolor posoperatorio, disminuye la incidencia de nauseas, acorta el tiempo

en la unidad de cuidados postanestesia y mejora la satisfaccion del paciente.

El bloqueo del plexo braquial se utiliza a menudo como adyuvante de la anestesia general o
como unica modalidad de anestesia. EI bloqueo del plexo braquial permitira la anestesia

quirudrgica de la extremidad superior y el hombro. El abordaje supraclavicular fue descripto
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por Kulenkampff en los comienzos del siglo XX, luego se desarrollaron multiples variantes,
todos ellos con el objetivo de disminuir la incidencia de efectos adversos. En lo que respecta
a la utilizacion de ecografia, fue Kapral y colaboradores quienes describieron la técnica del

abordaje supraclavicular con ecografia en 1994.

La principal ventaja de la ecografia es que constituye el unico método actual que permite la
vision directa, en tiempo real, de tres elementos fundamentales: las estructuras anatomicas,
tanto de nuestro objetivo como de aquellos que deseamos evitar; la direccion y localizacién
de la punta de la aguja; y la dispersion del anestésico local, confirmando asi el lugar donde
se realiza la inyeccion. Cuando se domina la técnica ecogréafica, puede obviarse el uso de
neuroestimulacion con lo que se evita el dolor relacionado con la misma, aumentando la

satisfaccion del paciente.

Los corticosteroides representan una terapia importante por sus efectos antiinflamatorios e
inmunosupresores. Estos inhiben la sintesis de mediadores proinflamatorios, incluidos
macrdfagos, eosindfilos, linfocitos, mastocitos y células dendriticas, ademas de la inhibicion
de la fosfolipasa A2, responsable de la produccién de mediadores inflamatorios, inhiben los
genes responsables de la expresion de ciclooxigenasa-2, 6xido nitrico sintasa y las citocinas

proinflamatorias, incluido el factor de necrosis tumoral alfa y diversas interleucinas.

El corticoide como coadyuvante al anestésico local permite prolongar el efecto analgésico,
bloqueo motor y disminuir el proceso inflamatorio, siendo una gran ventaja para el manejo

del dolor, sin dejar de lado los efectos adversos que pueden presentarse.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

El dolor es una experiencia subjetiva Unica de un individuo, que no puede ser adecuadamente
definido, identificado o medido por un observador. El control del dolor postquirtrgico es una
prioridad que deberia ser valorada de forma regular considerandose la quinta constante vital;
al ser subjetivo es individual e intransferible, convirtiéndolo en uno de los principales
problemas a tratar, siendo importante controlarlo de forma eficaz evitando sus consecuencias
de morbimortalidad, calidad de atencion, repercusiones en la estadia hospitalaria y costos. El
dolor postoperatorio es un sintoma que frecuentemente es subestimado y puede llevar a

sindromes de dolor crénico.

Las cirugias ortopédico-traumatoldgicas alcanzan los puntajes mas altos en cuanto a dolor se
refiere siendo necesario el uso de opioides en un 72% de los casos. El paciente pasa alrededor
de un tercio del ler dia postoperatorio con dolor severo, interrupcion con actividades

moderadas dentro y fuera de la cama.

El dolor agudo produce cambios hemodinadmicos, como hipertension, taquicardia y aumento
de la demanda de oxigeno en los tejidos, que pueden causar isquemia miocardica. El dolor
agudo puede disminuir la ventilacion y predisponer al paciente a complicaciones pulmonares.
El dolor agudo severo provoca cambios metabolicos y hormonales que inhiben la fibrindlisis,
esta inhibicion de la fibrindlisis puede aumentar las complicaciones trombdticas, como la
trombosis venosa profunda y embolia pulmonar, que son las principales causas de morbilidad

después de la cirugia ortopédica electiva.

El uso de las terapias analgésicas multimodales y preventivas, han logrado una disminucion

del dolor mediante el control de la inflamacién tanto a nivel central como periférico, siendo
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usualmente utilizados los AINES, opioides, anestésicos locales y bloqueos regionales. La
analgesia perineural se considera ampliamente el estandar de oro para el control del dolor
posoperatorio en una amplia variedad de procedimientos ortopédicos, un bloqueo nervioso

de inyeccion Unica dura al menos de 24 horas.

La anestesia regional para la cirugia de extremidad superior tiene muchas ventajas sobre la
anestesia general tradicional con opioides sistémicos. Entre estas ventajas se encuentran la
analgesia posoperatoria, disminucion del uso de opioides sistémicos, mejor control del dolor
y las posibles complicaciones asociadas, evitar instrumentar vias respiratorias y disminucion
de estancia intrahospitalaria. Ademas, puede proporcionar una anestesia quirdrgica exitosa

en una gran mayoria de casos (94,2 a 94,7%) con una tasa de complicaciones muy baja.

El bloqueo supraclavicular proporciona excelente anestesia de todas las ramas del plexo
braquial a medida que pasan a través de un &rea relativamente confinada. El uso de la
ecografia para localizar los nervios conduce ahora a una tasa de éxito cercana al 100%, con
una rapida implementacion de los bloqueos nerviosos y una reduccion de los riesgos

asociados (inyeccién intravascular, lesién nerviosa, etc.).

El bloqueo supraclavicular guiado por ecografia se realiza mas rapidamente y proporciona
un bloqueo mas completo que el blogueo utilizando puntos de referencia anatomica y
confirmacion por neuroestimulador. El bloqueo guiado por ultrasonido utiliza volumenes
mas bajos de anestésico local, lo que reduce el riesgo de eventos adversos y la toxicidad

sistémica por anestésico local.

Se ha demostrado que la dexametasona, un glucocorticoide de accion prolongada de alta

potencia con poco efecto mineralocorticoide, prolonga el bloqueo del nervio periférico. La
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dexametasona es un complemento perineural eficaz de los anestésicos locales para producir
una duracion prolongada de la analgesia. Sin embargo, la administracion de dexametasona
no estd exenta de riesgos. Cuanto mayor la dosis aplicada mayor es la eficacia

antiinflamatoria y potencialmente mayor los efectos adversos.

El riesgo de los efectos adversos de la terapia con corticosteroides esta relacionado con la
dosis y la duracion de la terapia, asi como la dosis utilizada. Se ha asociado el uso a corto
plazo de corticosteroides con alteraciones de una variedad de funciones normales, pero tiene
no estar implicado en consecuencias a largo plazo. Los efectos a corto plazo incluyen
hiperglucemia la cual aumenta dos a cuatro horas luego de la administracion del corticoide y
dicho aumento puede persistir durante 24 horas, alteraciones de la presion arterial, edema,
sangrado gastrointestinal y complicaciones mas graves, problemas psiquiatricos,
cicatrizacién deficiente de la herida y mayor riesgo de infeccidn, y trastornos de electrolitos,

que incluyen hipopotasemia e hiperpotasemia.

Al realizar un blogueo regional ecoguiado la ventaja es que permite la visién directa de la
dispersion del anestésico local, y asi reducir las concentraciones del anestésico local y
coadyuvante como dexametasona con el fin de disminuir los efectos adversos sin perder el

efecto sobre la prolongacion del bloqueo motor y la calidad de la analgesia.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

e Determinar la prolongacion y analgesia del bloqueo supraclavicular ecoguiado con el

uso de dexametasona a dosis de 4mg como coadyuvante a la ropivacaina al 0.5%.

OBJETIVOS PARTICULARES

e Evaluar la prolongacion del bloqueo motor en miembro toracico.

e Valorar la analgesia postquirargica comparando el tiempo que requiere para la

aparicion de dolor y registrando el tiempo en el que requiere la primera dosis de

analgésico.

e Describir los efectos adversos asociados con el uso de dexametasona.
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HIPOTESIS CIENTIFICA

Se ha demostrado que la dexametasona es un glucocorticoide de accion prolongada y de alta
potencia con poco efecto mineralocorticoide con efecto favorable para la prolongacion del

bloqueo de nervio periférico.

Se propone que una dosis de 4 mg perineural de dexametasona representa una dosis minima
efectiva y se espera que prolongue la analgesia en un periodo medio de 6 a 8 horas. Ademas,
dada la conocida relacion dosis-dependiente entre dexametasona y las complicaciones
fisiologicas como hiperglucemia, infeccion y alteraciones en el proceso de cicatrizacion de
heridas se espera una una mejora en la comprension de la relacion de la dosis con el riesgo-

beneficio de este coadyuvante representa un potencial en la préctica clinica.
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MARCO TEORICO

Generalidades de Dolor

Para poder proporcionar una atencion especifica al problema que representa el dolor; el
comité de taxonomia de la Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, por sus
siglas en inglés), considerd necesario contar con un concepto aceptado internacionalmente.
De tal forma que el dolor se ha definido como “una experiencia sensorial y emocional; la
cual, no es placentera y que se encuentra asociada a un dafio tisular, ya sea real, potencial o

descrita en términos de dicho dafio” (1).

La definicién de dolor de la IASP ha sido aceptada globalmente por profesionales de la salud
e investigadores en el campo del dolor, y ha sido adoptado por varios profesionales,
organizaciones gubernamentales y no gubernamentales, incluida la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS). Actualmente se realizaron cambios en la definicion de dolor, actualizandose
en 2020 con el siguiente significado:” El dolor es una experiencia sensorial y emocional

desagradable asociada con, o un parecido asociado con dafio tisular real o potencial” (2).

El dolor es una experiencia subjetiva, que no se puede medir facilmente. La Joint Comission
on Acreditation of Healthcare Organizations ha declarado que el dolor es el quinto signo vital
(3). Es el resultado de una interaccion compleja entre sistemas de sefializacion, modulacion

de centros superiores y la percepcion Unica del individuo (4).

El alivio inadecuado del dolor tiene efectos fisioldgicos adversos que pueden contribuir a la

morbilidad y mortalidad, lo que ocasiona retraso en la recuperacion del paciente y el regreso
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a las actividades cotidianas (5). Ademas, contribuye a la falta de satisfaccion del paciente

respecto a la cirugia y puede tener consecuencias psicoldgicas adversas (6).

La persistencia del dolor crénico no es solo el resultado de una actividad nociceptiva continua
y aumentada, surge principalmente en el sitio periférico de la patologia, pero también
depende de cambios adicionales dentro del SNC, como un aumento de los mecanismos de

modulacion del dolor enddgeno excitador o inhibitorio (7).

Tipos de dolor:

El dolor se ha clasificado en dos tipos fundamentales: dolor rapido y dolor lento. EI dolor
rapido se siente en cuestion de 0,1 s después de haber aplicado el estimulo correspondiente,
mientras que el dolor lento no empieza hasta pasado un minimo de 1 s y a continuacién crece

con lentitud a lo largo de muchos segundos y en ocasiones hasta minutos (8).

El dolor agudo o réapido es la consecuencia inmediata de la activacién del sistema
nociceptivo, generalmente por un dafio tisular somatico o visceral. Tiene una funcién de
proteccion bioldgica al actuar como una sefial de alarma del tejido lesionado, siendo una
respuesta fisioldgica normal esperada. EI dolor agudo se resuelve en termino de un mes, sin
embargo, con tratamiento inadecuado puede producir cronicidad (9). Se trata de un dolor de

naturaleza nociceptiva y se suscita a partir de estimulos mecénicos y térmicos.

El dolor crénico o lento, no posee una funcion protectora, y mas que un sintoma de una
enfermedad es en si mismo una enfermedad. Suele ser refractario a multiples tratamientos y
estd asociado a numerosos sintomas psicologicos: ansiedad, miedo, depresion, insomnio y

alteraciones en las relaciones sociales, econémicas.
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En funcidn de los distintos mecanismos neurofisiologicos que los originan, se definen dos
tipos distintos de dolor, el nociceptivo (somatico y visceral) y el neuropatico. EI dolor
somatico se origina por una lesion a nivel de piel, musculo, ligamentos, articulaciones o
huesos. Se caracteriza por ser un dolor bien localizado, circunscrito a la zona dafiada, y que
no suele acompafarse de reacciones vegetativas (nauseas, vomitos, diaforesis). El dolor
visceral afecta a 6rganos internos, aunque no todas las visceras son sensibles al dolor. Se
caracteriza por ser un dolor mal localizado que se extiende mas alla del 6rgano lesionado.
Con frecuencia se localiza en una superficie del organismo distante de la viscera que lo
origina (por ejemplo, el dolor en la extremidad superior izquierda en la angina de pecho), es
lo que se denomina dolor referido. Suele acompafarse con frecuencia de reacciones

vegetativas.

El dolor neuropético, llamado también anormal o patoldgico, aparece en una minoria de
individuos y es el resultado de una lesion o enfermedad del sistema nervioso periférico o
central. Existe una falta total de relacién causal entre lesion tisular y dolor. Una de sus
caracteristicas mas tipicas, patognomadnica, es la existencia de alodinia: aparicion de dolor
frente a estimulos que habitualmente no son dolorosos (asi el roce de las sabanas produce
dolor sobre una zona con neuralgia post-herpética). Son ejemplos de dolor neuropatico las
monoradiculopatias, la neuralgia del trigémino, la neuralgia post-herpética, el dolor de
miembro fantasma, el sindrome de dolor regional complejo y distintas neuropatias

periféricas.

La nocicepcion es un termino acufiado por Sir Charles Sherrington (1906) y se encuentra
asociado a un proceso bioldgico que es caracterizado por la activacion, percepcion y

respuesta fisiologica del estimulo doloroso. Este término también se emplea para aludir a los
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mecanismos moleculares por los cuales los receptores de las fibras aferentes primarias son

capaces de detectar un estimulo doloroso (11).

A pesar de que todos los receptores para el dolor consisten en terminaciones nerviosas libres
0 nociceptores, estas estructuras utilizan dos vias distintas para transmitir sus sefiales
respectivas hacia el sistema nervioso central. Ambas guardan una correspondencia basica
con los dos tipos de dolor: una via para el dolor rapido o agudo y otra via para el dolor lento

o crénico (12).

Un aspecto fundamental es el hecho de que las vias del dolor no estdn conectadas
directamente y los estimulos nociceptivos no se transmiten de forma pasiva desde la periferia

al encéfalo (13).

Procesamiento del dolor:

Los cuatro elementos para el procesamiento del dolor incluyen: 1) transduccidn: es el evento
en el cual los estimulos térmicos, quimicos 0 mecanicos nocivos se convierten en potenciales
de accidn. 2) transmisién: ocurre cuando el potencial de accion se conduce a través del
sistema nervioso mediante neuronas de ler, 2do y 3er orden con cuerpos celulares ubicados
en los ganglios de la raiz dorsal, asta dorsal y talamo. 3) modulacién: implica una alteracion
de la transmision de neuronas aferente, ya sea inhibicién o incremento de la transmision, a lo
largo de la via del dolor. 4) percepcion: es la via final comdn, consecuencia de la integracion

del estimulo doloroso en las cortezas limbica y somatosensitiva (14).

Mediadores quimicos de la transduccién y transmisién del dolor
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El dafo histico que ocurre después del procedimiento quirirgico activa las terminaciones
nerviosas nociceptivas pequefias y de las células inflamatorias locales (macréfagos, células
cebadas, linfocitos y plaquetas) en la periferia. La liberacion de sustancia P y glutamato de
las fibras aferentes nociceptivas pequefias ocasiona vasodilatacion, extravasacion de
proteinas plasmaticas y estimulacion de células inflamatorias para la liberacion de numerosas
sustancias alogenas. Este entorno quimico produce directamente transduccion del dolor a
través de estimulacion de los nociceptores y facilita la transduccion del dolor al incrementar

la excitabilidad de los nociceptores.

La sensibilizacion periférica de las fibras C polimodales y los mecanorreceptores de umbral
elevado por esos compuestos quimicos ocasiona hiperalgesia primaria que por definicién es
una respuesta exagerada al dolor en el sitio de lesion. Igual que en la periferia, el asta dorsal
de la medula espinal contiene numerosos transmisores y receptores que participan en el

procesamiento del dolor.

Existen 3 clases de transmisores: 1) aminoacidos excitadores como glutamato y aspartato, 2)
neuropéptidos excitadores como sustancia P y neurocinina A 'y 3) aminoacidos inhibidores
de glicina y GABA. Varios receptores para el dolor incluyen 1) N-metil-D- aspartato
(NMDA), 2) acido a-amino-3-hidroxi-5-metilsoxazol-4-propionico (AMPA), 3) receptor de

cainato y 4) receptor metabotropico (15).

Una sustancia que parece mas dolorosa que las demas es la bradicinina, la intensidad dolorosa
mantiene una relacién con el incremento local en la concentracion de los iones potasio o con

la elevacion de las enzimas proteoliticas que ataquen directamente las terminaciones
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nerviosas y despierten dolor al volver méas permeables las membranas de los nervios a los

iones (16).

Los receptores AMPA y cainato son dependientes de canales de sodio, son esenciales para el
estimulo aferente sinaptico rapido. El receptor NMDA depende de los canales de calcio se
activa después de la despolarizacion de prolongada de la membrana celular. La liberacion de
la sustancia P en la medula espinal ocasiona la eliminacion del bloqueo de magnesio en el

receptor NMDA del conducto, dando al glutamato acceso libre para el receptor NMDA.

La estimulacion repetida de las fibras C en el asta dorsal puede precipitar la aparicion del
fendmeno de irritacion y la sensibilizacion central, esto ocasiona hiperalgesia secundaria que
por definicion es un incremento de la respuesta del dolor evocada por un estimulo fuera del

area de lesion (17).

Tipos de fibras nerviosas

Diversos estimulos mecénicos, térmicos, eléctricos o quimicos pueden ocasionar la sensacion
y percepcion del dolor. Los sistemas somato-sensitivos de mamiferos reciben informacion
de cuatro grupos de fibras aferentes diferenciadas por su anatomia, velocidad de transmisién

y modalidad sensitiva inducida.

Las fibras Ab de didmetro grande y muy mielinizadas tienen terminaciones nerviosas
encapsuladas especializadas, que transducen estimulacion mecanica inocua o por debajo del
umbral de estimulacion. La activacion de las fibras Ab se han citado como parte del
mecanismo para la produccion de alivio del dolor mediante estimulacion nerviosa
transcutanea (18). Asimismo, se ha vuelto aparente que, en los estados de dolor cronico, estas
fibras pueden adoptar un fenotipo similar al de las fibras C (19).
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Las fibras Ad mielinizadas y las fibras C amielinicas se encargan principalmente de transmitir
mensajes nociceptivos. Las fibras Ad son mielinicas y relativamente grandes, conduciendo
la sefial relativamente rapido (5-30 m/s) desde la periferia hacia la médula espinal. Debido a
la velocidad de conduccidn, son responsables de la localizacion aguda del dolor y la respuesta
espinal rapida. Estas fibras representan la mayoria de las fibras mielinizadas. Existen dos
tipos de fibras Ad dependiendo de la especificidad de sus respuestas a diferentes estimulos:
1) los mecano-nociceptores responden preferentemente a estimulos intensos vy
potencialmente dafiinos como la estimulacion mecéanica; y 2) polimodal en donde las fibras
Ad responden a las funciones mecéanicas, térmicas y estimulaciones quimicas. Debido a la
rapidez de conduccion, las fibras Ad son responsables para el primer dolor, rapido, tipo
pinchazo, una sensacion aguda y pasajera. Por el contrario, las fibras C que tienen una
velocidad de conduccion lenta (0.5-2 m/s) producen un dolor sordo. Representan tres cuartos
de la entrada sensorial aferente y son en su mayoria reclutados por estimulacion nociceptiva.
Debido a su lenta velocidad de conduccion, son responsables del segundo dolor, sordo, difuso

y de sensacion tardia (20).

Vias del dolor

El asta dorsal de la médula espinal es el sitio donde las fibras aferentes primarias hacen
sinapsis con neuronas de segundo orden, también es donde ocurren interacciones complejas

entre excitadores y tractos inhibidores descendentes desde los centros superiores.

El asta dorsal se divide en laminas (Iaminas de Rexed). Existen numerosas conexiones entre
las ldminas. La ldmina Il también se conoce como sustancia gelatinosa, las fibras C terminan

en lalamina Il y las fibras de Ad terminan en las laminas | y V. Las fibras de Ab (toque ligero
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y vibracién) entran en el cordon medial del asta dorsal y pasa sin hacer sinapsis a las
columnas dorsales, dan ramas colaterales al asta dorsal que terminan en varias laminas (I11'y
V). También hacen sinapsis directamente con terminaciones de fibras C amielinicas en la
lamina Il. Las laminas 11 y V son areas importantes para la modulacion y localizacion del

dolor.

Hay tres tipos de neuronas de segundo orden en la region dorsal de medula espinal:

1) Nociceptores especificos: (NS)

e Responder selectivamente a estimulos nocivos de alto umbral
e Encontrado en laminas 11y 111

2) Rango dindmico amplio (WDR)

e Responder a una variedad de estimulos sensoriales

e Encontrado en laminas V' y VI

3) Umbral bajo (LR)

e Responder Unicamente a estimulos inocuos.

A nivel de la médula espinal, el paso de informacion sobre el dolor de la periferia a las &reas

centrales esta controlada por varios mecanismos que modulan las sefiales de dolor:

e Control inhibitorio por centros superiores

e Actividad en fibras colaterales Ab

e Modulacion segmentaria (espinal) mediante una variedad de mecanismos incluidos:
sistemas opioides y cannabinoides enddgenos, aminoacidos inhibidores, por ejemplo,

g-aminobutirico acido (GABA), galanina, colecistoquinina y 6xido nitrico
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Fundamentalmente, la transmision del dolor depende estrictamente del equilibrio entre la
influencia de excitacion e inhibicion que actian sobre los circuitos neuronales del sistema
somatosensorial. Hay maltiples niveles de SNC involucrado en la transmision del dolor, estos
incluyen la médula espinal (supraespinal), el tronco encefalico (mesencéfalo, bulbo raquideo

y la protuberancia), y las regiones corticales (corteza cerebral).

Dentro del sistema ascendente, los nociceptores aferentes primarios son responsables de
transmitir informacion nociceptiva recibida de las neuronas de proyeccion en el asta dorsal
de la médula espinal. La transmision continla a través de neuronas de segundo orden hasta
el sistema nervioso central a través del tracto espinotalamico lateral y tracto espinotaldmico
medial. El tracto espinotaldmico lateral se proyecta hacia el ntcleo posterolateral ventral del
talamo e informa al cerebro respecto a la duracion, ubicacién e intensidad del dolor, mientras
que el tracto espinotalamico medial se proyecta a él talamo medial y lleva la respuesta
autonomica y percepcion emocional desagradable del dolor. Posteriormente, las neuronas de
tercer orden en el tdlamo se encargan de proyectar a regiones corticales especificas que

median la percepcion, localizacion y componentes emocionales del dolor (21).

Modulacién del dolor

La modulacion de la sefial ocurre periféricamente, dentro de la médula espinal y en el cerebro.
Alterando la actividad neuronal a lo largo la via del dolor puede resultar en la supresion o

inhibicién del dolor.

El cuerpo posee un mecanismo endogeno que disocia y modula (potencia o disminuye) la
transmision del dolor. Los mecanismos responsables de este fendmeno incluyen inhibicion

segmentaria, el sistema opioide enddgeno y las vias de inhibicion descendente. Ademas, las
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estrategias cognitivas y de afrontamiento también juegan un papel en la alteracion de la

percepcion del dolor.

En el sistema opioide endogeno los receptores se encontraron en el sistema nervioso central
(sustancia gris periacueductal, médula ventral) y meédula espinal (laminas | y II). Se
identificaron tres grupos de compuestos enddgenos, incluyen encefalinas, endorfinas y
dinorfinas. Estos compuestos enddgenos se unen a los receptores opioides en la via del dolor

y modular la sefial del dolor.

El sistema nervioso inhibidor descendente controla la transmision de sefiales nocivas
mediante los neurotransmisores serotonina y norepinefrina. El sistema limbico se proyecta a
la sustancia periacueductal y médula antes de hacer sinapsis en el asta dorsal de la médula
espinal. La serotonina, sintetizada a partir del ndcleo del rafe magno, y la norepinefrina,
sintetizada a partir de locus coeruleus, se liberan para amortiguar la sefial de dolor en el asta
dorsal. Estos neurotransmisores funcionan para disminuir la transmisién del dolor por
inhibicion directa de las células del asta dorsal que transmiten el dolor, inhibicion de neuronas
excitadoras en el asta dorsal que trabajan para mejorar o exacerbar la transmision de dolor, o

excitacion del inhibidor neuronal en el asta dorsal (22).

Percepcion del dolor

La percepcion es el acto de interpretar y organizar un estimulo sensorial para producir una

experiencia significativa del mundo y de uno mismo.

La percepcion consciente del dolor requiere receptores de dolor periféricos, conexiones a la
médula espinal a través de un sistema aferente, fibras que conectan la columna y el talamo,
y las conexiones entre tdlamo y la zona de la corteza cerebral. Los impulsos de dolor tambiéen

23



se procesan en estructuras subcorticales, incluida el sistema pituitario hipotalamico,
amigdala, ganglios basales y tronco encefalico. Todas estas interacciones son dinamicas y
cambian constantemente. Por lo tanto, el dolor que se percibe como de cierta intensidad o en
un momento puede, en otro momento, ser percibido como menos o0 mas intenso, aunque todos

los demas factores parecen ser los mismos.

Es la relacion entre el estimulo al nervioso sistema y el registro de ese estimulo en el cerebro
que causa la experiencia del dolor. Uno solo puede experimentar dolor si él o ella puede
interpretar los estimulos y percibirlos como dolor. El dolor es una sensacion que se ve
afectada por factores sociales, culturales, genéticos, moleculares, celulares, fisiologicos,
corporales y psicosociales, todos entrelazados entre si, lo que da muestra el dolor como un

area multidisciplinaria.

La manifestacion de dolor implica aspectos multifactoriales que son de orden sociocultural,
no importa si es hombre o mujer, si es de raza negra o blanca, si es joven, adulto mayor o
nifio, simplemente son diferentes las interpretaciones que le damos a cada uno de ellos y que
como sabemos el dolor es una experiencia Unica e intransferible que involucra aspectos

emocionales y sensitivos que afectan de manera significativa nuestra vida.

Cirugias en Miembro Toracico

El dolor asociado con la mayoria de las cirugias ortopédicas es tipicamente intenso, por lo
que su control es esencial. Ademas de sus aspectos humanitarios, el control del dolor mejora
el resultado quirdrgico, acorta estancia hospitalaria y rehabilitacion, disminuye el desarrollo

de dolor crénico, y puede, al disminuir la respuesta al estrés quirdrgico reducir la influencia
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negativa de los opioides y agentes anestésicos en las células asesinas naturales (NK),

contribuir a una progresion mas lenta de ciertos canceres (24).

La respuesta a la lesion quirdrgica causa liberacion de citocinas IL-1, IL-6 y FNT-a y
precipita una respuesta adversa neuroendocrina y simpatico-suprarrenal. EI incremento en la
secrecion de hormonas catabdlicas como cortisol, glucagon, hormona del crecimiento y
catecolaminas y la disminucién de la secrecion de hormonas anabdlicas como insulina y
testosterona. El resultado final es hiperglucemia y equilibrio negativo de nitrégeno, cuyas
consecuencias incluyen mala cicatrizacion de las heridas, perdida de tejido muscular, fatiga

y alteracion de la respuesta inmunitaria.

La intensidad del dolor postoperatorio agudo es un factor de prediccién significativo del dolor
cronico. El control del dolor perioperatorio y el modo en que se aplica pueden ser importantes

para facilitar la convalecencia del paciente a corto y largo plazo después de la cirugia (25).

Fracturas de la diafisis de humero

Suelen ser fracturas muy inestables, por lo que el tratamiento de eleccion en los
politraumatizados es la fijacion interna, sobre todo si son bilaterales o asociadas a fracturas
de cubito y radio ipsilaterales. La fijacion interna puede llevarse a cabo mediante placa o
sintesis intramedular. La fijacién va a provocar un mejor manejo del paciente, evitar una
complicacion relativamente frecuente como es la lesion del nervio radial, ademas de

disminuir la incidencia de embolia grasa.

En la presencia de una fractura abierta la indicacion seria la osteosintesis intramedular o

fijador externo.
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Fracturas de la metafisis distal de humero

Son fracturas siempre graves por la posibilidad que tienen de lesionar la arteria humeral y el
nervio mediano, y por su evolucion en no pocas ocasiones al retardo de consolidacion e
incluso a la pseudoartrosis. La indicacion es quirdrgica, especialmente si se asocia a la
fractura de cubito y radio ipsilateral (codo flotante). En el adulto se utilizan para la
osteosintesis placas atornilladas, y en el caso de fracturas abiertas la alternativa es la sintesis
intramedular, aunque en los casos con grave lesion de partes blandas estaria indicada de
forma absoluta la fijacidn externa. En los nifios esta localizacion de las fracturas es frecuente,

para la osteosintesis se utilizan agujas de Kirchner.

Fracturas del tercio proximal de cubito y radio

Tanto la fractura de olecranon como de cabeza radial suelen precisar correccion quirdrgica,
dado que son fracturas intraarticulares. En las fracturas de olecranon se debe buscar siempre
la posible luxacion de cabeza radial (fractura luxacion de Monteggia). En fracturas
conminutas de la cabeza radial puede ser precisa la exéresis de esta, ya que puede evolucionar
hacia la necrosis de los fragmentos o producirse un bloqueo de la movilidad del codo y de la

pronosupinacion del antebrazo.

Fracturas diafisarias de cubito y radio

Tanto si son aisladas como de ambos huesos del antebrazo, generalmente requieren
osteosintesis, donde es de eleccion la sintesis con placas. Si las fracturas son abiertas, puede

ser una opcion la sintesis intramedular.

Fracturas del tercio distal de cubito y radio
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Son fracturas muy frecuentes tanto en adultos como en nifios y adolescentes. El tratamiento
es basicamente la reduccion e inmovilizacion con vendaje enyesado. En fracturas inestables
0 con compromiso articular estaria indicada la intervencion con fijacion externa. La fractura
del radio distal puede asociarse a fracturas de cubito al mismo nivel, como la luxacion de la
epifisis distal del cubito (fractura-luxacion de Galeazzi), o lo que es mas frecuente en las
fracturas de Colles (fractura de la epifisis distal del radio del adulto), la fractura de la apofisis

estiloides del cubito.

Fracturas del carpo

De los 8 huesos del carpo, el que en la préactica va a fracturarse con mayor frecuencia es el
escafoides. Siempre hay que pensar en esta fractura cuando hay dolor en la tabaquera
anatémica. La fractura de escafoides se trata con vendaje hasta la consolidacién, con un
minimo de 2 meses. Son fracturas potencialmente graves, dada la frecuencia de

complicaciones (seudoartrosis, necrosis del fragmento proximal de la fractura).

Fracturas de metacarpianos y falanges

Son fracturas relativamente frecuentes, y que a menudo pueden pasar desapercibidas en el
contexto del paciente polifracturado en la fase inicial. El tratamiento de las fracturas de los
metacarpiano dependera de las caracteristicas de la fractura y de su ndmero (aisladas o
maltiples). En fracturas aislada, estables, el tratamiento ortopédico suele ser suficiente, en
fracturas multiples, es preferible la reduccién y fijacion mediante agujas de Kirchner. En las
falanges proximales y medias son aplicables los mismos principios, con especial atencion a

las fracturas con compromiso articular, que en ocasiones precisaran reparacion quirdrgica.
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Las fracturas de las falanges distales rara vez van a requerir tratamiento especifico, debiendo

centrarse la atencién en las lesiones de partes blandas, que generalmente se asocian.

Generalidades de Blogueo Supraclavicuar

El bloqueo supraclavicular es una de varias técnicas para anestesiar el plexo. El bloqueo se
efectya en el nivel de los troncos del plexo braquial, donde casi toda la inervacién sensitiva,
motora y simpatica de la extremidad superior se transporta en solo tres estructuras nerviosas
confinadas a un area de superficie muy pequefia, de modo que las caracteristicas tipicas de

este blogueo son inicio rapido, previsibilidad y anestesia densa (26).

El bloqueo de plexo braquial es una excelente opcién para cirugia del miembro superior. En
especial, el abordaje supraclavicular brinda los beneficios del uso de la anestesia regional,
como analgesia posoperatoria mas efectiva, disminucion de la incidencia de nausea y vomito,
y la posibilidad de un alta quirargica mas pronta, con disminucion de los costos hospitalarios

y un mayor confort para el paciente.

En 1911, Kulenkampff, en Alemania, llevo a cabo la primera via de acceso supraclavicular
percutanea, en él mismo, segun se informa, y unos meses después, Hirschel describi6 otra
via de acceso quirdrgica hacia el plexo braquial, en la axila. Unos afios después, en 1928,
Kulenkampff y Persky la publicaron en Estados Unidos. El bloqueo supraclavicular fue muy
popular durante toda la primera mitad del siglo XX, hasta mucho después de la Segunda
Guerra Mundial, aunque sufrio varias modificaciones, casi todas con la finalidad de disminuir
en lo posible el riesgo de neumotdrax. Las modificaciones mas modernas que se han hecho
a este dltimo comprenden la técnica perivascular subclavia de Winnie y Collins 13 y la

técnica de plomada de Brown y colaboradores (27).
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Anatomia

Plexo braquial inerva musculos, articulaciones y piel de las extremidades superiores. Esta
formado por ramas ventrales de C5 a T1, con frecuentes contribuciones de C4y T2. En el
triangulo cervical posterior, entre los musculos escalenos anterior y medio, las ramas
ventrales se unen para formar troncos; C5 y C6 forman el tronco superior, C7 el medioy C8
y T1, el inferior. En el borde lateral de la primera costilla cada tronco forma divisiones
anteriores y posteriores; en la parte inferior del punto medio clavicular, en direccion axilar,
se encuentran los cordones lateral, medio y posterior de acuerdo con su relacion con la arteria
axilar. En el borde del mdsculo pectoral menor los cordones dan origen a los nervios distales

de la extremidad superior: mediano, ulnar o cubital, musculocutaneo, axilar y radial (28).

Generalidades de Ultrasonido

El uso de Ultrasonido para la anestesia regional ya es considerado estandar de tratamiento.
El primer concepto fundamental para comprender es que se trata de una herramienta que
permite complementar el examen clinico del paciente. EI Ultrasonido es un método invasivo,
no implica costos adicionales, salvo el costo del equipo y la capacitacion en su uso, se realiza
junto a la cama del paciente, repetible las veces que sean necesarias, ademas disminuye
traslados a servicios radioldgicos, especialmente en caso de inestabilidad hemodinamica. Se
evita la exposicion a los rayos X, no presenta contraindicaciones y no requiere de ambiente

silenciosos (29).

La incorporacion del ultrasonido; la imagen en tiempo real ayuda a dirigir la aguja hacia el
nervio blanco en un menor nimero de intentos, localizar &ngulos entre distintas estructuras

anatomicas que rodean el plexo braquial y visualizar el patron de distribucion del anestésico
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local administrado, evitando distintas complicaciones, como la administracion intravascular
de anestésico local, que puede resultar en toxicidad sistémica, y las lesiones a estructuras

vecinas.

Una sonda ecografica (transductor) tiene dos funciones: emitir y recibir ondas sonoras. Las
ondas de ultrasonido son ondas sonoras de alta frecuencia (>20 000 ciclos/s, 20 kHz),
inaudibles para el oido humano. Las frecuencias de ultrasonido Utiles en medicina clinica

estan en el rango de los megahertz (MHz) (30).

El eco que se produce es captado, grabado, y mostrado como una imagen. Existen tejidos que
transmiten estas ondas de sonido facilmente (liquidos o sangre) y crean ecos minimos
(hipoecoico), mientras que otras estructuras transmiten con dificultad estas ondas sonoras
(grasa, hueso) y crean ecos intensos (hiperecoico). Las imagenes hipoecoicas se representan
o dan imagen de color negro y las hiperecoicas dan imégenes de color blanco. Los nervios
periféricos tienen figuras ovales, triangulares o redondeadas y algunos presentan las tres al
seguirlas con el transductor. Algunas ocasiones dependiendo de su localizacién, tamafio,
frecuencia del transductor, y angulacion del rayo pueden tener caracteristicas ecogénicas
especificas (hiperecoico o hipoecoico). Por ejemplo, las estructuras nerviosas pueden ser
visualizadas en cortes longitudinales o transversales. Los cortes transversales de las raices
nerviosas cervicales muestran nodulaciones hiperecoicas mientras que los cortes

longitudinales muestran areas tubulares hipoecoicas (31).

Sonoanatomia:

El plexo braquial se identifica como un grupo de nervios compactados troncos o divisiones

localizados por encima de la primera costilla, lateral y posterior a la arteria subclavia. Se
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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 pulmon.

Existen varias diferencias que pueden ayudar a distinguir la superficie de la pleura de la
primera costilla: 1) La primera costilla no presenta ninglin 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 respiracion y el
pulso arterial. 2) 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 depresién a ambos lados de esta, siendo la interfase con la pleura.
3) La primera costilla presenta sombra anecoica y la pleura un aspecto brillante, o “signo del

cometa” (32).

Técnicas anestésicas:

El paciente, con adecuada sedacion, se coloca en posicidn supina, con la cabeza girada a 45
grados hacia el lado contralateral al bloqueo; se realiza una adecuada asepsia y antisepsia en
la region 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 grados), 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
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de nodulos hipoecoicos troncos o 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 con anestésico local. 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 o 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. 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 didmetro 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 o 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
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USG de inyeccion simple en 50% de los pacientes. Este volumen puede variar dependiendo
del anestésico local y la concentracion de este. 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 disminucion en el blogueo sensitivo a nivel del nervio ulnar, en comparacién

con el abordaje en sentido lateral a medial (33).

Contraindicaciones:

Las contraindicaciones generales son las mismas de cualquier bloqueo regional, como
infeccion del &rea, anormalidades importantes de la coagulacion y trastornos de la
personalidad o enfermedades mentales que impiden que el paciente permanezca inmovil
durante la operacion. Mas especificamente, este bloqueo no suele intentarse en ambos lados
debido al riesgo potencial de urgencia respiratoria en caso de neumotérax o bloqueo del
nervio frénico. Si bien esta recomendacion parece logica, la literatura médica no registra

evidencias al respecto (34).

Complicaciones:

Una de las complicaciones mas temidas en este tipo de abordaje es el neumotorax, cuya
incidencia ha disminuido drasticamente con el uso del USG a 0 a 0.6% en una serie de 510
casos. La lesién neural asociada a bloqueo de nervios periféricos es una complicacion
relativamente poco comun y permanente, gracias a la introduccion del uso del USG vy 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 afio. 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
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regional tienden a ser transitorias o reversibles. La puncién vascular se advierte al realizar
aspiracion, aunque si ésta es negativa no excluye la presencia de puncion vascular. Los
pacientes que cuentan con enfermedades respiratorias preexistentes (1%) pueden desarrollar
paresia hemidiafragmatica, 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 volimenes promedio de 20 mL de anestésico
local. El sindrome de Horner (1%) y el déficit neurolégico transitorio (0.4%) tienen una baja

incidencia (35).

Anestésicos locales

Los anestésicos locales suprimen los potenciales de accion en los tejidos excitables al
bloquear los canales de sodio dependientes de voltaje, inhibiendo los potenciales de accion

en las fibras nociceptivas y asi bloguear la transmision de los impulsos del dolor.

El canal de sodio dependiente de voltaje es una estructura compleja compuesto por un poro
formado por una subunidad a, asociada con una o dos subunidades b. La subunidad a se
compone de cuatro dominios (I-1V), cada uno con seis segmentos (S1 a S6). El canal esta
formado por los segmentos S5y S6 y los bucles cortos de aminoacidos que los unen. La
puerta de inactivacion esta formada por un bucle que conecta los dominios Il y IV. El

segmento S4 en cada dominio es la region sensible al voltaje del canal de sodio (36).

La generacion de impulsos a lo largo de un nervio provoca un movimiento rapido de iones
sodio hacia adentro y de iones potasio hacia afuera a traves de canales idnicos. Cuando el

potencial de membrana aumenta a un umbral de -55 mV, un potencial de accion es generado
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por la entrada rapida de iones positivos de sodio a traves de los canales de sodio dependientes
de voltaje, alcanzando un maximo de +40 mV. La inactivacion de los canales de sodio y un
flujo de iones potasio repolariza el nervio regresando a su estado de reposo. A partir de
entonces, la bomba de sodio/potasio restaura los gradientes electroquimicos del potencial de

membrana en reposo (37).

Mecanismo de accion:

Moléculas de anestésicos locales lipofilos y no ionizados cruzan la membrana neuronal
fosfolipidica. Las moléculas se disocian para alcanzar un nuevo equilibrio de residuos
ionizados y no ionizados, dependiente del pH intracelular y el pKa del anestésico local. La
forma ionizada se une a los canales de sodio abiertos por voltaje de manera reversible y
dependiente de la concentracién. El sitio de union de los anestésicos locales se ubica en el

dominio 1V, bucle S6 y solo es accesible cuando el canal esta abierto.

El anestésico local unido a su sitio de accién estabiliza el estado del receptor inactivado,
evitando una mayor transmision neuronal. EI bloqueo nervioso depende de la concentracién
del anestésico local, con aumento de las concentraciones, el pico del potencial de accion se
reduce, el umbral de descarga aumenta, la conduccion de impulsos se atenta y el periodo
refractario se mantiene alargado. EI aumento de las concentraciones inhibe la conduccién de

todos los nervios.

Los anestésicos locales proporcionan un bloqueo diferencial de manera dependiente de la
concentracion. Las fibras eferentes Ag y las fibras Ad nociceptivas son las mas susceptibles,

mientras que las fibras C no mielinizadas son relativamente resistentes (38).
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Los AL también tienen otros efectos, como el bloqueo de los canales de potasio y calcio, la
interaccion con los receptores colinérgicos o N-metil-D-aspartato (NMDA) y la interferencia
con los procesos metabolicos celulares tales como la fosforilacion oxidativa, utilizacion de

acidos grasos libres y produccién de adenosina monofosfato ciclico (39).

Ropivacaina

La ropivacaina es el isomero S del propilo analogo de la bupivacaina con mayor duracion de
accion, baja solubilidad en lipidos y bajo riesgo de toxicidad cardiovascular y del SNC. La
ropivacaina bloquea las fibras nerviosas implicadas en la transmision del dolor (fibras Ad y
C) en un grado mayor que las que controlan la funcion motora (fibras Ab). Por eso se ha

encontrado que la ropivacaina induce un blogqueo motor menos intenso que la bupivacaina.

La ropivacaina es un anestésico local de larga duracion, el cual produce analgesia y anestesia
con una duracion dosis dependiente. Se describe como S-(-) — propil -2°— 6’ pipecoloxidida,

monohidratado con la formula CI7TH26N20 —HCI —-H20, con PM 328.89 (40).

Se ha demostrado que los enantibmeros R (+) y S (-) de los anestésicos locales tienen
diferente afinidad por diferentes canales idnicos de sodio, potasio y calcio; esto da como
resultado una reduccion significativa en el sistema nervioso central (SNC) y la toxicidad
cardiaca (cardiotoxicidad) del enantiomero S (-) en comparacion con el enantiomero R (+)

(41).

Difiere de la bupivacaina por el grupo propil en lugar de un grupo butil en el anillo pipecol.

Se une a las proteinas plasmaticas en un 94%- 96%, su volumen de distribucién es de 60 It.
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Se biotransforma por hidroxilacion aromatica y se elimina a través del higado (citocromo
P450). Ademas de carecer de toxicidad cardiaca, ya que no posee el enantiomero “R “, la
diferencia fundamental entre ambos la duracién de su efecto analgésico a favor de la

ropivacaina (42).

Se ha demostrado que la ropivacaina inhibe la agregacion plaquetaria en el plasma a
concentraciones de 3,75 y 1,88 mg / ml (0,375% y 0,188%), que corresponden a las que
podrian ocurrir en el espacio epidural durante la infusion. Al igual que otros anestésicos, la
ropivacaina tiene actividad antibacteriana in vitro, inhibiendo el crecimiento de

Staphylococcus aureus, Escherichia coli, y Pseudomonas aeruginosa (43).

Intoxicacion por Anestésicos Locales

La ISAL siempre es una complicacion potencial, y puede ocurrir con todos los AL y a través
de cualquier via de administracion. Cuando ocurre, afecta principalmente al sistema nervioso
central y al sistema cardiovascular, con pronéstico variable: desde la recuperacion completa,

hasta la muerte (44).

La incidencia reportada de eventos graves por ISAL asociados con la anestesia regional es
muy baja. La incidencia general de ISAL (definida como la aparicion de paro cardiaco,
convulsiones y/o administracion de emulsion lipidica el dia de la cirugia) fue de 1,8 por 1.000

pacientes. El uso de ultrasonido se asocié con una disminucion del riesgo de desarrollar ISAL

Las reacciones de toxicidad sisttmica son reacciones dosis-dependientes, con
manifestaciones clinicas progresivas, observables a medida que ascienden sus niveles

plasmaticos
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La LAST provoca diversos signos y sintomas de toxicidad en el sistema nervioso central
(SNC) y en el aparato cardiovascular. Pueden ser leves o fuertes y pueden ocurrir juntos o
por separado. Los sintomas en el SNC solo ocurren en aproximadamente la mitad de los
casos; los sintomas en el SNC y en el aparato cardiovascular combinados ocurren en
aproximadamente un tercio, y los sintomas en el aparato cardiovascular solo, en el resto de
los casos. Muchos de los Ultimos se produjeron bajo anestesia general o sedacion fuerte,
donde latoxicidad en el SNC es dificil de determinar. Las convulsiones fueron el signo inicial
mas frecuente en general y ocurrieron en aproximadamente el 50 % de los casos. DiGregorio
y otros observaron otras caracteristicas menores o “prodromos” del SNC, como zumbidos en
los oidos, sabor metéalico, alucinaciones, dificultad para hablar, espasmos en las
extremidades, parestesia en las extremidades, temblor intencional, y anomalias sensitivo-
motoras faciales y en el movimiento de los ojos, en alrededor del 16 % de los pacientes, pero
en la informacion combinada de Vasques y otros y de Gitman y otros se observaron en
alrededor del 30 %. Eso es coherente con el aumento de la LAST derivada de la absorcién o
que se inicia gradualmente durante la infusion. Las caracteristicas mas frecuentes de la
toxicidad en el aparato cardiovascular eran las arritmias (incluyendo bradicardia, taquicardia,
taquicardia o fibrilacion ventriculares), las alteraciones de la conduccion (el bloqueo de rama,
bloqueo auriculoventricular, complejo QRS ancho), la hipotension y el paro cardiaco
(incluyendo los ritmos no desfibrilables, la actividad eléctrica sin pulso y la asistolia). La
toxicidad progresiva (especialmente la hipotensién y la bradicardia) con deterioro rapido en
minutos es frecuente en casos graves de LAST. Es imposible predecir en qué pacientes habra

una progresion (45).

Tratamiento de intoxicacion por anestésicos locales
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Si aparecen sintomas y signos y sintomas de ISAL, se deben seguir los siguientes pasos: 1)
Suspender la administracion de AL. 2) Manejo rapido y efectivo de la via aérea. 3) Terapia
de emulsion lipidica (BOLO de emulsion lipidica al 20%. - 100 ml durante 2-3 minutos si el
paciente pesa mas de 70 kg. - 1,5 ml / kg durante 2-3 minutos si el paciente pesa menos de
70 kg.). 4) INFUSION de emulsion lipidica al 20%. - 200-250 ml durante 15-20 min si el
paciente pesa mas de 70 kg. - 0,25 ml/kg/min si el paciente pesa menos de 70 kg (peso
corporal ideal). Si no se logra la estabilidad hemodinamica, considere nuevos bolos o
aumentar la infusion a 0,5 ml/kg/min. ¢ Continte la infusion durante al menos 10 minutos
después de alcanzar la estabilidad hemodindmica. ¢ Se recomienda aproximadamente 12
ml/kg de emulsidn lipidica como limite superior para la dosificacién inicial. 5) Si se producen
convulsiones, deben tratarse con benzodiacepinas. Si las convulsiones persisten a pesar del
manejo con benzodiacepinas, se deben considerar pequefias dosis de succinilcolina o un
bloqueador neuromuscular. 6) Si se produce un paro cardiaco: Si se usa epinefrina, se
prefieren pequefias dosis iniciales (< 1 pg/kg). 8) La falta de respuesta a la emulsion de lipidos

y la terapia con vasopresores debe impulsar la instalacién de Bypass Cardio Pulmonar (BCP).
Adyuvantes

La transmision del dolor en el sistema nervioso central y el periférico comprende una
compleja gama de neurotransmisores y vias que no facilmente se bloqueen con un solo tipo
de farmaco o una sola técnica. Varios de los farmacos a que recurre el anestesiologo, entre
otros, opioides, antiinflamatorios no esteroideos (AINE), a -agonistas y antagonistas del N-
metil-D-aspartato (NMDA) inciden en estos sitios de accion y pueden resultar beneficiosos
si se aplican en el SNP. Este conocimiento puede ayudar al anestesiélogo de diversas

maneras: 1. En la seleccion de adyuvantes para anestésicos locales a fin de acelerar el inicio,
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prolongar el efecto y reducir la dosis requerida total. 2. Sugerir farmacos que incrementen la
analgesia posoperatoria sin prolongar los efectos adversos de los anestésicos locales. 3.
Sugerir farmacos que actden de manera predominante en sitios periféricos sin producir
efectos centrales, de modo de optimizar la analgesia y minimizar los efectos secundarios en

el SNC.

Se ha demostrado que los esteroides reducen la inflamacion y también han mostrado efectos
analgesicos. El alivio del dolor después de la administracion de esteroides se debe a la
reduccion de la inflamacion por inhibicion de Fosfolipasa A2 y también bloquea la
transmision en fibras C nociceptivas para reducir el dolor. Se ha encontrado que la fosfolipasa
A2 induce lesion de la membrana y edema al generar mediadores inflamatorios. Es la enzima
responsable de la liberacion de acido araquidonico que conduce a la produccién de
prostaglandinas y leucotrienos. También sensibilizan pequefias neuronas y mejorar la
generacion de dolor por conduccién anormal y edema intraneural (47). El resultado final de
este proceso es la inhibicidn de sintesis de prostaglandinas y ciclooxigenasa (COX-1y COX-

2), potenciando asi el efecto antiinflamatorio (48).

Corticoides

Los corticosteroides son una clase de hormonas esteroideas que son producidos y secretados
por las glandulas suprarrenales en respuesta a la hormona adrenocroticotropica y regulados
por la hormona liberadora de croticotropina hipotalamica. Estas hormonas son responsables
de regular las principales funciones del sistema endocrino, incluido el estrés y controlar la
homeostasis. Los principales corticoides producidos por la corteza suprarrenal son el cortisol

(glucocorticoides) y la aldosterona (mineralocorticoides). La aldosterona influye en el sodio
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y equilibrio hidrico, mientras que el cortisol ejerce su efecto previniendo la liberacion de

mediadores de inflamacién (49).

Los glucocorticoides son moléculas liposolubles, por lo que son absorbidas facilmente en
cualquier superficie cutanea o mucosa. Circulan en sangre, en su mayor parte, unidos a

proteinas y la fraccion libre es la que difunde al interior de las células, ejerciendo su accion.

El cortisol esta presente en el plasma en tres diferentes formas; cortisol libre, unida a
proteinas y metabolito del cortisol. Aproximadamente el 5% del cortisol circulante esta libre
y, aproximadamente, el 80% del cortisol circulante estad unido a globulina o albdmina.
Durante la inflamacién, la afinidad de union del cortisol disminuye, lo que hace que una
mayor concentracion de cortisol libre en el sitio de interés para aliviar el proceso inflamatorio

activo.

Mecanismo de accion

Los glucocorticoides difunden en forma pasiva a través de la membrana celular, para unirse
luego a proteinas receptoras solubles del citoplasma. Este complejo hormona-receptor se
desplaza luego al nicleo y regula la transcripcion de una cantidad limitada de genes diana.
Otro mecanismo de accion consiste en modular la cascada de segundos mensajeros a través

de vias no gendmicas.

El mecanismo de unién al DNA y estimulacion de la sintesis proteica, (transactivacion), es
responsable de algunas de las acciones antiinflamatorias a través de la sintesis de inhibidores
de proteasas, inhibidores de prostaglandinas y leucotrienos (lipocortina) y f receptores,
aunque estos efectos demoran 24 a 48 horas y solo explican una parte de la accion
antiinflamatoria de estas drogas, pero es el principal mecanismo de su accion metabdlica.
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Efectos Adversos

El riesgo de efectos adversos de la terapia con corticosteroides esta relacionado con la dosis
y la duracion de la terapia, asi como el farmaco utilizado. Esta bien establecido que la
administracion cronica de corticosteroides, incluso en dosis fisiologicas, puede causar efectos

indeseables y toxicidades.

Se ha asociado el uso a corto plazo de corticosteroides con alteraciones de una variedad de
funciones normales, pero no implicadas a largo plazo. Los efectos a corto plazo incluyen
hiperglucemia; alteraciones de la presion arterial; edema; hemorragia gastrointestinal y
complicaciones mas graves; problemas psiquiatricos; cicatrizacion deficiente de la herida y
mayor riesgo de infeccion; y trastornos electroliticos, que incluyen hipopotasemia e

hiperpotasemia.

Dexametasona

La formula quimica de la dexametasona es 9-fluoro-11B, 17-dihidroxi-16a-metil-21-
(fosfonooxi) sal disddica de pregna-1,4-dieno-3, 20-diona. La dexametasona es un
glucocorticoide sintético, anteriormente utilizado por su efecto antiinflamatorio y antiélgico.
Las dosis utilizadas varian en funcion de la finalidad de la administracion. La dexametasona
es metabolizada por el citocromo P450 en el higado. Su eliminacion se produce por excrecion

renal. Tiene una vida media de 3 h (50).

Glucocorticoide muy potente y altamente selectivo, se utiliza como antiinflamatorio e
inmunosupresor. Su potencia es aproximadamente 40 veces mayor que la hidrocortisona. Los
usos clinicos de la dexametasona son para el tratamiento de condiciones inflamatorias y
autoinmunes, también se utilizan para tratar pacientes que padecen dolor neuropatico y
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sindromes complejo regional de dolor (CRPS). Los esteroides tienen efectos
antiinflamatorios y analgésicos. Muchos estudios han probado con éxito la utilidad de la

dexametasona como eficaz analgésico (51).

Dexametasona intravenosa y perineural ha demostrado que prolonga la duracion de los
bloqueos del plexo braquial. Los mecanismos de accion postulados incluyen la inhibicion de
Fibras C, supresion de la descarga neural ectdpica, efectos antiinflamatorios periféricos-

centrales, y supresion de la respuesta inmune a la lesion (52).
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio: Se presenta un estudio del tipo analitico retrospectivo longitudinal.

Periodo propuesto para la investigacion: La investigacion se realizd durante el periodo que

comprende de mayo a Julio de 2021.

Lugar de aplicacion de estudio: Se llevé a cabo en el Hospital General del Estado Dr. Ernesto

Ramos Bours.

Criterios de muestreo:

Criterios de Inclusion:

I.  Sexo indistinto que requiera cirugia de miembro toracico

I.  Pacientes que aceptaron participar voluntariamente
I1l. 18 a 60 afios

IV. ASAI-ASAII

Criterios de Exclusién:

I.  Negativa del paciente
Il.  Contraindicaciones para realizar bloqueo regional
1. Alergia a dexametasona y/o ropivacaina
IV.  Pacientes que presentan alteracién neuroldgica
V.  Pacientes con coagulopatias
VI.  Pacientes embarazadas

VII.  Consumo de anticoagulantes
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VIII.  Neuropatia periférica del miembro superior
IX.  Pacientes con Diabetes Mellitus mal controlada (HA1C mayor 7%)
X.  Pacientes con Hipertension arterial no tratada o con mal control
XI.  Pacientes con infeccion en el sitio de puncién

Xl ASA II-ASA IV

Criterios de Eliminacion:

I.  Pacientes en los que no se instal6 el bloqueo de manera adecuada
Il.  Pacientes que solicitaron alta voluntaria
I1l.  Pacientes que presentaron reacciones alérgicas

IV. ASAV-ASA VI

Recursos implicados:

Recursos fisicos:

OBJETO CANTIDAD TOTAL
POR CIRUGIA
Jeringas 20mL | 1 60
Agujas Stimmuplex 50mm | 1 60
Ropivacaina ampula 0.75% | 1 60
Dexametasona &mpula 8mg | 1 60
Solucién salinaal 0.9% | 1 60
Isodine espuma | 1 60
Gel transductor aséptico | 1 1
Guantes estériles | 1 60
Gasas | 1 60
Alcohol | 1 1
Pinzas de anillos | 1 60
Campo estéril | 1 60
Puntas nasales | 1 60
Midazolam ampula | 1 60
Ultrasonido | 1 1
Transductor lineal | 1 1
Maquina de anestesia | 1 1




Recursos humanos:

Pacientes: que requirieron anestesia regional para cirugia de miembro toréacico. Personal
médico: adscrito de anestesiologia, residente de anestesiologia, ayudante, cirujano, primer

ayudante. Personal de enfermeria: instrumentista, circulante, encargado de recuperacion.

Financiamiento del proyecto:

No se requirio apoyo financiero para la realizacion de este estudio, ya que los materiales e
insumos fueron proporcionados por el Hospital General del Estado de Sonora, mismos que

forman parte del cuadro basico de dicha institucion.

Descripcion metodoldgica del proyecto:

El presente es un ensayo clinico prospectivo realizado en el Hospital General del Estado de
Sonora en el periodo comprendido entre marzo a julio de 2021. Se inici6 con la seleccion de
pacientes segun los criterios de inclusion: 30 sujetos para el grupo 1: ropivacaina 0.5% mas
dexametasona 4mg y 30 sujetos para el grupo 2: ropivacaina al 0.75% con dexametasona

8myg. El protocolo de investigacion sigue los siguientes pasos.

I.  Valoracion y seleccion del paciente.
Il.  Firma del consentimiento de anestesiologia.
1. Explicacion del protocolo de estudio y firma del consentimiento informado para la
participacion en el ensayo clinico.
IV.  Premedicar con midazolam 0.03mg/kg IV y fentanilo Imcg/kg IV.
V.  Se pasa paciente a sala y se monitoriza de forma no invasiva: oximetria de pulso,

tension arterial, electrocardiografia, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria.
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VI.

VIL.

VIII.

XI.

XII.

Se coloca paciente en decubito supino con la cabeza girada hacia el lado contralateral
y se realiza asepsia y antisepsia de region clavicular.

Se realiza rastreo y localizacion de estructuras por sonoanatomia con ultrasonido y
transductor lineal.

Con técnica esteril se introduce aguda de neuroestimulacion de 50mm segun sea el
abordaje del plexo braquial y se administrara el farmaco.

Se da latencia farmacoldgica de 20 minutos.

Se mantiene paciente durante transanestesico bajo sedacion leve y ansiolisis.

Al terminar el procedimiento quirdrgico pasa a Unidad de Recuperacion Post
Anestésica, se coloca monitorizacion no invasiva y se aplica Escala Visual Analoga.
Se realizaré registro individual y nota de signos vitales al momento de la visita a las

2-6-12-18hrs.

Variables estadisticas medidas:

Variables Independiente:

Grupo 1: Ropivacaina 0.75% 150 + dexametasona 8mg

Grupo 2: Ropivacaina 0.5% 97.5mg + dexametasona 4mg

Variable Dependiente:

Ropivacaina + dexametasona (RVC): Anestésico local de tipo aminoamida y un

corticoesteroide como coadyuvante.

Tipo de variable: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: miligramos (mg) + miligramos (mg).
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Frecuencia cardiaca (P)= Numero de latidos cardiacos en un minuto.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Escala de medicion: latidos por minuto (Ipm).

Cifras normales: 60 - 100 Ipm.

Frecuencia respiratoria (R): Numero de ciclos respiratorios en un minuto.

Tipo de variable: Cuantitativa discreta.

Escala de medicion: Respiraciones por minuto (rpm).

Cifras normales: 12 - 20 rpm.

Tension arterial (TA): Fuerza con la que la sangre es expulsada del corazon y la resistencia

que oponen los vasos a esta.

Tipo de variable: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Milimetros de mercurio (mmHg).

Cifras normales:< 150/90 mmHg.

Saturacion de oxigeno (SP02): Funcion logaritmica que determina la cantidad de oxigeno

que satura la hemoglobina arterial.

Tipo de variable: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: Tanto por ciento (%).

Cifras normales: > 90 %.
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Escala Visual Analoga (EVA): escala de autorreporte para medir la intensidad del dolor, que

requiere de capacidad de comunicacion y cognitiva para comprender las proporciones.

Tipo de variable: Cualitativa ordinal.

Escala de medicion:

Dolor leve si el paciente puntua el dolor como menor de 3.

Dolor moderado si la valoracion se sitlaentre 4y 7.

Dolor severo si la valoracion es igual o superior a 8.

Duracion analgésica: Tiempo transcurrido desde que se alcanza la latencia total el anestésico
local, al momento en que la paciente presenta una calificacion en la escala numérica analoga

de 3.

Tipo de variable: Cuantitativa continua.

Escala de medicion: horas (hrs).

Rescate: tiempo requerido para que el paciente solicite la administracion de un analgésico

Efecto secundario: efecto causado por un medicamento que inicialmente no se buscaba

cuando se prescribié un farmaco.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Se incluyeron 40 pacientes en este estudio los cuales se les administro por via supraclavicular
para bloqueo de plexo braquial guiado por ultrasonido ropivacaina al 5% combinado con
4mg dexametasona. En cuanto al grupo en estudio se obtiene 6 pacientes femeninos

correspondiendo al 15%, y 34 masculinos son 85%.

Distribucion de género. Tabla 1.

GENERO CANTIDAD PORCENTAJE

MUJER ‘ 6 15%
HOMBRE ‘ 34 85%

TOTAL ‘ 40 100%

Medidas del dolor y necesidad de rescate

La evaluacién de la necesidad de rescate se llevo a cabo mediante un anélisis de frecuencias.
45% de los pacientes si presentaron la necesidad de medicamentos de rescate lo que
representa 18 casos de los 40 evaluados (figura 1). El cambio en el dolor se midi6 durante
las 2, 6, 12 y 18 horas posteriores a la intervencién (cuadro 1). Considerando la
categorizacién ordinal de esta variable, se aplico la prueba de Mc Nemar para muestras
relacionadas ya que se estuvo trabajando con un solo grupo de pacientes. Los resultados
indican que si existen diferencias estadisticamente significativas entre los tiempos de

evaluacion del dolor (p=0.001).
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Rescate

Figura 1. Proporcidn de necesidad de rescate en los pacientes tratados

Dolor 2 horas

Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje
valido
Vélido Nada 40 100.0 100.0
Dolor 6 horas
Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje
valido
Vélido Nada @ 27 67.5 67.5
Leve 13 32.5 32.5
Total | 40 100.0 100.0
Dolor 12 horas
Frecuencia = Porcentaje  Porcentaje
valido
Vélido Nada 2 5.0 5.0
Leve 33 82.5 82.5
Moderado 5 12.5 12.5
Total 40 100.0 100.0
Dolor 18 horas
Frecuencia  Porcentaje  Porcentaje
valido
Vélido = Leve 26 65.0 65.0
Moderado | 14 35.0 35.0
Total 40 100.0 100.0

Cuadro 1. Proporcion de casos de dolor entre los intervalos de tiempo evaluados

Porcentaje
acumulado
100.0

Porcentaje
acumulado
67.5

100.0

Porcentaje
acumulado
5.0

87.5

100.0

Porcentaje
acumulado
65.0

100.0
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Cambios hemodinamicos de los pacientes

Para evaluar los eventos cuantitativos en los pacientes se trabajo con los mismos intervalos
de tiempo que el dolor; es decir, 2, 6, 12 y 18 horas. Las variables evaluadas fueron FC, FR
y PAM. Los cuadros 2-4 muestran el andlisis de la variable FC. Se construyen pares entre los
intervalos de tiempos para hacer comparaciones en los cambios de la variable. Los valores
promedio varian entre 72.48 alas 2 horas y hasta 74.10 a las 12 horas. Las correlaciones entre
los grupos de pares son significativas y muy altas. No obstante, el valor més alto de
correlacion existe entre los cambios a las 2 y 6 horas. Esto representa que es en este momento
donde la expresion de la FC es mas parecida.

En el caso de la FR. Los resultados presentan variaciones promedio de 13.70 a las 2 horas y
Ilegan hasta 15.85 a las 18 horas de ser medidas. En todos los pares evaluados la mayor
correlacion es al comparar los valores de 6 horas vs 12 horas con 62%. De hecho, la prueba
T pareada para muestras relacionadas indica que no existen diferencias significativas en estos
valores; es decir, son muy similares. Caso contrario, los valores son considerablemente
distintos al evaluar FR a las 2 horas vs FR a las 6 horas; al igual que FR de 12 horas a FR a

las 18 horas (Cuadro 5-7).

Los cuadros 8-10 muestran en andlisis de medias, correlacion y prueba T para
muestras relacionadas de la variable PAM. Los resultados son similares para los otros
cambios reportados anteriormente. Los valores medio van de 73.55 a las 2 horas y 75.53 a
las 18 horas. La prueba T considera la diferencia de 2 horas vs 6 horas como estadisticamente
significativa y muestra que de 6 a 12 horas y de 12 a 18 horas los resultados se comportan

igual.
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Cuadro 2. Medidas estadisticas promedio para los valores de FC

Estadisticas de muestras emparejadas

Desviacion Media de error
Media N estandar estandar

JParl FC_2hr 72.48 40 10.449 1.652

FC_6hr 73.05 40 0.449 1.494

Par 2 FC_6hr 73.05 40 0.449 1.494

FC_12hr 74.10 40 0.976 1.577

Par 3 FC_12hr 74.10 40 0.976 1.577

FC 18hr 75.50 40 9.560 1.511

Cuadro 3. Correlaciones para la FC en los pacientes evaluados
Correlaciones de muestras emparejadas
N Correlacion Sig.

Par 1 FC_2hr & FC_6hr 40 979 .001

Par 2 FC_6hr & FC_12hr 40 955 .001

Par 3 FC 12hr & FC 18hr 40 .904 .001

Cuadro 4. Prueba T para muestras relacionadas indicada para la evaluacion de FC por

intervalos de tiempo

Prueba de muestras emparejadas

|Diferencias emparejadas

Media de

95% de intervalo de
confianza de la

. diferencia )
Desviacion |error Sig.
[Media [estdndar |estandar Inferior Superior |t ol (bilateral)

Par1 FC_2hr - FC_6hr}- 575 [2.263 358 -1.299 149 -1.607  [39 116
Par 2 FC_6hr -

FC_12hr -1.050 [2.961 468 -1.997 -.103 -2.243 39 .031
Par 3 FC_12hr -

FC_18hr -1.400 |4.301 .680 -2.776 -.024 -2.058 (39 .046
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Cuadro 5. Medidas estadisticas promedio para los valores de FR

Estadisticas de muestras emparejadas

Desviacion Media de error

Media N estandar estandar
|Par 1 Fr_2hr 13.70 40 1.400 221
Fr_6hr 14.80 40 1.742 275
Par 2 Fr_éhr 14.80 40 1.742 275
Fr_12hr 15.05 40 1.280 .202
Par3  Fr_12hr 15.05 40 1.280 .202
Fr_18hr 15.85 40 1.833 .290

Cuadro 6. Correlaciones para la FR en los pacientes evaluados

Correlaciones de muestras emparejadas

IN Correlaciéon  [Sig.
Par1  Fr_2hr & Fr_éhr 40 .564 .001
Par2  Fr_6hr & Fr_12hr 40 .625 .001
Par3  Fr 12hr & Fr 18hr 40 418 .007

Cuadro 7. Prueba T para muestras relacionadas indicada para la evaluacion de FR por

intervalos de tiempo

Prueba de muestras emparejadas

Diferencias emparejadas

95% de intervalo de
confianza de la
Media de diferencia
Desviacion [error Sig.
|[Media lestandar [estdndar |Inferior Superior |t gl (bilateral)
Parlg—éﬂ:' 11,100 1.499 237 1579|621 4642 390|001
Par2Fr6hr- | 550 hars  [217 689 189 1152 B9 | 256
Fr_12hr
Par3Friohr- | o0y h7a2 275 1357|243 2004 B9 |o06
Fr_18hr

Cuadro 8. Medidas estadisticas promedio para los valores de PAM

Estadisticas de muestras emparejadas
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Desviacion Media de error

Media N estandar estandar

|Par 1 PAM_2hr 73.55 40 7.932 1.254
PAM_6hr 75.80 40 7.545 1.193

Par 2 PAM_6hr 75.80 40 7.545 1.193
PAM_12hr  [75.45 40 7.111 1.124

Par3  PAM_12hr  [75.45 40 7.111 1.124
PAM 18hr  [75.53 40 3.042 1.271

Cuadro 9. Correlaciones para la PAM en los pacientes evaluados
Correlaciones de muestras emparejadas

IN Correlacion  [Sig.
Par 1 PAM_2hr & PAM_6hr 40 .946 .001
Par 2 PAM_6hr & PAM_12hr 40 .878 .001
Par 3 PAM 12hr & PAM 18hr 40 .878 .001

Cuadro 10. Prueba T para muestras relacionadas indicada para la evaluacién de PAM por
intervalos de tiempo

Prueba de muestras emparejadas

|Diferencias emparejadas
95% de intervalo de
Media de [confianza de la
Desviacion jerror diferencia Sig.
|Media lestdndar  [estandar |Inferior  [Superior |t Gl (bilateral)
Par 1 PAM_2hr -
PAM_6hr -2.250 [2.580 408 -3.075 -1.425 -5.517 |39 .000
Par 2 PAM_6hr -
PAM_12hr .350 [3.641 576 -.815 1.515 .608 |39 547
Par 3PAM_12hr -
PAM_18hr -.075 [3.852 .609 -1.307 1.157 -.123 |39 .903




Los blogqueos de plexo braquial se han convertido en una técnica popular para la anestesia y
analgesia perioperatoria del miembro superior. Los anestésicos locales solo proveen buenas
condiciones operatorias. Sin embargo, su duracién es corta y no proporcionan una adecuada
analgesia posoperatoria. Los beneficios proporcionados por los anestésicos locales en el
manejo del dolor tienen una limitada duracién de accion, por lo cual existe un interés
creciente en encontrar medicamentos que puedan ser adicionados al anestésico local para
prolongar su efecto analgésico por si mismo o afiadiendo la capacidad sinérgica del propio

adyuvante en el periodo postoperatorio.

La dexametasona perineural ha demostrado previamente que prolongan la duracién de los
bloqueos del plexo braquial. Los mecanismos de accion postulados incluyen la inhibicion
nociceptiva de las fibras C, supresion de la descarga neural ectdpica, efectos
antiinflamatorios periféricos y centrales, y la supresion de la respuesta inmune a la lesién
(53). Choi y cols estudiaron el uso de dexametasona como coadyuvante el bloqueo de plexo
braquial y encontré una duracion significativamente prolongada de analgesia con
dexametasona perineural con un efecto més pronunciado en los pacientes que reciben un

anestésico local de accion prolongada.

En 2017 en la Universidad de Toronto se realizd una revision sistematica y metanalisis para
estudiar la dosis 6ptima de dexametasona perineural para prolongar la analgesia después del
bloqueo del plexo braquial en pacientes adultos sometidos a cirugia de miembros superiores.
Basado en 33 ensayos controlados aleatorizados, que incluyen un total de 2138 pacientes, y
el andlisis de subgrupos sugiere que 4 mg de dexametasona perineural representa una dosis
maxima y prolonga la analgesia por un periodo medio de 6 y 8 horas, cuando se combina con

anestésicos locales de accion corta, intermedia o prolongada, respectivamente.
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Chun et al. (2016) 21 realiz6 estudios con dosis mas bajas (4-5 mg) de dexametasona
perineural funciona estadisticamente mejor que la administracion intravenosa,
independientemente de bloqueo utilizado o anestésicos locales elegidos (todos los estudios

han utilizado al menos un anestésico local, ropivacaina o bupivacaina).

Con base a los resultados obtenidos del presente estudio realizado durante los meses de marzo
a julio del presente afo en el hospital general Ernesto Ramos Bours, podemos observar la
diferencia significativa en la valoracion del dolor mediante la escala de EVA'y el uso de dosis
de rescate en el postoperatorio y un aumento en la prolongacién del bloqueo sensitivo con el

empleo de dexametasona como coadyuvante.
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CONCLUSIONES:

El blogue de plexo braquial con abordaje supraclavicular guiado por ultrasonido ha
demostrado ser una alternativa adecuada para el manejo de la analgesia postoperatoria en

cirugias de miembro toracico.

Se logrd la disminucidn significativa del dolor hasta 12hrs con el uso de dexametasona como
coadyuvante, se disminuye el uso de analgesia de rescate y aumenta el bloqueo sensitivo en

el postoperatorio, logrando asi una disminucion en los requerimientos de opioides.
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