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INTRODUCCION

La analgesia regional surge con Francis Rynd en 1845, con
los primeros intentos por modificar el dolor neurdlgico, con
la aplicacién de firmacos a los nervios transmisores, visua-
lizdndose asi, el comienzo tanto del bloqueo nervioso como -
de 1z analgesia regional opidcea. (1}

Con el descubrimiento de los anestésicos lccales (18L7) y
el conccimiento anatémico de los nervios periféricos, surge-
un entusiasmo cada vez mayor por mejorar las técnicas de - -
aplicacidén de anestesia regional.

El primer bloqueo nervioso del plexo braguial fue realiza
do por Halsted en 1BBY4, cuando liberd los cordones y nervios
del plexo braquial después de bloguear las raices en el cue-
ilo con una solucién de cocaina. En 1911 Hirschel y Kulen-
kampff fueron los primeros en bloquear el plexo braquial a -
ciegas, sin exposicidn de los nervios, siendo kulenkampff el
primero en describir la via supraclavicular como via de abor
daje para bloqueo del plexo braguial. A través del tiempo -
se han propuesto numerosas modificaciones a la técnica con -
el fin de disminuir los riesgos y posibles complicaciones en
su aplicacién. (1, 2) Recientemente el Dr. Conde Zamora pu-
blica una via de abordaje supraclavicular por método de coor
denadas con excelentes resultados en su aplicacidén. (3)

La anestesia regional local cobra un desarrollo importan-
te después del descubrimiento de los receptores morfinicos y
de verios receptores nociceptivos en la médula espinal, y se
observd gue algunos dolores agudos posoperatorios, asi como-
sindromes doloroscs crénicos podrian ser tratzdos por la --
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administracién epidurzl o intratecal de opioides u otros --
agentes tales como los agonistas alfa dos adrenérgicos.

Estos diferentes elementos condujeron a los anestesidlo -
gos a utilizar estos productos para controlar no solamente -
el dolor perioperatorio sino también en el posoperatorio, -
El conocimiento fisioldgico de los factores que intervienen-
en la transmisién del dolor y los métodos clinicos que se en
focan a modular el dolor, pueden ser considerados como uno -
de los grandes avances cientificos de las Ultimas décadas.
(%)

Varios estudios han demostrado que narcdticos en solucio-
nes anestésicas locales para anestesia de blogueo del plexo
braquial pueden dar analgesia de 48 a 72 hrs después de la -
aplicacién del anestésico local, Esta observacién llevé a
la investigacidn de receptores opioides, llegdndose a demos
trar que estdn presentes no sélo en el SNC; sino también en
el sistema nervioso periférico. ILa existencia de receptores
opioides en nervios periféricos humanos sugieren un mecanis-
mo de accidn para narcéticos, administrados en bloqueo de --
nervios periféricos. (5)
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JUSTIFICACION

La importancia de disminuir los riesgos de la anestesia -
general, ha llevado a2 la investigacidn y blisqueda intensa de
nuevas opciones y mejores condiciones en la aplicacidn de -
técnicas anestésicas para cirugia de extremidades superiores.

Actualmente se ha observado un incremento en el interés -
por el manejo de la anestesia regional, porque implieca una -
técnica sencilla que realizdndose adecuadamente ofrece una -
buena calidad de analgesia trans y postoperatoria, con el mi
nimo riesgo de efectos secundarios y como una alternativa -—-
mds en aquellos pacientes en los que los cambios hemodindmi-
cos de la anestesia general implicarian un alto riesgo.

Adends de las ventajas ya mencionadas, es relevante mencio
nar que disminuimos la contaminacién del ambiente en quiréfa
no por la utilizacidén de halogenados, el costo del manejo --
farmacoldégico es menor y se acorta el tiempo de estancia en
recuperacidn.

Recientemente se ha investigado la combinacidn de drogas-
analgésicas opioides y anestésicos locales aplicados en la -
vaina del plexo braquial, brindando asi, una mejor calidad -
de analgesia.

Bajo este contexto buscamos mejorar la técnica de aplica-
cién del blogueo del plexo braquial por via supraclavicular-
asi como el estudio del comportamiento clinico de la bupre—-
norfina, un analgésico opioide, que nos permitird valorar su
efectividad como analgésico complementario, en anestesia re-
gional del plexo braquial, con el objeto de minimizar los --
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requerimientos de analgésicos endovenosos complementarios -
trans y postanestésicos. Otra ventaja que se evalia en el -
empleo de la buprenorfina, es el prolongado efecto analgési-
co que provee, evitando un intenso dolor agudo posoperatorio
v la consecuente necesidad de administrar analgésicos en las
primeras horas del postoperatorio, permitiendo al paciente -
una situascidén mds confortable. )
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OBJETIVOS
Obtener experiencia clinica en el uso de un opidceo combi

nado con un anestésico local para blogueo del plexo bra-
quial en pacientes adultos, sometidos a cirugia electiva.

Brindar al paciente una excelente calidad analgésica -~ -
trans y posoperatoria.

Evaluar la respuesta hemodindmica en ambas técnicas y con
siderar cual es la mejor.

Aumentar la efectividad y disminuir la frecuencia de fa--
lla en el bloqueo de plexo braquial por via supraclavicu-
lar,

Conocer la duracién y la intensidad de la analgesia en el
periodo posoperatorio inmediato.

Disminuir los requerimientos de sedacién profunda y anal-

‘gesia complementaria por via endovenosa en procedimientos

con anestesia regional cuando se utilizan anestésicos lo-
cales,

Disminuir los costos que implica el uso de anestesia gene
ral para cirugia de extremidades superiores.
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MARCO HISTORICO

En 1845, Francis Rynd, realiza los primeros intentos por
modificar el dolor neurdlgico, aplicando morfina a los ner--
vios transmisores.

En 1853, Wood, obtiene mejoria en el tratamiento de sin--
dromes reurdlgicos periféricos, con el uso perineural de mor
fina. .

Halsted en 1884, realizé el primer bloqueo del plexo bra-
quial al bloquear las raices en el cuello con una solucién -
de cocaina.

En 1897, Crile expuso el plexo braquial bajo anestesia lo
cal justo por detrds del misculo esternocleidomastoideo e in -
yectd cocaina en los troncos nerviosos bajo visidén directa.

En 1911, Hirschel y Kulenkampff fueron los primeros en -
bloguear el plexo braquial a ciegas, sin exposicién de los -
nervios, siendo kulenkampff el primero en describir la via -
supraclavicular.

Patrick, en 1940, describe las bases para la actual téeni
ca supraclavicular.

lofgren, en 1943, sintetizdé un nuevo tipo de agente anes-
tésico local, derivado amida del dcido dietilaminoacetico, -
la lidocaina.

En 1964, Winnie describid la técnica perivascular subcla-
via para blogueo del plexo braquial.
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En 1972, Frazier y cols, uno de los primeros grupos de in
vestigadores que estudié los efectos de los opidceos, en los

cambios de conduccidn asociados a los potenciales de accidn-
de membrana en nervios periféricos. (6)

En 1975, Frank y cols, demostraron una accién especifica-
sobre el canal de sodio ejercida por los opidceos a través -
de un receptor de membrana. (7)

Ia buprenorfina, derivado de la tebaina, fue sintetizada-
en 1975 por lewis y durante la década de los 80's se ha em--
pleado ampliamente como analgésico potente en el periodo po-
soperatorio y para manejo de dolor crdénico intratable.

En 1980, Young y cols, observan la presencia de recepto--
res morfinicos por el flujo axonal a nivel del nervio vago
en la rata. (8)

En 1982, Ferreira describe una accidén analgésica de la -~
morfina, de la nalorfina y de la met-leuencefalina, observan
do que esta accidn periférica estd ligada a una unidén del -
opidceo con el receptor nociceptivo. (9)

Sdnchez y cols, publicaron en 1984, varios casos de anal-
gesia prolongada después de aplicar 5 mg de morfina a nivel
del plexo braquial. (10)

En 1985, Gilly y cols, demostraron con el sulfatoc de mor-
fina, una accibén de tipo znestésico local dosis dependiente
y significativa a alta concentracién. (11)

Gupta y cols. en 1989, exirajeron del nervio humano, re--
ceptores morfinicos y estudiaron su afinidad para diferentes
opidceos. (12)



-B-

En 1989, el Dr. Conde Zamora publica una via de abordaje-
supraclavicular por método de coordenadas con excelentes re-
sultados en su aplicacidn. {3)

En 1990, Kayser y cols, describieron un efecto analgésico
prolongado de fentanyl despuds de su administracién a nivel
del plexo braquial en la rata. (13)

Viel y cols. compararon en 1990, el efecto de la morfina-
y de la buprenorfina, inyectada a nivel del plexo braquial -
en asociacién con anestésicos locales, observando que la bu-
prenorfina proporciona periodos prolongados de analgesia po
soperatoria. (14)
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MARCO TEORICO

ANATOMIA DEL PLEXO BRAQUIAL

El bloqueo de los nervios que forman el plexo braguial, -
consiste en la inyeccién de un anestésico local u otro farma
co, con el objeto de bloguear la conduccidén nerviosa de las
fibras que forman el plexo braguial.

Para la realizacidn de esta técnica se requiere de un co-
nocimiento especial de las estructuras anatémicas.

El plexo braquial'suministra toda la funcidn motora y ca-
si toda la funcidén sensitiva de la extremidad superior, - E1
area restante, la piel sobre el hombrc, es inervada por ra--
mas descendentes del plexo cervical, y la superficie interna
posterior del brazo que Se aproxima hasta el codo es inerva-
da por la rama intercostobraquial del segundo nervio inter-
costal.

El plexo estd formado por los ramos primarios anteriores-
del quinto, sexto, séptimo y octavo nervios cervicales y del
primer nervio tordcico y recibe con frecuencia pequefias ra-
mas del cusrto nervio cervical y del segundo nervio tordcico.
Figura 1.

Después que estos nervios dejan sus agujeros interverte-
brales respectivos, discurren en direccidn anterolateral e -
inferior para ocupar el espacio entre los miisculos escaleno
anterior y medio, donde se unen formando tres troncos, que -
dan origen al plexo braquial propiamente dicho. Estos tron-
cos emergen del espacio interescalénico en el borde inferior
de los misculos y continiian en direccidn anterolateral e in-
ferior vars converger cerca de la superficie superior de la-
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primera costilla, donde estdn estrechamente agrupados. Se-
debe tener en cuenta que, cuando los troncos recientemente -
formados alcanzan la primera costilla, se denominan superior
medio e inferior de acuerdo con su orden vertical. Enel -
borde lateral de la costilla, cada tronco se separa en una -
divisién anterior y otra posterior que pasa por debajo de la
porecidn media de la clavicula, para entrar en la axila por -
su vértice, Estas divisiones, por las cuales las fibras del
tronco se reagrurpan para alcanzar la superficie anterior y -
posterior de la extremidad, producen la formacién dentro de
la axila de tres cordones, lateral, medial y posterior, deng

minados seglin su relacidén con la segunda parte de la arteria
axilar, '

En el borde externo del pectoral menor, los tres cordones
se dividen dando origen a los nervios periféricos de la ex-
tremidad superior. El corddn lateral da la cabeza externa -
del nervio mediano y el nervio musculocutdneo; el cordén me
dial da la cabeza medial del nervio mediano, el cubital, el-
braquial cuténeo interno, y el corddn posterior finaliza en
los nervios axilar y radial. Figura 1y 2.

Ia clipula pleural es anterointerna en relacién con el -~
tronco inferior y posterointerna respecto a la arteria,

Es importante saber que hay un espacio continuo cubierto-
por fascia que se extiende desde la apéfisis transversa cer
vical hasta varios centimetros detrds de la axila, rodeando
todo el plexo braquial de los nervios cervicales a las rai-
ces mayores del brazo. Todas las técnicas para bloquear el
plexo braquial incluyen la localizacidén de los nervios y la
inyeccidn de la solucidén anestésica dentro de la fascia. —
(1, 2, 15)
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TECNICA DE BLOQUEC DEL PLEXO BRAQUIAL

El bloqueo del plexo braquial puede realizarse por una -
via de abordaje axilar,.interescalénica o supraclavicular, .-
respecto a esta Ultima se han descrito algunas modificacio-
nes a la técnica por diferentes autores, con el fin de dismi
nuir los riesgos de complicaciones que pudieran presentarse
en su aplicacidén, (16,17,18). Fig. 3

A continuacién describimos la técnica de bloqueo del ple
xo braquial por via supraclavicular por método de coordena--
das,,la cual ha demostrado ser una técnica segura y con un -
alto porcentaje de éxitos cuando se usa en los rangos de eg
tatura de 1.50m a 1.80 m. Esta basado en sefialar con dos me-
diciones,el punto anatémico en que el plexo ya formado, pasa
encima de la primera costilla (la.C),atrds de la subclavia y
entre log escalenos anterior 'y medio, Lo primero que se de-
termin por medio de tele radiografia PA de tdrax y con una
regla radio opaca especial, fue la distancia que hay de la -
1linea media (IM) a la la.C. Se encontré que tiecne relacidn -
con la estatura y es como sigue: personas con est. entre
1.50 y 1.59 m. tiene la la.C. a 6.5 cm. de la IM; para est.
entre 1,60 y 1.69m. estd a 7cm. de la IM y para para est. -
entre 1.70 y 1.79 m. estd a 7.5 cm de la IM. Por lo tanto,
la primera coordenada o basal (CB) sirve para asegurar que
al momento de la puncidn,se estd por encima de la la.C..y no
hay riesgo de causar neumotdrax y se marca como sigue :. con
el paciente en dectbito dorsal, con la cabeza girada al lado
opuesto del bloqueo y con el hombro del mismo lado del blo--
queo hacia abajo,se mide apartir de la IM, en el hueco supra
esternal,apenas rebasando el manubrio del esterndén dirigida
hacia afuera,formando dngulo de 90° con la IM, hasta los cm.
que correspondan de acuerdo a la est.; sSe marca y en este
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punto parte la segunda coordenada o indicadera (Cl), en di-
reccidn cefidlica y formando también dngulo de 90° con la CB,
su longitud siempre es de 5 cm. sin importar la est. Se mar-
ca el sitio de puncidén que corresponde justamente a la loca
lizacidén del plexo.. Se hace asepcia y/o antisepcia y las je
ringas ya preparadas con la solucidn anestésica elegida,.se-
gin el caso,se conectan a una extensién con llave de tres -
vias y en el otro extremo de ésta, una aguja no.22 de 2.5 cm
de largo y bisel corto; se toma ésta como 1dpiz,.paralela al
cuello, formando dngulo de 90° con el plano de la piel y se
punciona hasta encontrar parestesias, enseguida se deposita
la solucidn anestésica y al finalizar, ya debe haber bloqueo
simpdtico, sensitivo y motor. (3)

Ventajas:. E1 blogueo del plexo braquial,. como todos los
otros procedimientos de anestesia regional, ofrece ciertas -
ventajas al paciente, al cirujano y al anestesiélogo que pue
den no lograrse con la anestesia general. Estas incluyen las
siguientes 1

1) 1la anestesia se resiringe & la regidn del'cuefpo que se
desea operar,dejando los centros vitales intactos. Ila -
fisiologia del paciente resulta menos afectada que con -
la anestesia genemal porque el metabolismo del resto del
cuerpo no es alterada.

2) FEs posible y deseable para el paciente ambulatorio.. estd
indicado en los ancianos,en los que la deambulacidén tem-
prana es deseable y necesaria para prew)em‘.r complicacio-
nes postoperatorias.

3) Siempre que la fluoroscopia sea una ayuda necesaria al -
procedimiento quirirgico,el blogueo del plexo braquial -



4)

5)

6)

7)

8)

9)
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elimina los peligros potenciales de la anestesia general,
depresidén u obstruccidén respiratoria en una habitacidn -
oscura.

Las niuseas postanestésicas, el vémito y otras complica-
ciones de la anestesia general, como atelectasias, hipo
tensidn, ileo y deshidratacidén son menos frecuentes.

El blogueo del plexo braquial permite al paciente que te
me perder la conciencia continuar despierto.

Los pacientes que llegan al quiréfaro en estado de shock
franco o inminente pueden mejorar tan pronto como se ali
vie el dolor con el bloqueo.

Cualquier paciente sometido a cirugia con el estémago -
lleno presenta el peligro de aspiracidén si vomita.

Se pueden obtener las condiciones ideales para operar sa
tisfaciendo los requerimientos quirirgicos. Obtener unz
relajacién motora completa ¢ si se desea que el paciente
Se mueva y coopere.

En las regiones rurales o en tiempos &e guerra, el blo-~
queo del plexo braquial permite la mdxima utilizacidén -
del personal disponible.

10) La estancia en la sala de recuperacién es mds corta.
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Limitaciones y problemag :

Para lograr un blogueo Tiable de instauracidén rdpida de-
ben obtenerse parestesias.

La técnica es dificil de describir y ensefiar,

Se requiere de mucha experiencia para dominar la técnica.

Contraindicaciones:

Se debe evitar en los pacientes que no cooperan.

Pacientes de constitucidén dificil en los que las referen-
cias dmeas y musculares no estdn claras.

Pacientes con patologia respiratoria en los gue el neumo-
t6rax o un blogueo frénico podrian desencadenar disnea ~-
significativa,

Pacientes que regquieran un blegueo bilateral por el ries-
go de pardlisis frénica bilateral o neumotdrax bilateral.

No puede realizarlo una persona que no estd familiarizada
con la técnica o que no haya efectuado la téenica bajo la
supervisidén de un colega experimentado.

Complicaciones 1

Neumo tdérax.

Blogueo del nervio frénico.
sindrome de Horner.

Lesifn nerviosa o neuritis.

Reacciones tdxicas por niveles sanguineos elevados de -
anestésicos locales.
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ELECTROFISIOLOGIA DEL NERVIO PERIFERICO

A través de la membrana celular nerviosa en reposo existe
un potencial eléctrico negativo de aproximadamente -60 a -90
que representa el potencial de membrana en reposo.Si se apli
ca al nervio un estimulo de suficiente intensidad , el inte-
rior de la célula se hace progresivamente menos negativo con
respecto al exterior,lo que produce un estado de despolariza
cién , la membrana celular posee un potencial umbral criti-
co o nivel de activacidén que debe conseguirse para alcanzar
la despolarizacidén completa. Normalmente,.el valor del po-
tencial umbral es de aproximadamente 20 mV mencs que el po--
tencial de reposo. Una vez conseguido el valor umbral del po
tencial, comienza una fase de despolarizacidén rdpida,de natu
raleza espontdnea y no dependiente de la potencia del estimu
lo aplicado,. la membrana nerviosa sigue esencialmente 1la -
ley del “todo o nada",. El desarrollo del potencial de ac--
cidén provoca la reversién del potencial eléctrico, de manera
que al final de la fase de despolarizacidén el interior de -
la célula pasa rezlmente a un potencial eléctrico positivo
de 40mV en comparacidn con el esterior de la célula. En con-
diciones normales,la altura total del potencial de accidn es
de aproximadamente 110 mV.

Al concluir la fase de despolarizacidn,comienza la repola
rizacidén de la membrana celular,durante el cual el potencial
eléctrico de la célula vuelve a hacerse cada vez mas negati-
vo hasta que se restablece el potencial de reposo iniciale
Durante la primerz fase de repolarizacidén , el estado de re-
fractariedad en que se encuentra es de naturaleza absoluta,y
la célula no responderd al estimulo,independientemente de su
potencia. Durante la dltima fase de repolarizacidn,la célula
se encuentra en un estado de refractariedad relativa y la -
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célula responderi solamente al estimulo cuya intensidad sea
superior al normalmente necesario para producir la despolari
zacién.

Las propiedades electrofisioldégicas de la membrana nervio
sa dependen de: 1) la concentracidén de electrélitos en el -
citoplasma nervioso y en el liquido extracelular,. 2) la per
meabilidzd de la membrana celular a diversos iones, particu
larmente de sodio y de potasio, )

En reposo, los iones de potasio pueden difundir ficilmen
te a través de la membrana celular, lo que indica que la -
membrana es totalmente permeable a este ion en particular, -
Sin embargo, en reposo se produce unicamente una difusién 1i
mitada de iones sodio a trvés de la membrana, que indica que
la membrana es relativamente impermeable al sodio, que expli
ca la elevada concentracidén y la baja concentracidn intrace-
lular de sodio, aunque la membrana es permeable a los 1iones
potasio,. la elevada concentracidén intracelular de este ion
se mantiene a causa de las fuerzas de atraccidn de las car--
gas negativas fundamentalmente de las proteinas que existen
en la célula. Esas proteinas de fuerte carga no pueden di-
fundir a través de la membrana celular . la atraccidn de las
cargas negativas de las proteinas contraresta la tendencia -
de los iones de potasio de carga positiva a difundir fuera -
de la célula vor transporte pasivo a lo largo del gradiente
de concentracién, y a través de una membrana libremente per-
meable.

El movimiento de los iones a través de la membrana nervio
sa se producen a lo largo de poros o canales ionicos especi-
ficos, . Los mds exhaustivamente estudiados son los canales -
de sodio,
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Cuando la membrana nerviosa estd inactiva,se considera -
que los canales del sodio estdn en estado de reposo y son ip
permeables al paso de los iones de sodio.. Tras la estimula-
cidén, lo canales pasan del estado cerrado al abierto, lo que
permite el paso de iones de sodio a través de la membrana .-
Cuando se sobrepasa el potencial umbral, la mayor parte de -
los canales de sodio estdn en estado abierto,lo que permite-
un aumento mdximo de la permeabilidad de la membrana celular
a los iones sodio, que se sigue de un influjo explosivamente
rdpido de iones sodio al axoplasma, lo cual es responsable -
de la rdpida despolarizacién de la célula . A medida que la
diferencia de potencial cambia de valor umbral de aproximada
mente ~50 mV a 40 mV en el punto mdximo de potencial de ac
cidén ,se inactivan los canales de sodio abiertos , causando
una disminucidén de la permeabilidad al sodio, terminando asi
la fase de despolarizacidn. La fase inicial de repolariza--
¢idén y el periodo refractario absoluto, estdn relacionados -
con la inactivacidén de los canzles de sodio..Sin embargo el
resto de la repolarizacidn estd en funcidén de un aumento de-
la conductancia de K , y el eflujo de este ion del interior
al exterior de la célunla. (19) .
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ANESTESICOS LOCALES

Los anestésicos locales son drogas que tienen la propie--
dad de producir una pérdida de la sensibilidad en un drea es
pecifica del cuerpo por inhibicién de los procesos de con-
duccidn de los tejidos nerviosos periféricos ,

El principal efecto de los anestésicos locales se dirigen
a la fase de despolarizacidén del potencial de accidn, -A medi
da que aumenta la concentracién del agente anestésico local
aplicado a un nervio aislado se observa una disminucidn de -
la velocidad y el grado de despolarizacidén, Aunque una con--
centracién subminima de anestésico local no evitard que se-
cree un potencial de accidén propagado, disminuird la veloci
dad de despolarizacién y repolarizacidn ,se prolo'ngara' el pe
riodo refractario y disminuird la velocidad de conduceidn, .
Como consecuencia se reducird el nimero de impulsos transmi-
tidos por unidad de tiempo, .Cuando se consigue la concentra-
cién minima de anestésico local necesaria para alcanzar el
bloqueo completo de la conduccidn,la velocided y el grado de
despolarizacién se deprime lo suficiente pzra que no se con
siga el nivel umbral del potencial . (19)

Composicidn quimica : Las drogas con caracteristicas de-
agentes anestésicos locales tienen en su férmula estructural
las siguientes partes : un grupo aromdtico,una cadena inter-
media y un grupc amino. El grupo aromdtico es el responsable
de las caracteristicas lipofilicas y el grupo amino de las -
hidrofilicas.Las modificaciones en la férmula quimica estruc
tural de los anestésicos locales de grupos homdlogos produ-
cen cambios en sus caracteristicas fisicoquimicas , como son
la liposolubilidad y la unidn a las proteinas , las que se -
reflejan en su comportamiento clinico; ademds estos cambios-
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La cinética de la absorcién,distribucién y eliminacidén de
firmacos es un determinante bdsico tanto de eficacia clinieca
como de posible toxicidad, Esta afecta fundamentalmente al
SNC y en forma secundaria al aparato cardiovascular,es decir
estimulacién del SNC seguida de intensa actividad convulsiva,
asi como hipotensidn debida a vasodilatacidn periférica y de
presién del miocardio.

La causa mds comin de reacciones téxicas a anestésicos lg
cales es su inyeccidn intravascular accidental, .La velocidad
de absorcidn es diferente en los diversos sitios de inyec--
cién .

Lidocaina : su férmula es dietilamino-2-6-dimetilacetani
lida, Aminoacilamida derivada de la acetanilida que no posee
las propiedades de las anilidas y por lo tanto no afecta a -
la funcidén hematopoyética., Tiene un pH de 6.9, al 2% ,. Muy
estable,puede ser esterilizada al autoclave. Compatible con
la adrenalina y noradrenalina. Tiene en los tejidos un poder
de difusién 3 a 4 veces mayor que la procaina,Tiene un perio
do de latencia de 3 a 5 min, .con una duracidén de 60 a 90 min.

Su volumen de distribucién es de 212 (VD).
Ia fase pil de distribucidn inicial rdpida de la lidocaina
del plasma y su paso a los tejidos de equilibrio rdpido es -

de 57 seg .
Su fase de eliminacién final o beta es de 96 min, .

Su depuracidn general es de 0.95 1lt. min.
Su metabolismo hepatico es de 63% ..
Su principal producto metabdlico es la hidroxixilidina. .

El rifion es el principal drgeno de excreciédn, .
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en su férmula quimica pueden afectar la velocidad con que se
metaboliza la droga, hecho que puede aumentar o disminuir -
las posibilidades de fendmenos téxicos ,

Clasificacidn : De acuerdo a su férmula quimica los aneg-
tésicos locales se clasifican en : (cuadro no. 1)

a) Agentes que tienen un ester entre la parte final de su-
posicidn aromdtica y la cadena intermedia .

b) Agentes que tienen una unidn amida entre la parte final~
de su posicidn aromdtica y la cadena intermedia . (20}).

Cuadro no 1 .Clasificacién y correlacidn de propiedades fisi
coquimicas y bicldgicas de los anestésicos loca

les . (20)

Agente Propiedades fisicoquimicas Prop. biolégicas
Coeficien # ligado Duracién Sitios de Dosis
te de so-~ a protel en min . metabolis max .
lubklidad nas . mo., rg/kg

Esteres

~ Procaina 0.6 5.8% 50 Plasma 15

~ Cloroprocaina 0.7 8.2% 45 Plasma 15

~ Tetracaina 80 75.6% 175 Plasma 2

Amidas

~ Lidocaina 2.9 64, 3% 70 Higado 6

- Mepivacaina 0.8 77. 5% 80 Higado 6

- Etidocaina 27.5 95.6% 210 Higado L

- Bupivasaina 141 ghth 200 Higado 4.5
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La variabilidad de la velocidad de absorcidn.en funcidén -
del gitio de inyeceidn hace indtil el concepto de dosis vini-
ca miaxima de un anestésico local, Por ejemplo las concentra
ciones de lidocaina superiores a § meg/ml en plasma prodicen
signos de toxicidad sobre el SNC. De acuerdo con la veloci-
dad de absorcidn de los diversos sitios de inyeccidn, la do-
sis mdxima de lidocafna es de 350 mg para blogquear los mner-
vios intercostales, 450 mg para bloguec paracervical, 500 mg
pera anestesia epidural lumbar, B0Ong pera bloquec del plexo
braquial, ¥y mayor de 1000 mg para infiltracién subcutdnea,
(21)
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MORFINICOS

Estas drogas que pertenecen al grupo de los hipnoanalgési
cos,también son llamadas cominmente narcéticos u opioides,
Todos los opidceos actlan principalmente a nivel del SNC .-
Sus efectos son muy diversos e incluyen analgesia, somnolen-
cia,alteracidn del estado de animo y depresién ventilatoria.
Su mecanismo de accidn es de actuar como agonista , interac-
tuando con los sitios especificos localizados en el encéfalo,
medula espinal y otros tejidos periféricos, teniendo una dis
tribucidn amplia en todo el SNC .

La caracteristica fundamental de lecs opidceos es el supri
mir el dolor y estd en relacidn con la dosis utilizada y via
de administracién. La analgesia que se produce es muy selec
tiva y se debe a su accién en el SNC ¢ involucra varios sis-
temas de neurotransmisores , la presencia de receptores en-
la ‘sustancia gelatinosa de la médula espinal y el niicleo del
nervio trigémino en el tallo encefdlico ; la transmisidén del
dolor se ve disminuida per la administracidn de opidceos..Se
menciona también que los morfinicos alteran la liberacién -
central de neurotransmisores de los sistemas aferentes sensi
bles a estimulos nociceptivos.

Ias acciones sobre la reaccién subjetiva al doler que cau
san los opidceos son principalmente :

a) Elevacidn del umbral del dolor espontdnec o provocado .

b) Disminucidén del dolor,en razén directa a la intensidad -
de dicho dolor,

¢) Accidn directa en episodios continuos gue en episodios -
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-intermitentes .

d) Escaso poder analgésico en dolores laminares o sublamina
res,

e) Resultado muy variable sobre el dolor de origenes dife--
rentes ;profundo, visceral y superficial.

Todas estas consideraciones son importantes desde el pun-
to de vists tedrico, Sin embargo en la practica clinica ob-
servamos que la accidn de estos analgésicos es potente,cons
tante, interactivo, sobre pricticamente tcdo tipo de dolor .
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CLASIFICACIUN DE  OQPIOIUE:

o

it

1. NATURALES : Se obtienen de la planta de 1la amapola conocida como
papaver somniferum.

z) Fenantrenos_. - morfina
- codeina
- pantopon

1) Derivados de las beneil isoquinoleinas.
- papaverina

- tcbaina
2. SEMISINIETICCS. Derivados de la morfima .

a) Heroina,

b) Dehidromorfina.

c) Derivudog de 1a tebafpa . ~ Etorfina
- Oximorfona
- Oxicodona

3. SIKTETICCS.

2) Serie_de morfinanos ~ levarfanol
- Dextrometorfan

b) Serie_de fenilpiperidina .
~ meperidinn
- alfaprodine
- anileridina
- iminodina
- fenoperidina
- fenlanil
- sufentanil
- alfentanil

c) Serie del difenilheptano. - lofentanil
- metadona
- isometadona
- dextromoramida
- dipirancna
- fenadoxona

d) Serie del benzemorfana .
- fenazocina
~ pentazocina

R - ciclazocina
d) Derivado de 12 iebafna. ~ BUPRENORFINA
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RECEPTORES OPIACEOS *

RECEPTOR EFECTO AGONISTA AGONISTA
ENDCGENO EXOGENO
Mal Mu2 Analgesia Met-encefalina Morfina
Euforia Denzoina
Dep. Resp. Fenilpiperi-
Miosis dina
Bradicardia
Dependencia
fisiolégica .
Delta Analgesia leu-encefalina D-ala-2-D-ieu
-5-encefalina
Kappa Analgesia Dimorfina Etilketoci-
Sedacidn clasocina .
Dep. Resp . Nalbufina
Miosis Butorfanol
Pentazocina
Sigma 1y 2 Alucinaciones No identificados Fenilciclidina
Disforia Ketamina
Taquicardia
Taquipneza
Hipertonia
Excitacién
Epsildén Analgesia B - endorfina No identifica-

dos

* (22)
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BUPRENORFINA

La buprenorfina es un compuesto derivado de la tebaina y
estd relacionmdo con la etorfina (M-99 ,un agonista puro muy
potente ).
Principic activo : Clorhidrato de buprenorfina .
Férmula desarrollada :
Glorhidrato de N-ciclopropimetil 7-al~
fa({hidroxi-1 (S) trometil 1,2,2,propil)
encoetano 6,14 tetrahidro 6,7,8,14 no-
roripavina .

Descripeién Polvo blanco homogéneo,el pH de una sg
Jueidn al 1% es de 4.0 a 6.0 .

Fdrmula por unidad:Clorhidrato de buprencrfina
correspondiente a buprenorfina
DESE seearsrtsascessessl 0,308 .
Glucosa anhidra .vavesee.0.05 mg.
Agua inyectable c¢.h.p. ,..1 ml.

Ya existencia de péptidos opioides enddgenos y de recepto
res especificos, determinan el modo de accidn de los morfi-
nicos que "semejan" un gistema de defensa natural contra el
dolor, Se han ideniificado tres familias distintas de pépti-
dos oploides enddgenos que son: las encefalinas,las endorfi
nas y las dinorfinas, Ios receptores especificos estin pre
sentes en el sistema 1imbico,el fasciculo espinoreticular, . -
el ndcleo del trigéminc,,el nicleo del fasciculo sclitario y
el nicleo del vago,

El modo de accidn de los morfinicos es sustitutive; toman
el lugar de las encefalinas producidas por las interneurcnas
de 1z capa I y I1 ¥ se fijan en los receptores morfinicos de
la terminacidén axonal de la fibra C. Esta sustitucidn inhibe
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la liberacidén de la sustancia P, neurotransmisor del dolor.

Ta buprenorfina actia como un opioide agonista-antagonis-
ta..Con un bajo potencial de dependencia fisica. Se ha demog
trado que tiene una gran afinidad por los receptores mu ,y a
un grado menor, una cierta afinidad por los receptores Kappa
(como antagonista) .

El perfil fisico-quimico de la buprenorfina estd caracte-
rizado por una gran liposolubilidad y por una gran capacidad
de enlace con los receptores morfinicos que se traduce en --
una gran lentitud de disociacién .

Lz actividad agonista de la buprenorfina es de 30 a 60 ve
ces mds potente que la morfina.

Tiene un periodo de latencia de 15 a 30 min,con una Qura-
cidn de accidén de 6 a 8 hrs,

Su volumen de distribucidn es de 188 litros (VD) .

Después de la administracj.én IV de 0.3 mg,la concentra--
cién plasmitica decrece. FElL fédrmaco sufre una ripida distri
buecidn inicial o alfa de 2 min. y una.vida media de elimina-
cién muy lenta (2 a 3 hrs) .

Fl 95% de 1la buprencrfina se une principalmente a las glo
bulinas alfa y beta .

El metabolismo de la buprenorfina es casi completo,.de mg
do que en la orina no se encuentra fdrmaco intacto. Ia oca-
si totalidad de la dosis marcada de buprenorfina es glucuro-
nizada o N-desalquilada, ¥y se encuentra en las heces. Hay -
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una gran excrecién biliar, de modo que el firmaco sufre re-
circulacién enterohepitica., (23)

La dosis mds usual es de 0.2 a 0.6 mg por via IM y de 0.4
a 0.8 por via suglingual . Por via IV la dosis es de 2 a 6 -
mneg/Kg y por via peridural es de 1.2 a 1.5 meg/kg en 10 ml.
de solucién fisioldgica .

Tos efectos cardiovasculares son poco importantes,con dis
creto descenso de la presidn arterial sistémica, sin aumento
de la presién en la arteria pulmonar . (24)

Para minimizar los efectos colaterales de los morfinicos,
se recomienda la administracién de un tranquilizante/antiemé
tico como las fenotiacinas o butirofenonas. Su prolongada du
racién de accidn y efecto hipnético de los morfinicos,lo ha-
cen menos adecuado para procedimientos anestésicos de pacien
tes ambulatorios.(25)

La administracidén oral crénica de buprenorfina a dosis -
elevada (8mg/dia) bloquea completamente los efectos de los-
agonistas inyectados después,.combinando tolerancia cruzada
v antagonismo directo . (24)
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CLORHIDRATO DE BUPRENORFINA
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OPIOIDES POR VIA PERINEURAL

El fundamento de las técnicas de analgesia medular,utili-
zando los opidceos es en la actualidad reconocido unanimamen
te, La administracidén de morfinicos a nivel de los troncos -
nerviosos periféricos no tiene la misma situacién, Los estu
dios experimentales o clinicos permanecen atn controvertidos.
(26,27). EX mayor problema que impide una conclusidén formal
a una accidn periférica de los opidceos, se debe a que estos
no inducen un estado de anestesia, sino mds bienh de analge--
sia . )

A nivel experimental la mayoria de los trabajos se enfo--
can scbre la accién de membrana de les morfinicos administra
dos a nivel de los troncos nerviosos periféricos siguiendo ~
el mismo modelo que el de los anesiésicos locales, .Sin embar
go el mecanismo de aceidn de estos ltimos es conocido y fé-
cilmente cuantificable a nivel de los potenciales de accidén-
de membrana,y el de los opidceos es mis dificil de poner en
evidencia .

Los mejores resultados clinicos parecen ser obtenidos en
el cuadro de dolor crénico, mds que en aquel de analgesiz po
soperatoria y que los resultados mds alentadores se observa-
ron a nivel del miembro superior o en el blogueo del rostro.
Diferentes opidceos se estudiaron en este tipo de infiltra--
cidén y parece que los morfinicos mds liposolubles , fentanyl
y buprenorfina son igualmente los mds eficaces,(10,14,28,29-
309 .

El mecanismo de accién fisioldgico de los opidceos sobre-
los %roncos nerviosos perifériccs, son cbjeto de experimen--
tos controvertidos de los cuzles se pueden sacar algunas con
clusiones. ‘
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-~ 1= disposicién anatémica : el plexo braquial estd en comu
nicacidn con el espacio peridural cervical por intermedio de
la vaina musculoaponeurdtica.

~- E1 movimiento centripeto del flujo axonal a nivel de re-
ceptores morfinicos de la sustancia gelatinosa de Rolando,
modificando la accidén de ciertos neurotransmisores peptidi--
cos como la sustancia P.

-~ La accidén local de fentanyl a nivel de Tfibras A delta y C
por fijacién a nivel de receptores periféricos de tipo mu y
Kappa, ,susceptibles de variaciones electroquimicas , y de mi
gracién a nivel del nervio, modificando las propiedades eleg
trofisiolégicas de la membrana.

-- La accidn de membrana de tipo anestésico local de los mor
finicos sobre todo con la meperidina, pero también con 1la -
morfina a altas docis.

~- la presencia de receptores morfinicos en la cara interna
de la membrana axonal, modulando la reactividad de las fi--
bras aferentes a través de una disminucidén de la actividad -
. del canal de sodio.

-~ La presencia de flujo axonal bidireccional de los recepto
res morfinicos,capaces de ligar algunos opidceos y de trans-
portarlos hacia el asta posterior de la médula espinzl .

-- La modificacidn de la carga eléctrica trans-membrana celu
lar por la alta liposolubilidad del fentanyl, facilita la pe

netracién de la lidocaina.

~~ La presencia de fentanyl permite reducir el volumen de --
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lidocaina y por 1o tanto el indice de efectos secundarios..

-- El1 estudio discriminativo de diferentes fases de instala-
cidn del bloqueo del plexo braquial con lidocaina , mediante
la adieidn de 100 meg de fentanyl,aumenté a los 5 min. el ni
vel de bloqueo sensitivo-motor. '

-- Ia aplicacién de buprenorfina,a nivel del plexo braquial-
a dosis de Jmcg/ke en asociacidn con anestésicos locales,pro
porciond periodos de analgesia posoperatoria de 36 hrs, com
paradas con 18 hrs de morfina, Nc existiendo diferencia en
los parametros hemodindmicos, la presién sanguinea y frecuen
cia cardiaca. No disminuyé la frecuencia respiratoria,

Resulta que el efecto analgésico de los opidceos en inyec
cidn perineural no es de naturaleza electrofisioldgica pure,
como se conoce para los anestésicos locales,pero se relacio-
na con mecanismos mds complejos en relacidn con sug activida
des neuropeptidérgicas y neuronales,modificando asi la libe-
racién de ciertos transmisores alcohogenos,como la sustancia
P o el COK. Ahoraz se estdn realizando estudios con fentanyl-
marcado para determinar el grado y el tiempo del curso de la
difusién proximal y/o distal de la droga. .El descubrimiento-
de los efectos de los opioides por via periférica ha abierto
el cemino a nuevas investigaciones,tales comc la norfina cug
ternaria, incepaz de atravesar la barrera hematomeningea. (13
28,29,30 ).
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MATERIAL Y METODO

La presente investigacién es un estudio c¢linico 1ongifudi‘
nal, prospectivo, observacional, abierto y comparativo, que-
se llevé a cabo en los quiréfanos del Hospital Regional -
"Gral. Ignacio Zaragoza" del ISSSTE, en el periodo compren-
dido del mes de enero de 1993, al mes de noviembre de 1993.
Previa autorizacidn del comité ético y de ensefianza, se estu
diaron un total de 36 pacientes, entre 15 y 80 afios de edad-
programados para cirugia de extremidad superior. los pacien
tes fueron integrados en dos'grupos al azar, grupo I: pa --
cientes manejados con lidocaina mis buprenorfina y grupo II:
pacientes manejados solamente con lidocaina .

Se elabord un criterio de inclusién con los siguientes pa

rémetros:

a) Pacientes sometidos a cirugia de extremidad superior.

b) Pacientes sometidos a cirugia electiva, con valoracidn -
de ASA T -~ II.

¢) Pacientes tanto del sexo femenino como masculino, con --
una edad comprendida entre los 15 y 80 afios.

d) Pacientes con estatura de 1.50 m. a 1.80 m. y un peso en
tre 40 y 80 kilos.

Los criterios de exclusién fueron:

a) Pacientes que rechacen el procedimiento.

b) Pacientes a los cuales se contraindigue el bloqueo suprz
clavicular.

c¢) Pacientes con hipersensibilidad al farmaco.

d) Pacientes con alteraciones anatémicas y neurolégicas del
area supraclavicular,.

e} Pacientes con limitacidn de la movilidad del cuello y ex
tremidades superiores.
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Los criterios de eliminacién fueron:
a) Bloqueo . supraclavicular fallido.
"h) Pacientes en los que se requiridé cambio de técnica anes-
tésica.
¢) Pacientes en que se requirié una sedacién profunda. )
d) Pacientes que presentaron complicaciones de hipersensibi;
lidad o toxicidad al firmaco.
e) Pacientes con neumotdrax secundario.

Todos los pacientes fueron valorados 24 hrs antes de la -
intervencidn quirdrgica, con el propdsito de revisar el expe
diente clinico y realizar una exploracién fisica con objeti-
vos anestésicos .

Se obtuvo el consentimiento del paciente, despuds de ex--
plicarle en que consistia el procedimiento anestésico.

En quiréfano se monitorizé a los pacientes en forma no in
vasiva de la siguiente manera: para la frecuencia cardiaca y
trazo electrocardiogriafico, ademds de presién arterial, con-
un monitor con cardioscopio y baumandmetro automdtico marca-
cardiocap. Se prepararon los instrumentos necesarios que -
brindaran la mayor seguridad en caso de cualquier eventuali-
dad.

Todos los pacientes fueron medicados en quiréfano, con mi
dazolam 0.05 mg/kg y atropina 0.0l mg/kg.

Para la aplicacidén del tloqueo, se colocd al paciente en-
decubito dorsal, con la cabeza girada hacia el lado opuesto-
al sitio de bloqueo, se localizd el sitio de aplicacidn en -
el 4rea supraclavicular, por medio de la técnica de coordena
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das. Se marcé el runto que corresponderia a la localizacién
del plexo braquial. Se realizd asepcia y antisepciz de la -
regién, y se introdujo una aguja no. 22 de 2.5 cm de largo y
bisel corto, conectada a una extensién con llave de tres -
vias, y al encontrar parestesias, se inyecté la mezcla ya -
preparada.

A los pacientes del grupo I, se les administrdé lidocaina-
al 1.6% con epinefrina 500 mg (30 ml), mds buprenorfina 3 -
meg/kg. A los pacientes del grupo II, se les administrd 1i-
docaina al 1.6% 500 mg{30 ml).

Ia presién arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia res
piratoria fueron registrados antes de iniciar el procedimien
to, a los 30', 60', 120', 180' y periodo postanestésico inme
diato.

Ia valoracidn del bloqueo sensitivo, se realizé por medio
de la escala andlogo -visual, que consiste en una linea de ~
10 cm, en la cual los pacientes marcaron un punto especifico
tomando como referencia que en el extremo proximal significa
*nada de dolor" y en el extremo distal "dolor insoportable",
posteriormente esta cifra marcada se convirtid a porcentajes.
Se registrd latencia y duracidén del bloqueo sensitivo, asi -
como el grado de analgesia, al inicio y a los 30', cada hora
durante las primeras 6 hrs y posteriormente cada 6 hrs,

Se realizdé un seguimiento de la latencia, duracién y por-
centaje de bloqueo a los 30' y cada hora, de acuerdo a cua--
tro grados como sigue:

I.~ 0% Puede levantar 1la mano y flexionar el codo.
II.-33% No levanta el braszo, pero flexiona el codo.
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II1,- 66% No flexiona ni levanta el brazo, perc mueve los
dedos. '
IV.- 100% No flexiona, no levanta el brazo, ni mueve los -
dedos.

Se registraron los efectos secundarios.propios del medica
mento en estudio, como nauseas, vémite y prurito, asf como --
los posibles efectos secundarios por la aplicacién del blo---
queo supraclavicular.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 36 pacientes, distribuidos asi:

' 18 pacientes en el grupo I al que se administrd lidocaina con

epinefrina al 1.6% 500 mg mids buprenorfina, y 18 pacientes en

el grupo II, al que se edministrd lidocaina c/epinefrina al -
1.6% 500 mg.

En cuanto a la edad de los pacientes, en el gpo I, la edad
promedio fue de 32 afios, y para el gpo. II de 31 afios de edad.
En relacidén al sexo, en el gpo I, 9 pacientes fueron femeni--
nos y 9 masculinos; en el gpo II, 7 pacientea fueron femeni-
nos y 1l masculinos. Del total de pacientes, 33 fueron clasi
ficados con ASA EIA y 3 con ASA EIXA. El peso de los pacien-
tes en el gpo I, tuvo un promedio de 62 Kg, ¥y en el gpo II, -
el peso promedio fue de 63 kg. la estatura promedio para el
gpo I, fue de 1.57 m, y de 1.60 m para el gpo IXI. (cuadro 1)

Cirugias a las que fueron sometidos: fractura de cubito 7
fractura de radio 4, sindrome del tunel carpiano 2, fractura-
de humero 3, fractura de colles 7, lesién del nervio radial 1
lesidn del nervio cubital 1, fractura de metacarpianos 2, re-
seccidén de quiste sinovial 2, fractura de olécranon 3, y frac
tura de cubito y radio 4.

Con respecto a la presidn arterial, no se observaron cam--
bios importantes; en el gpo I con una cifra basal de presién-
arterial media(PAM) de 91 mmHg a los 30' se observé un leve -
descenso del 5% (86.9 mmHg) con respecto a las cifras basales
manteniendose estable a los 60' y 120' con una PAN de 91.8 y
90.8 mmHg respectivamente. A los 180°' y perfodo postanestési
co inmediato, existe un descenso del 4.5 - 5%, con una PAM de
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87.5 y 87.3 mmHg respectivamente. (cuadro 2, fig 1)

En el gpo II, con una PAM basal de 88.6 mmHg existe un le-
ve descenso durante el periodo transanestésico del 1 al 3%, -
con respecto a las cifras basales, a los 30', 60', 120' y 180’
con una PAM de 87.2, 85.8, 85.3 y 88,4 mmHg respectivamente.-
A diferencia del gpo I, durante el periodo postanestésico se-
registréd un aumento del 2% con una PAM de 90.3 mmHg. (cuadro
2, fig 2)

la frecuencia cardiaca no mostrd cambios significativos, .-
Sin embargo, en el gpo I, se obtuvo una FC basal mis elevada-
(96X') que en el gpo II (82X')., E1 comportamiento de la FC -
durante el transanestésico del gpo I, tuvo leves variaciones
del 1 al 5% a los 30', 60', 120' y 180', con una FC de 95, 93
91 y 9% respectivamente. En el gpo II, las variaciones fue--
ron aun menores, con una disminucién del .9% a los 30 min -~
(81X'), y sin cambios a los 60'. A los 120°', 180' y periodo-
postanestésico inmediato, las cifras fueron de 84, 83 y 83 la
tidos por min respectivamente, con un aumento del 1% 2 los -
120', con respecto a la cifra basal. (cuadro 3, fig 3)

En el gpo I, la frecuencia respiratoria se mantuvo sin cam
bios con respecto a la cifra basal, con un promedio de 20X'.-
En el gpo II, con una FR basal de 20X',se observé un leve des
censo a los 30', 60' y 120', con una FR de 19,19 y 18X', re--
gresando nuevamente a las cifras basales a los 180' y periodo
postanestésico. (cuadro &, fig #)

Se observé un bloqueo motor (BM) mis importante en el gpo-
I que en el gpo IIl.
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Para el gpo I, la latencia del BM fue la siguiente:s el 1l
porciento de los pacientes tuvo BM a los 5 min , el 72% a los
10 min y el 17% a los 15 min. En el gpo II, el 78% tuvc BM a
los 10 min y el 22% a los 15 min. (cuadro 5)

En cuanto a la duracidn y porcentaje de BM; en el gpo I, -
se observé un BM del 100% a los 30 y 60', disminuyendo progre
sivamente a los 120',.180! , & hrs y 5 hrs, con un promedio -
de BM del 98%, 85%, 48% y 24% respectivamente. (fig 5)

En el gpo II, encontramos un BM del 95% a los 30 min, del-
96% a los 60 min y una disminucién progresiva a los 120',180'
4 y 5 hrs, con una intensidad de BM de 86%, 60%, 22% y 5% res
pectivamente. (cuadro 6, fig 6)

El tiempo de latencia para la instalacidn del bloqueo sen-
sitivo, fue de 5 min. en ambos grupos. Ia duracién y calidad
de analgesia fue significativamente mayor en el gpo I que en-
el gpo IIX.

Asi, encontramos que para el gpo I y II, se obtuvo una -~
analgesia del 100% a los 30 y 60 min. A los 120' el promedio
de analgesia en el gpo I fue del 98%, y del 90% para el gpo -
II. A los 180', el promedio de analgesia para el gpo I fue -
de 86%, y de 35% para el gpo II. A las & hrs, el promedio de
analgesia para el gpo I fue de 78%, y de 16% para el gpo II .
Posteriormente sélo se registré la calidad de analgesia para
el gpo II, a las 5, 6, 8 y 10 hrs; con un porcentaje de anal-
gesia de 75%, 63%, 57% y 49% respectivamente, Después de las
10 hrs, el 60% de los pacientes recibid algilin tipo de analgé-
sico adicional. ({cuadro 7, fig. 7, 8 y 9)



’ b3

El tiempo efectivo de anestesia tuve un promedioc de 90 min
en ambos grupos.

Durante el estudio se eliminaron 7 pacientes, 3 de ellos -
por bloqueo fallido, y ¥ por bloqueo insuficiente que requi--
rieron la adicidn de otros medicamentos o anestesia general.

No se observaron efectos secundarios en ambos grupos.

Se realizaron pruebas de tendencia central y dispersién -
(promedios, desviacidén estandar), y el anilisis estadistico-
para comparar ambos grupos se efectud mediante la aplicacidén
de la X2, con una significancia estadfstica de P<0,05 .
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Cuadro No. 1

No. de pacientes edad sexo peso estatura
afos kg, .

Gpo I, 18 max 64 F -9 max 75 max 1.68
min 15 M -9 min 50 min 1.50

prom 32 prom 62 prom 1.57

Gpo II. 18 max 80 F -7 max 75 max 1.80
min 15 M -11 min 55 min 1.50

prom 31 prom 63 prom l.60

Cuadro No. 2
PRESION ARTERIAL MEDIA

Basal 30' 60" 120*' 180° postaneste'sictJ
Gpo I. 9l 86.9 91.8 90.8 87.5 87.3

Gpo II. 88.6 B87.2 85.8 85.3 88.4 90,3

Cuacdro No. 3
FRECUENCIA CARDIACA

Basal 30' 60°' 120" 180' postanestésico
Gpo I. 06 95 93 91 ok 90

Gpo II. 82 81 82 84 83 83
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Cuadro No. 4
FRECUENCIA KESPIRATORIA

—
Basal  30° 60' 120° 180' postanestésico
Gpo I. 20 20 20 20 20 20
Gpo II. 20 19 19 18 20 20

Cuadro No. 5
BLOQUEQ MOTOR. . LATENCIA

5 . 10 1] 15 .
Gpo I 11% 72% 17%
Gpo II 0 78% 22%

Cuadro No. 6
BLOQUEO _MOTOR

30 60" 120° 180°* 4 hrs 5 hrs

Gpo I. 100% 100% 98% 85% 48% 2h®
Gpo IIX. o5% 96% 86% 60% 22% 5%
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Cuédro No. 7
BLOQUEO _SENSITIVO
30*  60' 120° 180" 4 hrs.
Gpo I. 100% 100% 98% 86%  78%
Gpo II. 100% 100% 90%  35%  16%

5hrs 6 hrs 8 hrs 10 hrs

Gpe I. 75% 63% 57% Log
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DISCUSION

El objeto de este estudio fue comparar los efectos hemodi
ndmicos, calidad y duracidn de la analgesia transoperatoria-
¥y posoperatoria, en la aplicacidén de un opicide (buprenorfi-
na) con un anestésico local (lidocaina) vs lidocaina, en el
bloqueo del plexo braguial.

Varios autores han reportado, que no hay modificacién sig
nificativa de los paridmetros hemodindmicos, con respecto a -
las cifras basales, cuando se aplican opioides en la vaina -
del plexo braquial (14,29,30), lo cual pudimos confirmar en
nuestro estudio . ’

En un estudio previo, realizado por Viel y cols., apoya -
la teoria de una analgesia mas prolongada con el uso de bu--
prenorfina en combinacién con un anestésico local; con resul
tados que describen una calidad de analgesia "buena" a las -
36 hrs. en el 70% de los pacientes (1%). Sin embargo es im-
portante mencionar que en este caso usaron un anestésico lo-
cal de mayor duracién, la bupivacaina, y que la combinacién
de dicho anestésico local con buprenorfina, pudo ser un fac-
tor importante para ofrecer una duracién de analgesia mucho-
mds prolongada, ya que la dosis aplicada de buprenorfina de
3 mcg/kg fué la misma que usamos en nuestro estudio y obtuvi
mos unalgesia del 49% (dolor moderado a severo) a 10 hrs., -
Posteriormente la mayoria de los pacientes solicité la apli-~
cacién de un analgésico.

En cuanto a la duracidn anestésica Gobeaux rerorta que la
eficacia de la anestesia regional, con lidocaina, fué insufi
ciente para un tiempo mayor de 90 min, teniendose que comple
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menter con sedacidén IV o anestesia general. También hace re
ferenciz a que el fentanyl refuerza la analgesia perioperato
ria, y que permite disminuir en un 25% el volumen anestésico
(29, 30). Nuestros resultados fueron similares, ya que con-
la misma dosis de lidocaina, encontramos un tiempo efectivo-
de anestesia de 90' a 120’ miximo, ya que a los 120' encon--
tramos una calidad de analgesia del 98% en el gpo I y de 90%
en el gpo II.

Considerando el tipo de procedimientos quirirgicos que se
realizaron, se puede decir que el tiempo anestésico fue ade-
cuado y que el tiempo de duracién de la analgesia posoperato
ria, fue suficiente para mantener al paciente en las prime--
ras horas del posoperatorio sin dolor.
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CONCLUSIONES

Después de familiarizarnos con el comportamiento clinico
de lidocaina - Buprenorfina, y de acuerdo a los resultados -
obtenidos y mostrados, podemos concluir que:

Se observé una adecuada estabilidad hemodinidmica en ambos
grupos.

I1a intensidad del bloqueo motor fue mds importante con bu
prenorfina.

El bloqueo del plexo braquial, via supraclavicular por mg
todo de coordenadas, es una técnica anestésica efectiva, la-
comparacién de lidocaina-buprenorfina, resultdé ser mejor que
la de lidocaina sola, ya que ofrece una excelente calidad -
analgésica transoperatoria y posoperatoria mds prolongada.

la duracién analgésica fue de 8 a 10 hrs., en el gpo I -
(49%) clasificdndolo como un dolor moderado a severo. En el
grupo II la duracidn de la analgesia fué de 3 hrs. (35% de -
analgesia) clasificdndolo como un dolor severo a muy Severo.

la dosis aplicada de buprenorfina(3 mecg/kg) fué suficien-
te para ofrecer la calidad de snalgesia necesaria para el --
procedimiento quirdrgico, sin reciurrir a dosis adicionales -
de analgésicos por via endovenosa, ni sedacién profunda.

La recuperacidén anestésica fue rdpida en ambos grupos, pe
ro mis confortable y con una mejor analgesia posoperatoria -
inmediata en el grupo manejado con buprenorfina .

Es barato y no requiere de material especial.
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Por los resultados obtenidos en el presente estudio, pode
mos concluir que la buprenorfina es un fdrmaco que propercio
na una analgesia bastante eficaz y prolongada cuando se uti
liza en el bloqueo del plexo braquial via supraclavicular, -
con los minimos efectos secundarios y cambios hemodindmicos,
por lo que su uso, lo podemos recomendar para blogueo de ple
x0 braquial y especificamente en cirugia ortopédica.



1.-
2,-

10.-

“1l.-

-5
BIBLIOGRAFTIA

Cousins M. Bloqueos Nerviosos. Ed. Doyma. 1991;393-403.
Winnie A.P. Anestesia de Plexos. 1987; 13-261 .

Conde R. Bloqueo de plexo braquial por método de coor-
denadas. Memorias del Congreso de Anestesiologia de --
Puebla. 1989: 12-13.

Covino B.G. Regional anesthesia and aﬁalgesia. Regio-
nal Anesthesia. 1989; 14: 138-14k4,

Boogaerts J. Lafont N. Mode d' action et utilisation -
clinique des morphinomimétiques administrés par voie pe
rinerveuse périphérique. Cahiers d' Anesthésiologie. -
1991; 39: 91-95.

Frazier D.T., Effects of morphine on internally perfu--
sed squid giant axons. Pros. Soc. Exp. Biol, Med. 1972
139: 434-438,

Frank G.B. Opiate drug receptors on excitable cell mem
branes. Arch int Pharmacolodyn, Ther. 1975;217: 4-17.
Young W.S. Opioid receptors undergo axonal flow. Scien
ce. 1980; 210: 76-78.

Ferreira S.H. Molina N. Prostaglandin hyperalgesia:the
peripheral analgesic receptor for opiates. Prostaglan-
dins. 1982; 23: 53-57.

Sénchez R. Nielsen H. Neuronal Blockade with morphine.

Anesthesia. 1984; 39: 788-789.

Gilly H. Xramer. Effecte von morphin and naloxon. Ana-
esthesist., 1985; 34: 619-626.



2.~

13.-

.-

15.-

16.-~

17.-

18.-

19.-

20.-

21.-

-5~

Gupta B. Brooks. Narcotic receptors in human periphe -
ral nerves. Anesthesiology. 1989; 71: A 635.

Kayser V. Potent and long lasting antinociceptive - -
effects after injection of low doses of a mu-opioid ago
nist fentanyl into the brachial plexus sheath of the -
rat. Pain. 1990; 42: 215-225.

Viel E.J. Eledjam J.J. Brachial plexus with opioids --
for postoperative pain relief: comparison between bu--
prenorphine and morphine. Regional Anesthesia. 1990 ;
s 274-278. '

Winnie A.P. The subclavian perivascular technic of bra
chial plexus anesthesia. Anesthesiology. 1964; 25:353
-363.

Brown D.L. Bridenbaugh. Physics applied to regional -
anesthesia results in an improved supraclavicular nerve
block the "plumb bob"™ technique. Anesthesiology. 1985
69: A376,

Smith B.E. Challands. Anesthesia regional for arm a -
technique supraclavicular and combinet block discret. -
Anaesthesia, 1989; k4: 747-749,

Moorthy A.S. Steven I. A supraclavicular lateral para-
vascular approach for brachial plexus. Regional Anes--
thesia. Anesthesia Analgesia., 1991;72: 241-244.

Stanley A, Feldman, Fdrmacos en Anestesia. 1990; 279-
306.

Aldrete J.A. Texto de Anestesiologia Tedrico-Prictica.
1990; 1: 614-619.

Prys R, Farmacocinética de los anestésicos. 1986; 232-
250,



22, -

23.-

24~

25.-

26.-

27.-

28, ~

29.-

30.-

-58-

Moreno C.R. Morfinicos, Antimorfinicos, Endorfinas y
sus receptores. Rev. Mex. Anest., 1981; 4: 217-223.

Roy E.S. Bullingham. Buprenorphine Kineties. Clin. -
Pharmacol Ther. 1980; 28: 667-671.

Kahan F.A. Effect of buprenorphine on the cardiovascu-
lar response to traqueal intubation. Anaesthesia. 1989
hls 394-397.

Czrl E. Rosow. Analgésicos opioides sintéticos mds re-
cientes. Dolor agudo. 1987; 4.

Rzaja S.N. Meyer. Narcotics do not alter the heat res--
ponse of unmyelinated primary afferents in monkeys . -
Anesthesiology. 1986;65: UL68-473,

Yuge 0. Direct opioid application to peripheral nerve
does not alter compound action potentials. Anesthesia-
Analgesia. 1985; 64: 667-671.

Boogaerts J. Utilisation des morphiniques dans les -~
bloc nerveux pheriphériques. Ars. Medici. 1982; 3: -
143-151.

Gobeaux D. Utilisation de deux morphiniques dans les -
bloes du plexus brachial. Cahiers d* Anesthésiologie .
1988; 36: h37-L4Lo.

Gobeaux D. Landais. Adjonction de fentanyl a la lido-—-
caine adrénalinée pour le blocage du plexus brachial. -
Cahiers d' Anesthésiologie. 1987; 35: 195-199.



	Portada
	Índice
	Introducción
	Justificación
	Objetivos
	Marco Histórico
	Marco Teórico
	Material y Método
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



