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RESUMEN

Se ha demostrado que la incorporacion de los bloqueos nerviosos periféricos en
protocolos anestésicos equilibrados promueve mejores resultados perioperatorios y
reduce el consumo de opioides, la morbilidad, la mortalidad y el tiempo de
hospitalizacion. El uso de la levobupivacaina en humano estd bien descrito, pero no en
medicina veterinaria. El objetivo del presente trabajo fue evaluar la eficacia y duracién de
la levobupivacaina al 0,5% para el bloqueo sensitivo y motor de los nervios ciatico y
femoral en caninos.

Materiales y métodos: El estudio se disefid como un ensayo clinico aleatorizado
prospectivo, simple. Se incluyeron 24 perros, que ingresaron al Hospital Escuela
Veterinario de la FCV de la UNNE, con derivacién al Servicio de “Cirugia y Anestesiologia”
con indicacién de cirugias ortopédicas del miembro pelviano, caninos de diversas razas,
peso, sexo y edades, con un riesgo anestésico de leve a moderado, ASA | y ASA Il. Todos
los pacientes fueron premedicados e inducidos para luego pasar a anestesia inhalatoria.
Se dividieron en dos grupos, GB: Bupivacaina 0,5% con volumen de 0,1 ml/kg. y GL:
Levobupivacaina 0,5% con volumen de 0,1 ml/kg. Se uso el Abordaje preiliaco lateral y
Abordaje parasacro, utilizando neurolocalizador.

Los resultados obtenidos para la eficacia y duracién de los bloqueos para ambas drogas
fueron similares sin diferencias estadisticamente significativas. Para la variable bloqueo
motor hubo diferencias estadisticamente significativas; la duracién del bloqueo motor de
la levobupivacaiana (GL) fue menor evidenciandose entre 3 y a las 7 horas posquirlrgica
en un 100%, y para la bupivacaina (GB) se tardaron en la mayoria de los pacientes recién a
las 8 horas posquirdrgica. Para la variable de los parametros intraquirurgicos la
levobupivacaina no promueve a cambios fuera de los limites fisiolégicos. Dentro de las
variables cardiovasculares intraoperatorias (frecuencia cardiaca y presién arterial) se
consideraron satisfactorias. La bupivacaina provocd cambios en los parametros de signos
vitales con respecto a la frecuencia cardiaca, PAM, frecuencia respiratoria con diferencias
estadisticamente significativas, pero dentro de los limites fisioldgicos, solo un paciente
tuvo que ser medicado debido a que la PAM superé el 20% de las variables fisioldgicas.
Conclusion: A partir de los datos obtenidos, es posible concluir que los bloqueos de los
nervios de los nervios cidtico y femorales en caninos; obtenido con la levobupivacaina al
0,5% a dosis de 0,1ml/kg es efectiva para garantizar una analgesia intra y posquirdrgica y
el bienestar en los animales, con un reducido tiempo de recuperacion motora tan
preciado en cirugias ortopédicas.

Palabras clave: bloqueo nervioso periférico, levobupivacaina, cirugia de miembros
posteriores, caninos.
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SUMMARY

Incorporating peripheral nerve blocks into balanced anesthetic protocols has been shown
to promote better perioperative outcomes and reduce opioid use, morbidity, mortality,
and hospitalization time. The use of levobupivacaine in humans is well described, but not
in veterinary medicine.

The objective of the present work is to evaluate the efficacy and duration of
levobupivacaine at 05% for the sensory and motor block of the sciatic and femoral nerves
in canines.

Materials and methods: The study was designed as a simple, prospective randomized
clinical trial. 24 dogs were included, who were admitted to the Veterinary School Hospital
of the FCV of the UNNE, with referral to the "Surgery and Anesthesiology" Service with
indication of orthopedic surgeries of the pelvic member, canines of various breeds,
weight, sex and ages, with a mild to moderate anesthetic risk, ASA | and ASAIl. All the
patients were premedicated and induced to then go on to inhalation anesthesia. They
were divided into two groups, GB: 0.5% Bupivacaine with a volume of 0.1 ml / kg and GL:
0.5% Levobupivacaine with a volume of 0.1 ml / kg. The lateral preiliac approach and the
parasacral approach were used, using a neurolocalizer.

The results obtained for the efficacy and duration of the blocks for both drugs were similar
without statistically significant differences. For the motor grade variable, there were
statistically significant differences; The duration of the motor block of the levobupivacaian
was shorter, being evident between 3 and 7 hours postoperatively in 100% of the GL, and
for bupivacaine, most patients were confirmed only at 8 hours postoperatively. For the
intra-surgical parameter variable, levobupivacaine does not promote changes outside the
physiological limits. Within the intraoperative cardiovascular variables (heart rate and
blood pressure) they were considered satisfactory. Bupivacaine caused changes in the
parameters of vital signs regarding heart rate, MAP, respiratory rate with statistically
significant differences, but within physiological limits, only one patient had to be
medicated because MAP exceeded 20% of the physiological standard.

Conclusion: From the data obtained, it is possible to conclude that the locoregional
techniques of the sciatic and femoral nerves in canines; Obtained with 0.5%
levobupivacaine at a dose of 0.1ml / kg, it is effective in guaranteeing intra and
postoperative analgesia and well-being in animals, with a reduced motor recovery time so
precious in orthopedic surgeries.

Key words: peripheral nerve block, levobupivacaine, posterior limb surgery, canines.
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1.1. INTRODUCCION

El dolor ha existido en los seres humanos y animales desde sus origenes, ocasionando
sufrimiento e interrumpiendo el desarrollo de la técnica quirudrgica. Los primeros intentos
para tratar el dolor se realizaron mezclando sustancias de origen natural (lechuga,
amapola, mandragora y belefio) maceradas en alcohol, debido al desconocimiento de
técnicas o tratamientos para aliviar el dolor de manera mas eficaz (Campoy, 2013).
Histéricamente se pensaba que los animales no sentian dolor o que lo percibian de
manera diferente al hombre. Como corolario de este concepto se consideraba que el
dolor después de una cirugia o lesion era beneficioso para los animales (Hellyer, 2007).
Actualmente, esta bien establecido que los mamiferos superiores presentan mecanismos
de percepcion del dolor similares al hombre, y que por analogia deben de recibir un
manejo similar al recibido por este (Vifiuela- Fernandez, 2007).

Entonces, la importancia del manejo del dolor en veterinaria no sélo radica en conceptos
éticos o de bienestar animal; el dolor no controlado disminuye la calidad de vida de los
pacientes y prolonga el tiempo de recuperaciéon después de una cirugia, lesion o
enfermedad (Helleyer, 2007).

Por tanto, algunas de las consecuencias del dolor no controlado son: tromboembolismo,
alteracion de la funcién inmune, incremento del riesgo de sepsis, retardo en la
cicatrizacidon de heridas, automutilacidon y estrés cardiovascular, entre otros (Muir, 2001;
Muir, 2009).

Por ello se sugiere que la identificaciéon del dolor sea considerado como un quinto signo
vital de igual importancia a la temperatura, el pulso, la respiracién y la presién arterial
(Shaffran, 2008).

Por otro lado, el enfoque actual para el manejo del dolor en medicina humana y
veterinaria se basa en la aplicacion de protocolos de analgesia multimodal. Consiste en la
administracion de diversos tipos de farmacos analgésicos que actuan a diferente nivel en
la ruta del dolor, normalmente antinflamatorios no esteroideos (AINEs), opioides,
antagonistas de los receptores NMDA y anestésicos locales (AL) (Beckman, 2013).

Estos tipos de protocolos son utilizados con el objetivo de producir una analgesia
equilibrada y de mayor calidad para el paciente, consiguiendo a su vez disminuir las dosis
de farmacos administrados. En consecuencia, se disminuyen las complicaciones originadas
por toxicidad medicamentosa.
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Dichos farmacos pueden ser usados en combinacidn con técnicas de anestesia loco-
regional, que ofrecen ventajas Unicas en la analgesia, y contribuyen al ahorro de opioides
y otros analgésicos de rescate (Mariano, 2013).

Con referencia a lo anterior, la técnica de anestesia loco-regional gold standard, para el
manejo del dolor asociado a cirugias de la extremidad pelviana, es la anestesia epidural
(Roberts, 2006; Valverde, 2008). No obstante, esta técnica presenta varias
contraindicaciones y complicaciones (Jones, 2001; Beckman, 2013).

Actualmente, el bloqueo de nervios periféricos (BNP) se describe como una alternativa a
la anestesia epidural, y se considera que su empleo permite obtener una analgesia similar
a la obtenida por la epidural, pero asociada a un menor nimero de complicaciones
(Marhofer, 2005).

Para la ejecucidon del BNP se emplean diferentes técnicas de neurolocalizacién, como son:
las marcas anatémicas de superficie (MAS), la neuroestimulacion (NE) y la ultrasonografia
(US) (Schroeder, 2013).

No todas las técnicas de neurolocalizacidn son faciles de aplicar, ya que en el caso de la NE
y US se requiere entrenamiento especializado, y contar con equipos de US de alta
resolucién y neurolocalizadores los cuales no siempre estan disponibles (Mariano, 2013).
El nervio safeno (NS), rama sensitiva del nervio femoral (NF), y del nervio cidtico son
responsables de la mayor parte de la inervacion sensitiva de la extremidad pelviana en el
perro (Adams, 1988).

Por esta razdén, son los nervios mas frecuentemente bloqueados con el fin de obtener
analgesia durante la realizacién de procedimientos quirdrgicos, relacionados con la
extremidad pelviana en el hombre (Marhofer, 2005; Lund, 2011) y en el perro (Campoy,
2009; Echeverry, 2010; Shilo, 2010; Costa-Farré, 2011).

Sin embargo, si el objetivo es obtener la analgesia de toda la extremidad pelviana, el
blogueo de estos dos nervios no es suficiente por lo que se requiere del bloqueo adicional
de los nervios obturador (NO) y cutdneo femoral lateral (NCFL) (Murray, 2010; Sakura,
2010; Echeverry, 2012).

De esta manera, han sido publicados diversos estudios que describen el empleo de
distintas técnicas de neurolocalizacidon para el bloqueo anestésico de algunos de estos
nervios en caninos: empleando MAS para los nervios NF y NC (Mihelic, 1995; Rasmussen,
2006 a-b).
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Utilizando NE para el NC y el NF (Campoy, 2008; Mahler, 2008; Poértela, 2013) vy
empleando US para los nervios NC, NF y NO (Campoy, 2010; Echeverry, 2010; Shilo, 2010;
Costa- Farré, 2011; Echeverry, 2012b).

El empleo del US ha permitido mejorar la eficacia y seguridad en el BNP (Koscielniak-
Nielsen, 2008; Abrahams, 2009; Gelfand, 2011).

En la actualidad el US es considerado la técnica gold standard|| para la realizacién de la
anestesia regional. (Marhofer, 2005).

Sin embargo, éste es un tema controversial, pues algunos estudios sugieren que la eficacia
y seguridad seria similar a la obtenida utilizando la NE (Casati, 2007; Walker, 2009; Liu,
2010).

Asimismo, existen algunos factores que limitarian el empleo de US como técnica de
neurolocalizacion para el BNP, uno de ellos seria la necesidad de contar con equipos de US
de alta resolucidn, los cuales no siempre estdn disponibles en los servicios de anestesia, y
el otro, la capacitacion y el entrenamiento necesarios para su empleo. (Marhofer, 2005).
Ademas, han sido descritas algunas condiciones clinicas que impedirian el empleo de US
como la presencia de enfisema o edema subcutdneo (Saranteas, 2008). En cambio, las
técnicas basadas en MAS no requieren de equipamiento especial, y Unicamente
demandan del conocimiento basico de la anatomia regional (Campoy, 2008).

Dentro de los farmacos empleados los AL son los Unicos medicamentos, capaces de
interrumpir completamente la trasmisién del dolor (Byrne, 2013).

Los AL mas utilizados son lidocaina, bupivacaina, ropivacaina y levobupivacaina a distintos
volumenes y concentraciones.

Debido a lo anteriormente descrito, hemos decidido realizar el presente estudio con el
objetivo de evaluar la eficacia de los bloqueos realizados en el miembro posterior con
levobupivacaina al 0,5% a volumenes de 0,1 ml/kg comparables con los mismos bloqueos
con bupivacaina al 0,5% a volumen de 0,1 ml/kg. Los nervios a bloquear son el femoral
con abordaje preiliaco lateral y el nervio cidtico con abordaje parasacro asistida por
neurolocalizacién eléctrica. Adicionalmente, la efectividad de estas técnicas para el
blogueo analgésico de los nervios NF y NC fué valorada experimentalmente en 24 perros
con el fin de evaluar la potencial utilidad de estas técnicas en un entorno clinico.

10
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2.1. Objetivo general

Evaluar la eficacia y duracién de la levobupivacaina al 0,5% para el bloqueo sensitivo y
motor de los nervios cidtico y femoral en caninos.

2.2. Objetivos especificos

Evaluar la eficacia del bloqueo sensitivo y el grado de bloqueo motor sobre los nervios
cidtico y femoral de la levobupivacaina y bupivacaina en caninos sometidos a cirugia de
miembro pelviano.

Determinar la duracién del bloqueo sensitivo y motor sobre los nervios cidtico y
femoral de la levobupivacaina y bupivacaina en caninos sometidos a cirugia de
miembro pelviano.

Evaluar los cambios hemodinamicos promovidos por la levobupivacaina y bupivacaina
luego del bloqueo de los nervios ciatico y femoral en caninos sometidos a cirugia de
miembro pelviano.

Realizar un relevamiento de las reacciones adversas de levobupivacaina luego del
blogqueo de los nervios ciatico y femoral en caninos sometidos a cirugia de miembro
pelviano.

12
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Dentro de los protocolos anestésicos para procedimientos del tren posterior cominmente
se incluyen recates analgésicos con opioides intraquiruricos en bolos o en infusidn
continua lo que conlleva a estos medicamentos estan asociados con varios efectos
secundarios que incluyen bradicardia, hipotensidn, hipoventilacién, ileo, nduseas, vomitos
y disforia (Lamont y Mathews 2007; Becker,2012; Keating, 2013, Pascoe,2000). La
administracion epidural de anestésicos locales es probablemente la técnica locorregional
mas utilizada para la cirugia ortopédica de la extremidad pélvica en animales de compafiia
(Kona-Boun, 2006). Sin embargo, la inyeccidn epidural de anestésicos locales puede estar
asociada con varias complicaciones importantes, incluida la vasodilatacién segmentaria
(Brown 2005) y la paresia motora postoperatoria de ambas extremidades. (Gémez de
Segura, 2009). el bloqueo del nervio periférico proporciona una analgesia efectiva con
posiblemente menos complicaciones que la anestesia locorregional epidural y espinal
(Capdevila, 1999; Davies, 2004; Singelyn, 2005). Entre los anestésicos locales
comunmente utilizados para el bloqueo loco-regional de la extremidad pelviana en
caninos se encuentran la lidocaina, bupivacaina y ropivacaina. Debido a los escasos
reportes en la literatura de estudios en el uso de levobupivacaina en este tipo de bloqueos
se propone el uso de la misma a fin de evaluar las ventajas sobre las drogas
tradicionalmente utilizadas. Asimismo, el uso de la levobupivacaina no esta difundido en
pequefios animales en general ni en caninos en particular. En relacion a la toxicidad, los
estudios con animales demostraron mayor seguridad de la levobupivacaina puesto que la
dosis letal es mayor en el rango de 1.3 a 1.6 veces en comparacion con la bupivacaina.
(Aberg, 1972; Ludueiia, 1972; Morrison, 1998; Gristwood y Greaves, 1999). Sin embargo,
para los animales de compafia todavia no existen datos sobre las dosis maximas
admitidas. (Otero, 2004).

Algunos estudios en animales de experimentacién detectaron mayor duracién de la
anestesia con potencia igual o mayor que bupivacaina, debido a su accién
vasoconstrictora mas intensa a dosis bajas, estas caracteristicas dan soporte a una mayor
seguridad de la droga.

En medicina veterinaria la levobupivacaina sélo fue utilizada en anestesia epidural en
pequefias especies, con diluciones de 0,1; 0,25 y 0,5 %, con dosis que van desde 0,8 a 1,5
ml / 10 cm de columna vertebral, seglin la extensién del bloqueo, con un periodo de
latencia de 10 a 20 min., con una duracién del bloqueo de 4 a 6 horas, tanto en perros
como en gatos, pero con la factibilidad de tener efectos adversos por ésta via la
progresiéon cefdlica del bloqueo y el acceso del agente administrado a la circulacion
sistémica. (Otero, 2004).

Con el advenimiento de nuevas técnicas anestésicas y la necesidad que se tiene para
ofrecer a nuestros pacientes una 6ptima atencidon quirdrgica pre y posquirlrgica, es que
realizamos la presente investigacion, pretendiendo ofrecer nuevas perspectivas de uso de
este nuevo anestésico local en medicina veterinaria.

14
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Nuestro objetivo fue evaluar la eficacia de una solucién de levobupivacaina 0,5% para
promover el bloqueo sensitivo y motor por medio de la anestesia loco-regional del
miembro pelviano canino, a una misma concentracion a fin de proporcionar datos
relevantes de interés en el drea de investigacidon propuesta.

15
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En la actualidad el BNP son frecuentemente realizados en el perro como parte de los
protocolos de anestesia multimodal para el control del dolor relacionado con
procedimientos quirdrgicos que impliquen la extremidad pelviana (Echeverry, 2010;
Campoy, 2013).

Los nervios mas frecuentes bloqueados para tal fin son el nervio ciatico (NC) y el nervio
femoral (NF). No obstante, si el objetivo es obtener la anestesia de todo el miembro
pelviano (ademas del bloqueo de los nervios NF y NC), se requiere el bloqueo adicional de
los nervios obturador (NO) y nervio femoral lateral (NCFL) (Echeverry, 2012a; Campoy,
2013).

Igualmente, en medicina veterinaria diversos estudios han descrito varias técnicas basadas
en MAS, NE, USy NE+US, y distintos abordajes para el blogueo del NF.

En medicina veterinaria no ha sido bloqueado con éxito el NO por medio de MAS, sélo un
estudio realizado por Mihelic, en 1995, describe que por medio de su abordaje dorsal para
el blogueo del NF, algunas fibras de la parte craneal del PL que conforman el NO (L4, L5)
fueron afectadas por el AL.

Campoy y col (2008) realizaron un bloqueo a nivel del PL con el fin de bloquear el NF y NO
con diferentes volimenes de AL, obteniendo éxito con la dosis de 0.4 ml/kg, en todos los
casos excepto uno donde el nervio se tifio solo un 1cm.

Por otro lado, Pértela y col (2013), utilizando una técnica basada en NE reportaron que el
NO se encontraba tenido en tres de cada cuatro casos, con una longitud media de 3,25 (0-
4,5) cm, utilizando el abordaje descrito para el NF.

Otro estudio descrito por Echeverry (2012b) en el cual usando una técnica ecoguiada al
compartimento del psoas con un volumen de 0,2 ml/kg produjo una tincién exitosa mayor
a 2 cm de longitud en el NO.

Pero solo Graff (2014) que en su trabajo compararon tres abordajes para el bloqueo del PL
guiados por US: 1) un abordaje dorsal pre-iliaco a nivel de L6; 2) un abordaje paravertebral
lateral medial a L6; y 3) un abordaje paravertebral lateral medial a L7.

Usando una mezcla a base de yodo con azul de metileno (0,1 ml/kg) encontraron que el
inyectado se trasladd craneal y caudal al sitio de la inyeccidn y se dispersé en una forma
ovoide entre el cuadrado lumbar, iliopsoas y los musculos psoas menor. En el caso del NO
la tincion fue eficaz en 90% después de las inyecciones en L7 (p < 0,001).

El NCFL no se ha logrado bloquear exitosamente en medicina veterinaria. Dos estudios
describen el bloqueo del NCFL como parte del bloqueo del PL en el perro, por medio de
US; en los cuales no se obtuvo éxito (Campoy y col, 2008; Echeverry et al., 2012b).
Echeverry (2012b) consideran que la falta de éxito en el bloqueo del NCFL es debido a que
la tincidn se distribuye principalmente en el compartimento del iliopsoas y este nervio se
encuentra por fuera de este.

La ultrasonografia paso a ser la técnica gold estdndar para la localizacién de los nervios

periféricos.

17
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1.5. SISTEMA DE HIPOTESIS

= Lalevobupivacaina promueve un adecuado bloqueo de las fibras sensitivas y motoras
de los nervios cidticos y femoral, cuando es instilada en su proximidad mediante la
asistencia de un estimulador de nervios periféricos.

= El bloqueo de los nervios ciatico y femoral promovido por levobupivacaina evita la
respuesta nociceptiva durante el procedimiento quirurgico.

= El bloqueo anestésico residual de los nervios ciatico y femoral promovido por
levobupivacaina aporta un prolongado nivel de analgesia durante el periodo de
recuperacién, en animales sometidos a cirugia del miembro pélvico.

= La levobupivacaina usada en el bloqueo de los nervios ciatico y femoral, proporciona un
bloqueo sensitivo capaz de evitar la respuesta nociceptiva al estimulo quirdrgico y
mantener un adecuado y prolongado nivel de bloqueo sensitivo durante el
postoperatorio, sin producir efectos adversos.

1.7. Criterios de inclusion

= Caninos de diversas razas, peso, sexo y edades con un riesgo anestésico de leve a
moderado con ASA |, y Il, menores a 10 afios. Firma del consentimiento informado.

1.8. Criterios de exclusion

= Caninos con estado fisico ASA 2 Ill, negacién del propietario a la firma del
consentimiento informado, comportamiento intratable, prefiez, enfermedad
neuroldgica o neuromuscular, didtesis de coagulacién, infeccidon de la piel en el sitio de
inyeccién, antecedentes de enfermedad hepatica, renal o gastrointestinal y aquellos
animales mayores de 10 afios de edad.
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1.6. SISTEMA DE VARIABLES

1.6.1. Relacion empirica de variables

= Variable independiente: solucién anestésica: Levobupivacaina o bupivacaina al 0,5 % a
dosis de 0,1 ml/kg.

= Variables dependientes: tiempo del bloqueo sensitivo, tiempo del bloqueo motor,
variables fisioldgicas, score de dolor, reacciones adversas.
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1.7. POBLACION Y MUESTRA

= Tipo de disefio y légica investigativa a emplear

Disefio clinico controlado, aleatorizado a simple ciego.

= Universo

Todos los caninos que ingresen al Hospital Escuela Veterinario de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la UNNE, con derivacion al Servicio de “Cirugia y Anestesiologia”.

= Unidad de analisis

Todos los caninos que ingresen al Hospital Escuela Veterinario de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la UNNE, con derivacién al Servicio de “Cirugia y Anestesiologia” con
indicacion de cirugias ortopédicas del miembro posterior.

= Muestreo

El muestreo es no probabilistico.

Serdn incluidos en el estudio caninos de diversas razas, peso, sexo y edades (n=24) con un
riesgo anestésico de leve a moderado con ASA |, y Il, menores a 10 afios.

Previo a la inclusidn de los animales al disefio experimental se realizardn estudios
prequirurgicos (electrocardiograma, hemograma completo, bioquimica sanguinea,
radiografia del miembro de la regidn afectada) y se establecera el riesgo anestésico.

Los animales seran distribuidos en 2 grupos de 12 animales cada uno, para recibir
bupivacaina 0,5% o levobupivacaina 0,5%, instiladas a volumenes de (0,1 ml/kg). Asi los
grupos conformados seran:

Bupivacaina 0,5%, 0,1 ml/kg por punto de inyeccién Grupo GB

Levobupivacaina 0,5%, 0,1 ml/kg por punto de inyeccién Grupo GL
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2. ANATOMIA NERVIOSA
2.1. Cordon espinal

La médula espinal esta contenida dentro de su cubierta dural tubular. La médula espinal
se divide en segmentos. (fig. 1.8.1)

Un grupo de raicillas dorsales y ventrales abandonan cada segmento de la médula espinal
a cada lado y se combinan para formar una raiz dorsal y una raiz ventral, respectivamente.
(fig. 1.8.2)

Estas raices se unen para formar el nervio espinal segmentario a nivel del agujero
intervertebral. Dentro de la raiz dorsal en esta unién esta el ganglio espinal. (de Lahunta,
2015). De los segmentos de la médula espinal, 8 son cervicales, 13 toracicos, 7 lumbares, 3
sacros y aproximadamente 5 caudales.

En la regién cervical caudal dentro del quinto a séptimo agujero vertebral cervical, un
agrandamiento de la médula espinal casi llena el canal vertebral. Esta es la intumescencia
cervical. La intumescencia ocurre desde el sexto segmento cervical de la médula espinal a
través del primer segmento toracico. La intumescencia lumbar comienza
aproximadamente en el cuarto segmento lumbar y se estrecha gradualmente
caudalmente a medida que la médula espinal llega a su fin cerca del espacio intervertebral
entre las vértebras lumbares sexta y séptima. El extremo caudal estrecho del parénquima
de la médula espinal se conoce como el cono medular. Una dilatacién de la extensién mas
caudal del canal central es el ventriculo terminal. La médula espinal termina en el filum
terminal, que es un corddn estrecho de meninges que puede incluir una extensién larga
del tubo neural y el canal central. (fig.1.8.4)

La cola de caballo incluye el cono medular junto con las raices caudal lumbares, sacras y
caudales adyacentes que se extienden caudalmente en el canal vertebral.
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Figura 2.1. Segmentos de la médula espinal y su ubicacion en relacién con los niveles vertebrales en
el perro en las regiones cervical, toracica y lumbar. Tenga en cuenta que la médula espinal termina al
nivel de la sexta vértebra lumbar.
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Figura 2.2. (A) La médula espinal esta cubierta de meninges. (B) La médula espinal se divide en segmentos mediante
lineas dibujadas sobre la médula espinal a medio camino entre las dos raices espinales adyacentes, que forman
nervios espinales sucesivos. Dos segmentos espinales se muestran en esta ilustracion.

Figura 2.4. A, Vista esquematica ampliada de la médula espinal terminal con dura reflejada. B, seccion transversal
agrandada del séptimo segmento lumbar. (Cortesia del Dr. Thomas Fletcher. De Evans HE, de Lahunta A: Guia para la
diseccion del perro, ed. 7, St Louis, MO, 2010, Saunders.
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2.3. Meninges

La duramadre y fibrosa forma una manga para la médula espinal que no tiene ningun
accesorio en las vértebras, excepto el atlas y el eje, donde pueden ocurrir algunos
accesorios.

En el agujero magno, la duramadre se mezcla con la superficie interna de los huesos que
forman la cavidad craneal. La membrana aracnoidea esta unida libremente a la
duramadre.

2.3.1. Secciones transversales

A. Materia gris

La materia gris ocupa la porcidn central de la médula espinal, donde esta dispuesta en
forma de letra "H". Los brazos dorsal y ventral de la "H" se denominan asta dorsal y asta
ventral respectivamente. La sustancia gris ubicada alrededor del canal central y entre los
cuernos dorsal y ventral es la sustancia intermedia. El nlcleo intermediolateral de la
division simpdtica ocupa el borde lateral de la sustancia intermediolateral en los
segmentos del corddn toracico (T1 — T13) y craneal lumbar (L1 — L3). El pequeiio bulto
formado por este nucleo se llama cuerno lateral. La materia gris contiene cuerpos
celulares neuronales, sus dendritas, axones y células gliales. (fig. 2.5). Muchos de ellos
ingresan a la materia blanca y ascienden o descienden para llegar a sus sitios sinapticos.

B. Materia blanca
La materia blanca en cada mitad de la médula espinal se divide en funiculos dorsales,
laterales y ventrales. (fig. 2.5).

st sicus Figura 2.5. Las estructuras externas e internas de la
médula espinal. El nervio espinal y sus raices se muestran
solo en el lado derecho de la médula espinal. La materia
gris se divide en el asta dorsal, la sustancia intermedia y el
asta ventral. La materia gris se subdivide en 10 laminas (I
a X). Las 10 laminas se basan en el tamafio, la formay la
distribucion neuronal, asi como en la entrada que reciben
y la salida que proyectan. Microfotografia A: materia gris
en el asta ventral. La materia gris consiste principalmente
en cuerpos celulares neuronales, dendritas, axones y
neuroglia. Mancha Bielschowsky. Fotomicrografia B:
sustancia blanca en el funiculo ventral. La sustancia
blanca estd hecha de neuroglia y axones. La vaina de
mielina se disuelve durante el procesamiento del tejido y
aparece vacia alrededor de cada axén, que se tifie de negro
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La sustancia blanca entre el fasciculo dorsolateral y el tabique dorsomediano es el funiculo
dorsal y el fasciculo dorsolateral es un area estrecha de materia blanca que se extiende
desde el surco dorsolateral hasta el extremo dorsal del asta dorsal. Estd hecho de fibras
ligeramente mielinizadas y no mielinizadas. La sustancia blanca entre la fisura mediana
ventral y el surco ventrolateral (es decir, el sitio donde emergen las raicillas ventrales) es
el funiculo ventral. (fig. 2.6).

La sustancia blanca situada ventral a la sustancia intermedia central es la comisura blanca.
La materia blanca esta hecha de tractos ascendentes y descendentes y axones de circuitos
locales.

En las regiones cervical (C1 a C8) y toracica superior (T1, T2), el funiculo dorsal se
subdivide en un fasciculo gracilis medial y un fasciculo cuneatus lateral (L. cuneaus en
forma de cuia; es un tracto sensorial ascendente en forma de cufia). (fig. 2.7)

Los funiculos lateral y ventral estan formados por tractos sensoriales ascendentes y
motores descendentes. (fig.2.7). Los axones de los circuitos espinales locales conectan
segmentos adyacentes de la médula espinal.

Tales axones intersegmentales son parte de los circuitos para los reflejos espinales. Los
axones intersegmentales ascienden o descienden en el fasciculo proprio, la sustancia
blanca inmediatamente adyacente a la materia gris (fig.2.7).

El fasciculo propio media en reflejos intersegmentales como el reflejo de rascado y el
reflejo cutdneo.

Dosal funculys

7

e

Y

Figura 2.6. Representacion esquematica de los funiculos de la médula espinal: funiculo dorsal, funiculo lateral y
funiculo ventral
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Figura 2.7. Tractos importantes de la médula espinal ascendente / sensorial (rojo) y descendente / motor (azul).
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Los facilitadores de los extensores de las extremidades y los inhibidores de los flexores se
encuentran en el funiculo ventral (pontino reticuloespinal, vestibuloespinal).
Tractos sensoriales ascendentes para la propiocepcidn (tractos espinocerebelosos, tracto
espinomedular, fasciculo cuneatus, gracilis) y nocicepcion (tracto espinotaldmico, tracto
espinocervicotaldmico) se encuentran principalmente en los funiculos dorsal y lateral.

(fig.2.7)

Las vias sensoriales viajan cranealmente por la médula espinal hasta el cerebro
principalmente en los funiculos dorsales y laterales.
La propiocepcidn consciente esta representada en la corteza cerebral contralateral, y la
propiocepcién inconsciente (tractos espinocerebelosos) es principalmente ipsilateral. La
sensacion de dolor es funcionalmente bilateral (Uemura, 2015)

Sulco mediano dorsal
Cérebro Sulco intermediario dorsal
Cerebelo ——1 Sulco lateral dorsal
Fasciculo if
Trao espinal do nervo trigémeo
Segmento cervical da medula espinal
Fissura mediana ventral
Como dorsal
Canal central
Como ventral
Intumescéncia cervical
Sulco mediano dorsal
L e g Sulco lateral dorsal
ulco mediano dorsal e |
Sulco lateral dorsal
Coluna dorsal
Segmento toracko da medula espinal

Segmento lombar da medula espinal
I lombar

Segmento sacral da medula espinal
Segmento caudal da méd;ulu asﬂllfd

Filamento terminal
equina

Figura 2.8. Médula espinal (representacion esquematica, vista dorsal y secciones transversales).
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2.3.2. Motoneurona inferior (MNI)

La neurona motora inferior (MNI) es la neurona eferente del sistema nervioso periférico
(SNP) que conecta el sistema nervioso central (SNC) con el musculo a inervar. Toda la
funcion del SNC se manifiesta a través de la neurona motora inferior. EIl MNI incluye dos
componentes: el sistema eferente somdatico general (GSE) y el sistema eferente visceral
general (GVE). El sistema eferente somatico general de la neurona motora inferior incluye
las neuronas que inervan el musculo esquelético voluntario estriado. Estas neuronas se
encuentran en todos los nervios espinales y todos los nervios craneales excepto |, Il y VIII.

2.3.1. Nervio espinal: GSE-MNI

Los cuerpos celulares neuronales de este sistema se encuentran en los cuernos grises
ventrales a través de toda la médula espinal.

La forma y el tamafo del asta gris ventral reflejan la cantidad de neuronas presentes, que
estd determinada por el volumen del musculo estriado inervado.

Las neuronas GSE que inervan los musculos axiales pueblan la porcién medial del cuerno.
Los que inervan los musculos apendiculares se ubican lateralmente y provocan el
abultamiento lateral del asta gris ventral que es evidente en las intumescencias cervical y
lumbosacra.

Las neuronas GSE que inervan los musculos proximales de las extremidades se encuentran
en la porcidn ventral de la parte lateral del asta gris ventral.

El axén recorre en la sustancia blanca entre los funiculos lateral y ventral para salir de la
médula espinal como parte de una raiz ventral. Continda en una raiz ventral y luego en el
nervio espinal, al que contribuye esa raiz. Luego viaja a las extremidades como parte de un
nervio especifico con nombre que se distribuye a un grupo especifico de musculos
esqueléticos estriados.

Un nervio consiste en una coleccidn de axones en el SNP mielinizados por células de
Schwann y encerrados en varias capas de tejido conectivo, el endoneuro, perineuro y
epineuro.

Al nivel del musculo esquelético estriado, cada axén de una neurona GSE se divide en
varias ramas. Cada una de estas ramas axonales termina en una célula muscular en una
placa terminal motora.

El nimero de células musculares inervadas por una neurona GSE se denomina unidad
motora. Varia de 100 a 150 células musculares en los musculos de las extremidades
proximales a 3 a 4 en los musculos extraoculares.

En la placa terminal motora, la vaina de mielina estd ausente y el axdn termina en varias
ramas pequefas que forman un grupo en un area localizada cerca del centro longitudinal
de la célula muscular. Cada una de estas pequefias ramas termina en una modificacién
especializada del sarcolema. Este terminal se llama final neuromuscular, unién o sinapsis.
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El endoneuro del nervio y el endomisio de la célula muscular son continuos fuera de este
canal. El terminal del axdn contiene numerosas mitocondrias y vesiculas sinapticas. Estos
ultimos son la fuente de la sustancia neurotransmisora acetilcolina. La membrana
postsindptica abunda en receptores nicotinicos de acetilcolina.

2.3.2. Anatomia de la inervacidn periférica del miembro pelviano en el perro

Los troncos nerviosos que intervienen en la inervacidon del miembro pelviano en el perro
forman parte fundamental del plexo lumbosacro, integrado por las uniones de las raices
ventrales de los ultimos nervios lumbares y primeros sacros (Sandoval, 1998).

Desde el punto de vista anatdomico este plexo suele dividirse en dos componentes, lumbar
y sacro, que se describen a continuacion.

2.3.6. PLEXO LUMBAR (PL)

Resulta de las conexiones que establecen las raices ventrales de los nervios lumbares L3,
L4, L5, y L6 (Kitchell y Evans, 1993).

Los tres nervios principales de este plexo que inervan estructuras relacionadas con el
miembro pelviano son el Nervio Femoral (NF), el nervio obturador (NO) y el nervio
cutaneo femoral lateral (NCFL). (fig. 2.9)

2.3.2.1. Nervio femoral (NF)

Es el tronco mads grueso del plexo lumbar (PL) y en el perro se origina fundamentalmente a
partir del quinto segmento lumbar de la médula espinal (raiz ventral de L5).

Una vez abandona la médula espinal se interna dentro del vientre del musculo iliopsoas
(MIP) para posteriormente alcanzar el miembro pelviano a través de la laguna muscular.
(Adams, 1988).

El NF inerva a los musculos MIP (flexor de la cadera), al sartorio (en algunos perros), al
cuadriceps femoral (extensores de la rodilla) y envia una pequefia rama al musculo
articular de la cadera (Kitchell y Evans, 1993). (fig. 2.9)

El déficit del NF se caracteriza por producir pérdida de la capacidad de extender la rodilla y
mantener el peso, generalmente el animal afectado arrastra la extremidad, y el reflejo
patelar esta disminuido o ausente (Oliver, 2003).

2.3.2.2. Nervio safeno (NS)

El nervio safeno es un ramo del NF, del que se separa en el espesor del MIP y que penetra
en el canal femoral. En algunos perros el musculo sartorio esta inervado por un ramo
proximal de este nervio. El nervio safeno se situa superficialmente conforme progresa en
sentido distal con los vastos femorales por el tridngulo femoral, cruza la superficie lateral
del musculo vasto medial y desciende por la cara medial de la pierna en intima relacién
con los vasos safenos.
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Figura 2.9. Representacion esquematica del plexo lumbosacro, como origen metamérico, y la formacion de los troncos
nerviosos principales responsables de inervar la extremidad pélvica en perros y gatos (Klaumann, 2013)

2.3.2.3. Nervio obturador (NO)

Se origina a partir de las raices ventrales de los nervios lumbares L4, L5, y L6, aunque
existen variaciones individuales (Kitchell y Evans, 1993).

Una vez conformado, el tronco queda en el espesor del MIP. Abandona este musculo para
seguir por la cara medial del cuerpo del ilion hasta que alcanza el agujero obturado, donde
sale de la pelvis, e inerva los musculos aductores de la extremidad pélvica.

Este grupo comprende los musculos pectineo, recto interno y obturador externo. Debido a
su proximidad al hueso, el nervio obturador estd sujeto a lesiones. Las fracturas pélvicas y
la compresidon nerviosa durante el parto son las causas mas comunes (Kitchell y
Evans,1993).

2.3.2.4. Nervio cutaneo femoral lateral (NCFL)

Se origina principalmente a partir de las raices ventrales del cuarto nervio lumbar (L4).
Inmediatamente, cruza el vientre del muisculo psoas menor en compaifiia de los vasos
circunflejos iliacos profundos para luego atravesar la pared abdominal, y finalmente
ramificarse en la piel del drea de la tuberosidad coxal. Se trata de un nervio esencialmente
cutaneo que inerva la piel de la regién glutea craneal, femoral craneal y genual lateral.
(Adams, 1988; Budras, 1989).
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2.3.5. PLEXO SACRAL (PS)

Se forma a partir de las raices ventrales de los dos ultimos nervios lumbares (L5 y L6) y de
los tres primeros sacros (S1, S2, y S3). Sin embargo, los ultimos nervios sacros (nervios
rectales caudales y pudendos) escapan del ambito topografico del miembro pelviano, ya
que inervan territorios relacionados con el periné y genitales externos. Por esta razon el
plexo sacro puede quedar reducido al llamado plexo cidtico (Sandoval, 1998), integrado en
los carnivoros por las conexiones que establecen entre si las raices de los nervios L6, L7, S1
y S2.

Dichas conexiones forman un grueso corddn nervioso conocido como tronco lumbosacro
o plexo cidtico, origen comun de los nervios gluteos, cutdneo caudal del muslo y ciatico.
Este ultimo, continuacion directa del tronco lumbosacro, es el nervio mas grueso del
organismo y el de mayor importancia en la inervacion de estructuras relacionadas con el
miembro pelviano.

2.3.2.,5. Nervios sacros

Los nervios sacros salen de los elementos sacros de la médula espinal a través de largas
raices dorsales y ventrales. Las raices se fusionan para formar los nervios sacros espinales
en el canal sacro antes de cruzar los agujeros intervertebrales. En algunos individuos, los
troncos principales originan ramas dorsales dentro del canal vertebral.

En general, el patrédn de ramificacion es similar al de los nervios espinales lumbares. Las
ramas dorsales se interconectan para formar un pequeiio plexo dorsal.

Al igual que las ramas dorsales de los nervios espinales lumbares, se dividen en ramas
laterales que originan las ramas cutaneas dorsales (nn. Clunium medii) y las ramas
musculares mediales.

Las ramas ventrales de los nervios sacros craneales forman el plexo sacro (plexo sacralis),
gue se une a las ramas ventrales de los ultimos tres nervios espinales lumbares para
formar el plexo lumbosacro.

2.3.3. PLEXO LUMBOSACRO (PLS)

El plexo lumbosacro esta formado por la unidn entre: Plexo lumbar (PL) y Plexo sacro (PS).
Los nervios que emergen de la parte lumbar del plexo se han descrito previamente. La
parte sacra del plexo se extiende distalmente en la pared de la cavidad pélvica como el
plexo cidtico y da lugar a los siguientes nervios:

e nervio gluteo craneal (n. Glutaeus craneal);

® nervio gluteo caudal (n. Glutaeus caudalis);

® nervio cutaneo caudal del fémur (n. Cutaneus femoris caudalis);

e nervio pudendo (n. Pudendus);

® nervios rectales caudales (n. Rectales caudales).

El plexo ciatico contindia como el nervio ciatico después de la separacion de estas ramas.
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2.3.3.1. Nervio gluteo craneal (nervus glutaeus cranialis): El nervio gluteo craneal

deja la pelvis pasando inmediatamente sobre la muesca cidtica principal, acompafiada por
los vasos sanguineos del mismo nombre. (fig. 1.8.9). Sus ramas inervan los musculos
gluteos medio y profundo, el musculo tensor de la fascia lata y el musculo piriforme.

2.3.3.2. Nervio gluteo caudal (nervus glutaeus caudalis): El nervio gluteo caudal
emerge del margen caudal del plexo isquidtico y fluye caudalmente para inervar el biceps
del fémur y el musculo gluteobiceps (fig. 2.10)

2.3.3.3. Nervio cutaneo caudal femoral (n. Cutaneus femoris caudalis): pasa
caudalmente hacia la tuberosidad isquiatica, donde emite ramas motoras hacia el musculo
semitendinoso (fig. 1.8.9). Alcanza una posicién subcutanea y da lugar a una serie de
ramas.

2.3.3.4. Nervios gluteos caudales (n. Clunium caudales): inervan un amplio
territorio alrededor de la tuberosidad isquiatica y la cara femoral caudal. Intercambia
fibras con el nervio pudendo.

2.3.3.5. Nervio pudendo (nervus pudendus): emerge principalmente de la rama
ventral del tercer nervio espinal sacro (fig.2.9) y envia ramas comunicantes al nervio
cutaneo caudal del fémur. Inerva los drganos y musculos copuladores en el ano y la regién
perineal, ademds de proporcionar inervacién sensorial a la piel alrededor del ano y la
region perineal, coincidiendo con el territorio de los nervios cluniales caudales. El nervio
pudendo es un motor para los retractores isquiocavernosos, bulbosos, espinales,
uretrales, constrictores vulvares, coccigeos y elevadores del ano, asi como para los
esfinteres anales internos y externos.

En la hembra, termina en la vulva. El origen del nervio pudendo lleva muchas fibras
parasimpaticas que salen del tronco principal en su parte proximal para formar los nervios
pélvicos.

2.3.3.6. Nervios pélvicos (n. Pelvini): pasan al plexo pélvico, donde reciben fibras
simpaticas de los nervios espldacnicos hipogastricos y sacros para inervar las visceras
pélvicas. Estas fibras forman plexos especificos para cada dérgano, y los axones
parasimpaticos hacen sinapsis en los ganglios intramurales (fig. 2.10)

2.3.3.7. Nervios rectales caudales (nervios caudales rectales): son las ramas mas
caudales del plexo sacro y se originan en el nervio pudendo (fig. 2.10). Inervan el recto
caudal, el esfinter anal externo y la piel alrededor del ano.

2.3.3.8. Nervio ciatico (nervus ischiadicus): es el nervio mas grande del cuerpo. Es
la continuacién del plexo cidtico dentro del miembro pélvico.
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2.3.3.9. En la mayoria de los perros se forma a partir de las raices ventrales de los

nervios L6, L7 y S1, aunque ocasionalmente también puede contribuir el S2 (Kitchell y
Evans, 1993; Oliver, 2003)

A su paso, deja la pelvis a través del agujero cidtico mayor. Atraviesa el musculo gluteo
profundo y la articulacién coxofemoral, contornea caudodistalmente la articulacién de la
cadera, entre el trocanter mayor del fémur y la tuberosidad isquidtica, quedando cubierto
por los musculos gluteos superficial y medio, y discurriendo sobre la superficie de los
musculos gluteo profundo, tenddn del obturador interno y gemelos. A este nivel, el NC
emite varios ramos musculares, que inervan a dichos musculos y al biceps femoral,
abductor caudal de la pierna, semitendinoso y semimembranoso, es decir a los musculos
implicados en la extension de la cadera y flexién de la rodilla (Adams, 1988)

Una vez en el muslo, el NC discurre sobre la superficie de los musculos cuadrado femoral,
aductor mayor y semimembranoso, quedando cubierto por la superficie medial del
musculo biceps femoral.

El nervio cidtico proporciona inervacion motora a los musculos gluteos profundos,
obturador interno, cuddriceps femorales y gemelos. Proporciona fibras sensoriales a la
capsula de la articulacion de la cadera. En el tercio proximal del fémur, termina cuando se
divide en los nervios tibiales y peroneo comunes (fig. 2.10)

2.3.3.10. Nervio peréoneo comun (nervus fibularis communis): pasa sobre la cabeza
lateral del gastrocnemio y el extremo proximal del peroné, donde se vuelve subfascial y se
puede palpar debajo de la piel.

Antes de dividirse en ramas superficiales y profundas, emite el nervio cutaneo lateral de la
sura (n. Cutaneus surae lateralis) a la piel en el lado lateral de la rodilla y en la pierna
proximal.

El nervio peroneo superficial corre distalmente en el margen lateral del musculo extensor
largo de los dedos y envia ramas al musculo extensor lateral de los dedos. Inerva la piel en
el aspecto dorsal de la pierna.

En el lado flexor del tarso, termina dividiéndose en una rama medial y lateral que se
subdividen en los nervios dorsales de los dedos (fig.2.10)

El nervio peroneo profundo se extiende profundamente entre los musculos de las piernas,
acompafado por la arteria tibial craneal.

En el tercio proximal de la pierna, emite ramas a los musculos flexores de las
articulaciones falangeal y tarsal (tibial craneal, fibular largo, tercer fibular, fibular corto,
extensor largo del dedo, extensor lateral del dedo y extensor largo del hallux). Similar a la
rama superficial, se divide en ramas lateral y medial en la superficie dorsal del tarso. La
rama lateral emite fibras al tenddn extensor corto de los dedos.
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Las dos ramas del nervio peroneo profundo se unen a las ramas correspondientes del
nervio peroneo superficial a la altura de la articulacion falangeal proximal para inervar la
superficie dorsal de los dedos (figs.2.10)

2.3.3.11. Nervio tibial (nervus tibialis): es la mayor de las ramas terminales del nervio
cidtico. Justo después de separarse del nervio peroneo comun, el nervio tibial emite las
ramas musculares proximales gruesas hacia las cabezas pélvicas de los musculos de la
region femoral caudal (biceps femoral, semitendinoso y semimembrana) en el tercio
femoral proximal (fig.2.10).

2.3.3.12. Nervio sural caudal (n. Cutaneus surae caudalis), En la regidn
mediofemoral, da lugar al nervio sural caudal que pasa caudalmente, junto con la vena
safena lateral, para alcanzar una posicidn subcutdnea en el lado caudal de la pierna. Al
nivel de la cara caudal de la rodilla, pasa profundamente entre las dos cabezas del
musculo gastrocnemio, desde donde emite las ramas musculares distales a los musculos
gastrocnemio, flexor profundo de los dedos, flexor superficial de los dedos y popliteo.

El nervio tibial procede el lado medial del tarso entre el tenddn calcaneo comun vy las
cabezas del musculo flexor profundo de los dedos.

Cuando estd al mismo nivel que el calcaneo, el nervio tibial se divide en los nervios
plantares medial y lateral (fig. 2.10)

A la altura de la falange proximal, se dividen nuevamente en nervios plantares digitales
medial y lateral, que se asemejan a los nervios de la extremidad toracica. Desde el punto
de vista motor, el nervio tibial inerva los musculos situados caudalmente en la pierna, que
intervienen en la extension del tarso y flexion de los dedos (Oliver, 2003).

Los nervios peroneo comun y tibial inervan a los musculos situados distalmente a la regién
de la rodilla, ubicados en la regién de la pierna y proporcionan inervacién cutanea a las
partes caudolaterales y caudomediales de la pierna, cara lateral de la rodilla y pie, excepto
por el dedo mds medial que esta inervado por ramos del NF (Adams, 1988).

3. ANESTESIA LOCOREGIONAL

La anestesia loco-regional consiste en la infiltracién de un anestésico local (AL), en la
proximidad de un nervio, plexo o de la médula espinal, consiguiendo de esta forma
bloquear completamente la transmisién de dolor en la regién donde se realiza la
intervencion quirurgica (Campoy y Mahler, 2013).

3.1. Ventajas y desventajas
La respuesta al estrés del trauma quirurgico interfiere con las funciones hemostaticas,
metabdlicas e inmunoldgicas.
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Figura 2.10. Anatomia del plexo lumbosacro del perro.

. Esto aumenta la morbilidad y mortalidad perioperatorias.
La anestesia general o sistémica garantiza una buena hipnosis, pero al mismo tiempo se
correlaciona con potenciales repercusiones graves sistémicas, especialmente a nivel del
sistema cardiovascular.
La analgesia intra y postoperatoria generalmente estd garantizada por el uso de opioides
por via parenteral.
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Sin embargo, estos pueden estar asociados en medicina humana con algunos efectos
secundarios como: depresion del sistema nervioso central (SNC), disforia (KuKanich,
2005), tiempo de vaciado gastrico prolongado (Gue, 1988), vomitos y regurgitacion
gastroesofagica (KuKanich, 2005; Wilson, 2005), retencién urinaria (Herperger, 1998;
Kona-Boun, 2003), prurito (Haitjema, 2001; Burford & Corley, 2006) y depresién
ventilatoria (Pelligrino, 1989).
El estimulo nociceptivo periférico, en su carrera hacia las estructuras superiores del
sistema nervioso central, puede bloquearse en varios niveles. Las técnicas de anestesia
locorregional (ALR) son los Unicos procedimientos analgésicos que permiten el bloqueo
completo de los impulsos nociceptivos periféricos, en su progresién hacia los centros
superiores, ademds promueven la sensibilizacion del sistema nervioso central y el
desarrollo del dolor patoldgico.

= Reduccion de la CAM del anestésico halogenado: concentracién alveolar minima de
halogenado a la que el 50% de los pacientes no reacciona, con una reaccién motora, a
un estimulo nociceptivo supramaximal, que en asociacion con el "efecto ahorrador"
hacia de las otras drogas, nos permite mantener planos anestésicos menos profundos y
administrar cantidades mas pequenas de drogas que tienen importantes repercusiones
sistémicas, especialmente a nivel del sistema cardiovascular.

= Estabilidad cardiovascular.

* Transmision reducida de estimulos nociceptivos repetidos a la médula espinal y la
consiguiente prevencidon de la sensibilizacion (Lemke, 2000; Wolf, 1993; Lascelles,
1997).

= Reduccion del dolor postoperatorio y la consiguiente reduccion de la solicitud de
analgésicos opioides (Rosaeg, 2001).

= Mejor analgesia y recuperacién posquirdrgica mas rapida, en comparaciéon con los
opioides sistémicos en medicina humana (Singelyn, 1998; Capdevila, 1999)

La anestesia regional, anula la sensibilidad en uno o mdas miembros del cuerpo del

paciente como es el caso de la anestesia epidural o el bloqueo de los plexos (Muir, 2008).

3.2. ANESTESIA LOCAL
Los tipos de anestesia local empleados como técnica principal o complementaria para el
manejo del dolor en pequefios animales son:

3.2.1. Anestesia por infiltracion

Consiste en el depdsito subcutaneo, intradérmico y/o sobre planos musculares de AL por
inyeccién directa. La infiltracion puede realizarse por medio de varias inyecciones
subcutaneas depositando el AL en cada punto o bien utilizando agujas mas largas (Laredo,
2014).
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3.2.2. Anestesia superficial o topica

Muchos AL resultan ser efectivos cuando se aplican directamente sobre mucosa, heridas e
incluso sobre la piel. Para ellos se emplean AL en presentacién de crema, gel, polvo y
aerosol. En la actualidad se encuentran presentaciones como parches de eliminacién lenta
a nivel dérmico de lidocaina (Borer- Weir, 2014).

3.3. ANESTESIA REGIONAL
Entre los tipos de anestesia regional para el alivio del dolor en procedimientos quirdrgicos
encontramos

3.3.1. Anestesia intratesticular

Utilizada comunmente durante la castracion de grandes y pequefios animales. Consiste en
la inyeccion de pequefas dosis de AL (de corta accién) dentro del parénquima testicular
(Borer- Weir, 2014).

3.3.2. Anestesia regional intrapleural

En la actualidad es muy practicada este tipo de anestesia, en la cual se depositan AL en el
espacio pleural, generalmente a través de un drenaje toracico donde por medio de una
sonda se suministran bolos de anestésicos locales normalmente de bupivacaina o
ropivacaina los cuales confieren una analgesia efectiva después de intervenciones
quirurgicas realizadas en el torax (Tetik, 2004).

3.3.3. Anestesia epidural

La anestesia epidural se obtiene depositando anestesia local a nivel del espacio epidural,
entre la duramadre y el ligamento flavum, para desensibilizar las raices dorsales y / o
ventrales de uno o mas nervios espinales y las dreas del cuerpo inervadas por este ultimo.
Ha sido una técnica comun en medicina veterinaria, desde 1950 para procedimientos
quirargicos en América del Norte y Europa (Valverde, 2008).

La anestesia epidural se considera como una alternativa o un complemento a la anestesia
general en procedimientos quirdrgicos caudales al diafragma en perros de alto riesgo
anestésico (Bradley, 1980; Heath, 1989; Klide, 1968; Schmidt- Oechtering, 1993).

En la mayoria de las especies caninas, es a nivel lumbosacro o sacrococcigeo donde se
accede a la técnica epidural, en el canal vertebral se encuentra la cola de caballo, los
senos venosos vertebrales y la grasa epidural (Hall, 2001).

La administracion epidural de un anestésico local produce pardlisis sensorial-motora o
posiblemente solo paralisis sensorial, si se usan bajas concentraciones o anestésicos
locales selectivos (Hall, 2001).

Los opioides en el espacio epidural produce exclusivamente analgesia, sin comprometer la
funciéon motora.
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La anestesia epidural, que actua en el punto de emergencia de los nervios de la médula,
también puede causar el bloqueo de las fibras del sistema simpdatico, causando la pérdida
del control vasomotor en el drea anestesiada.

El bloqueo simpatico generalmente se extiende al menos dos segmentos medulares por
encima del bloqueo sensorial y la hipotensién es tanto mds grave cuanto mayor es el drea
anestesiada y normalmente no es significativa después de la administracién lumbosacra
en pacientes normovolémicos y saludables (Moens, 2008).

3.3.3.1. FISIOLOGIA DEL BLOQUEO SOMATICO Y AUTONOMO: BLOQUEO
SOMATICO

3.3.3.2. Sitio de accion de los anestésicos locales por via epidural

El principal sitio de accion de los anestésicos locales que se administran por via epidural
es la raiz nerviosa. Las raices espinales se bloquean cuando son bafiadas por la solucién
anestésica local, ya que el anestésico local se difunde a lo largo de un gradiente de
concentracion a través de las diferentes estructuras nerviosas (Liu, 2002; Bernards, 2003a,
b).

La extremidad pélvica es provista por los nervios espinales que surgen de L3 a S1 (plexo
lumbosacro). Para obtener un bloqueo segmentario que logre el bloqueo sensorial y
motor de toda la extremidad pélvica, los anestésicos locales deben administrarse a un
volumen que sea suficiente para extenderse hasta el nivel de L3. La pared abdominal y el
peritoneo estan inervados por los nervios espinales que surgen de T9 a L3 (Evans, 1993).
Por lo tanto, para obtener un bloqueo completo de la pared abdominal, la solucién
anestésica local debe poder extenderse desde el sitio de inyeccidn hasta el nivel de T11.

3.3.3.3. Distribucion de anestesia

La distribucidon craneal de una solucidon administrada en el espacio epidural esta
relacionada con el volumen inyectado de solucidon anestésica local. Los anestésicos
administrados a nivel del espacio lumbosacro se distribuyen en direccidén caudal, craneal y
lateral dentro del canal vertebral.

Esto se debe a la pérdida de anestésico local a través de los agujeros sacros laterales.
(Burn, 1973; Park, 1980), y al hecho de que hay un volumen relativamente mayor de canal
vertebral para llenar con la solucién del farmaco.

Las soluciones inyectadas en los espacios intervertebrales craneales a L7 tienden a fluir en
una direccién predominantemente cefdlica (craneal) (Vas, 2003; Freire, 2010), mientras
gue este puede no ser el caso cuando se usa el sitio tradicional L7 — S1.
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3.3.3.4. Factores que pueden afectar la propagacion de soluciones que se

administran en el espacio epidural

* Volumen y concentracién de farmaco (Lee, 2004a; Duke, 2000).

= Velocidad y presion durante la inyeccién (Iff, 2007).

= Sitio de inyeccion (Visser, 2008).

= Direccidn del bisel de la aguja (Visser, 2008).

= Cantidad de grasa en el espacio epidural (Lee, 2004b; Lundblad, 2011).
= Tamafio del plexo venoso y linfatico asociado (Park, 1980).

= Edad y condicidn fisica (Bromage, 1962).

= Baricidad y gravedad especifica de la solucién inyectada.

A. Volumen y concentracion

La distribucion craneal (cefdlica) de una solucidon que se administra en el espacio epidural
aumenta a medida que aumenta el volumen inyectado.

Una vez que se usa un volumen suficiente de medicamento para alcanzar una ubicacién
particular (dermatoma), la intensidad y la duracién del blogueo resultante dependen de Ia
concentracion del anestésico local que se administra (Gomez de Segura, 2009; Duke,
2000; Otero, 2007).

Como resultado, si la solucion anestésica local se diluye demasiado con otros agentes (es
decir, opioides, solucién salina), el bloqueo resultante no serda tan profundo. Esto a
menudo se conoce como un "bloqueo irregular"”. Esto también se ha observado en perros
después de la administracién epidural de varios anestésicos locales a diferentes
concentraciones y volumenes (Duke, 2000; Otero, 2007).

A. Velocidad y presion de la inyeccién epidural

Cuando la administracidn epidural de fadrmacos se realiza rdpidamente y con presiones de
inyeccion mas altas, las soluciones viajaran mas cranealmente.

Se debe tener cuidado de administrar la solucidén del farmaco lentamente durante 1 a 2
minutos, y si se encuentra resistencia a la inyeccidn, se debe detener la inyeccidon y volver
a colocar la aguja. Una manera facil de determinar la presién de inyeccién es aspirar una
pequefia burbuja de aire (1-3 ml) en la jeringa que contiene el farmaco.

Antes de conectar la jeringa a la aguja, se hace que la burbuja de aire se asiente al lado del
émbolo ajustando la orientacién de la jeringa.

Una vez que se conecta a la aguja, ya que la solucién se inyecta lentamente, la burbuja de
aire no debe comprimir mas del 50% de su volumen inicial. Si la burbuja se comprime,
sugiere que se estd experimentando resistencia a la inyeccién, y la inyeccién debe
detenerse.

Después de que la solucion del medicamento se haya inyectado por completo, es
imperativo no inyectar nada del aire que queda en la jeringa en el espacio epidural.
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B. Sitio de inyeccidn
Con un volumen de inyeccidon dado, cuanto mas craneal sea el sitio de inyeccidn, mas
adelante avanzara la solucion. Puede elegirse el lumbosacro y el sacrococcigeo.

C. Direccion del bisel de la aguja

La direccién del bisel de la aguja determina, en menor medida, la direccién en la que
viajara el inyectado. Esto es mas relevante cuando se usa una aguja Tuohy.

Por ejemplo, si el bisel de la aguja se dirige caudalmente, el inyectado se orientara mas
caudalmente. Esto generalmente no es un problema cuando se usan agujas espinales
regulares.

D. Tamaiio del plexo venoso y linfatico

Cuando los vasos venosos vy linfaticos epidurales se congestionan, el espacio epidural se
volvera relativamente mds pequeiio y se puede anticipar que un volumen calculado de
solucién viajarad mas cranealmente.

Esta es una consideraciéon cuando se realiza anestesia epidural en pacientes hembras
cuando los cambios en su flujo sanguineo regional que ocurren con la prenez afectan el
grado de distensidn del plexo venoso.

La congestion de las venas epidurales por el aumento de la presion intraabdominal a
menudo se ha implicado como el mecanismo de este fenémeno.

Se ha demostrado que durante, el inicio del bloqueo de la conduccidon nerviosa por
anestesia local es mas rapido y el blogueo resultante es mas intenso en hembras
gestantes (Datta,1983; Flanagan, 1987; Kaneko,1994; Otero, 2003).

Dadas estas observaciones, los animales gestantes generalmente requieren volimenes
menores de anestésicos locales administrados por via epidural.

F. Bloqueo autonomico. Cardiovascular

Los efectos cardiovasculares negativos de la anestesia espinal y epidural suelen ser el
resultado del bloqueo simpatico preganglionares.

Los efectos cardiovasculares tipicos que siguen a la administracién epidural de anestésicos
locales incluyen vasodilatacién en los dermatomas afectados con hipotension resultante, y
mas raramente, bradicardia.

En base a estos efectos cardiovasculares, se debe evitar la administracién epidural de
anestésicos locales en pacientes con hipovolemia e hipotensidn no corregida, ya que estos
efectos pueden empeorar su condicién.

En los casos en que se administran soluciones anestésicas locales a través de los niveles de
T1 a T4 pueden disminuir cuando se blogquea el flujo simpatico de estos segmentos.
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Si un paciente experimenta colapso cardiovascular (hipotensién extrema sin manifestar un
aumento en la frecuencia cardiaca), este mecanismo debe considerarse y deben tomarse
medidas de apoyo apropiadas (Klauman, 2013).

G. Indicaciones

Se puede usar para proporcionar anestesia y analgesia para procedimientos quirurgicos,
médicos o diagndsticos caudales al ombligo del paciente. Con mayor frecuencia, la técnica
se usa para proporcionar analgesia para la cirugia de la pelvis, las extremidades pélvicas,
los procedimientos perineales y algunos procedimientos abdominales caudales.
Recientemente, se ha informado el uso de anestesia epidural para el bloqueo de
segmentos toracicos en perros (Oliveira, 2009).

La administracidon epidural lumbosacra de morfina a perros y gatos puede reducir los
requisitos de analgésicos durante el postoperatorio durante hasta 24 horas (Pascoe, 1993;
Troncy, 2002).

H. Contraindicaciones / precauciones

Las complicaciones de la anestesia epidural pueden estar relacionadas con la
administracion intravascular del medicamento (depresidn cardiovascular, efectos sobre el
SNC), las complicaciones sépticas pueden derivarse del incumplimiento de la asepsia,
daio a las estructuras presentes en el canal.

La anestesia epidural esta contraindicada en pacientes con trastornos hemorrdgicos
(trombocitopenia, trastornos de la coagulacion) debido a su mayor riesgo de hemorragia.
Como los pequeiios vasos y senos epidurales residen dentro del canal vertebral, si la aguja
espinal desgarra inadvertidamente un vaso pequeno durante la ejecucion del bloqueo
epidural, el sangrado no sera compresible y puede dar lugar a un hematoma epidural y
posterior compresidn espinal y déficits neurolégicos

La anestesia epidural con anestesia local debe evitarse en pacientes con hipovolemia e
hipotensidn no corregidas.

La anestesia epidural debe evitarse en pacientes con infecciones documentadas o
neoplasia en el sitio de la inyeccién lumbosacra. Si la infeccion o las células tumorales se
introducen en el canal vertebral, puede haber consecuencias neurolégicas catastroéficas.

3.3.4. BLOQUEO DE NERVIOS PERIFERICOS (BNP)

Consiste en la interrupcién de la conduccidon nerviosa producido por la inyeccién
perineural de un AL, ya sea en un nervio periférico individual o un plexo nervioso
produciendo una pérdida de la sensacidn (bloqueo del nervio sensitivo) o una pardlisis
(blogueo del nervio motor) (Gaynor, 2009).
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Para prolongar mas el alivio del dolor es usado el BNP continuo, donde los catéteres son
colocados de forma percutanea alrededor de los nervios periféricos que permiten el
bloqueo postoperatorio de forma constante sin la necesidad de inyecciones repetidas
(Mahler, 2007; Driessen, 2008).

Para el BNP son usadas diferentes técnicas para localizar los nervios. La primera técnica
utilizada con este fin fue el empleo de marcas anatémicas de superficie (MAS). En esta
técnica se emplean referencias anatémicas palpables normalmente déseas para guiar la
introduccion de la aguja (Schroeder, 2013).

Anos después la neuroestimulacion (NE) fue implementada para facilitar la localizacién de
los nervios y perfeccionar la colocacién de la aguja por medio de un estimulo eléctrico
creado por un neuroestimulador. (Dillane, 2012).

Finalmente, el uso de la ultrasonografia (US) se ha popularizado como la herramienta de
localizacion de nervios periféricos, generando una mejor visualizacion del nervio vy
facilitando la colocacidn correcta del AL (Echeverry, 2012b; Schroeder, 2013).

3.3.4.1. Marcas anatdmicas de superficie

El uso de MAS permite localizar los nervios, tomando como referencia estructuras
anatdmicas palpables especialmente éseas (Rasmussen, 2006a).

Adicionalmente son utilizados como referencia anatdmica los pop o clicks, los cuales se
producen al atravesar planos faciales con agujas de bisel corto (Dillane, 2012).

El bajo costo de esta técnica da cabida a su uso continuo como técnica para el manejo del
dolor quirurgico (Echeverry, 2015).

La desventaja principal es la falta de precisién de la técnica, debido a una falla en el
reconocimiento de las estructuras cercanas al nervio y el depdsito erréneo del AL, esto
aumenta el tiempo de realizacién de la técnica y la posibilidad de generar lesiones
tisulares por las multiples punciones por la reubicacién de la aguja en la posicidn correcta
(Campoy, 2013).

3.3.4.2. Neuroestimulacion

Es una técnica basada en el uso de un equipo llamado neuroestimulador el cual genera un
campo eléctrico en los tejidos que rodean directamente el nervio objetivo. Si el nervio
lleva fibras motoras, la corriente eléctrica que se induce por el equipo, dara lugar a la
despolarizacién de este nervio y, en consecuencia, los musculos que son inervados por
dicho nervio se contraen.

Las contracciones visibles (También conocido como "tics") se utilizan para confirmar el
punto final donde se debe colocar la aguja, debido al proceso electrofisiolégico (Campoy,
2013).

La NE permite localizar nervios superficiales a nivel percutaneo mediante el aumento de la
intensidad del estimulo y la duracion.
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También facilita la ubicacién correcta de la estructura nerviosa a bloquear, ademas que
reduce los riesgos de dafio a los nervios por iatrogenia (Saez, 2012).

Algunas desventajas nombradas en la literatura son de tipo técnico, debido a la
inexperiencia en el manejo de la técnica incluyendo el desconocimiento de la anatomia
del paciente. Ademas, es mayor el costo inicial por la compra del equipo y las agujas
aisladas (Bollini, 2004).

También se ha descrito que asi la punta de la aguja tenga contacto con la capa externa o
interna del nervio muchas veces no es posible obtener la contraccion muscular deseada
(Portela, 2013b).

3.3.4.3. Ultrasonografia

Recientemente, el uso de técnicas guiadas por US ha aumentado la eficacia y seguridad
del BNP (plexo braquial, el NF y NC) (Campoy, 2010; Echeverry, 2012a).

La ecografia permite el monitoreo en tiempo real de la aguja, del nervio a bloquear y de
anatomia sensible como los vasos sanguineos (Seco, 2013; Campoy, 2013).

Lo mds importante la distribucion del AL en la periferia del nervio (Diéguez, 2007).

Para ello es importante utilizar transductores de tipo lineal de alta frecuencia (10 a 15
MHz) que facilitan la visualizacion de los nervios superficiales en especial los que estén a 5
centimetros de profundidad (Sdez, 2012).

Una de las ventajas de esta técnica es la precision en la colocacion del AL en la periferia
del nervio a bloquear, aumentando la tasa de éxito frente a los bloqueos a ciegas o por NE
(Seco, 2013). También se logra minimizar el tiempo de realizacién del bloqueo, y se reduce
la necesidad de una multiple inyeccidn disminuyendo el dafio tisular (Sdez, 2012).

Otra ventaja de esta técnica es que el volumen de AL requerido para el BNP es
considerablemente menor si se compara con las técnicas convencionales (Diéguez, 2007).
La principal desventaja del BNP ecoguiado es el elevado costo de los ecdgrafos y sondas
de alta resolucién, ademads de la necesidad de la capacitacién para su manejo (Sdez, 2012).
A pesar de las mdltiples ventajas del US aun se presentan complicaciones como
neumotadrax e inyecciones intravasculares (Mariano, 2013).

La ultrasonografia de alta resolucién podria no tener la resolucidn necesaria para
diferenciar entre la inyeccidn de anestésico dentro del estroma de un nervio o dentro del
fasciculo del mismo y se debe tener presente que la inyeccidon interfascicular puede ser
una causa de dafio nervioso (Diéguez, 2007).

3-3-4-4- TECNICAS DE ANESTESIA LOCO-REGIONAL EN LA EXTREMIDAD PELVIANA

En la actualidad el BNP son frecuentemente realizados en el perro como parte de los
protocolos de anestesia multimodal para el control del dolor relacionado con
procedimientos quirurgicos que impliquen la extremidad pelviana (Echeverry, 2010;
Campoy, 2013).
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Los nervios mas frecuentes bloqueados para tal fin son el nervio ciadtico (NC) y el nervio
femoral (NF). No obstante, si el objetivo es obtener la anestesia de todo el miembro
pelviano (ademas del bloqueo de los nervios NF y NC), se requiere el bloqueo adicional de
los nervios obturador (NO) y nervio femoral lateral (NCFL) (Echeverry, 2012a; Campoy,
2013).

Igualmente, en medicina veterinaria diversos estudios han descrito varias técnicas basadas
en MAS, NE, US y NE+US, y distintos abordajes para el bloqueo del NF.

En medicina veterinaria no ha sido bloqueado con éxito el NO por medio de MAS, sélo un
estudio realizado por Mihelic, en 1995, describe que por medio de su abordaje dorsal para
el bloqueo del NF, algunas fibras de la parte craneal del PL que conforman el NO (L4, L5)
fueron afectadas por el AL.

Campoy y col (2008) realizaron un bloqueo a nivel del PL con el fin de bloquear el NF y NO
con diferentes volimenes de AL, obteniendo éxito con la dosis de 0.4 ml/kg, en todos los
casos excepto uno donde el nervio se tifio solo un 1cm.

Por otro lado, Pértela y col (2013), utilizando una técnica basada en NE reportaron que el
NO se encontraba tenido en tres de cada cuatro casos, con una longitud media de 3,25 (0-
4,5) cm, utilizando el abordaje descrito para el NF.

Otro estudio descrito por Echeverry (2012b) en el cual usando una técnica ecoguiada al
compartimento del psoas con un volumen de 0,2 ml/kg produjo una tincién exitosa mayor
a 2 cm de longitud en el NO.

Pero solo Graff (2014) que en su trabajo compararon tres abordajes para el bloqueo del PL
guiados por US: 1) un abordaje dorsal pre-iliaco a nivel de L6; 2) un abordaje paravertebral
lateral medial a L6; y 3) un abordaje paravertebral lateral medial a L7.

Usando una mezcla a base de yodo con azul de metileno (0,1 ml/kg) encontraron que el
inyectado se trasladd craneal y caudal al sitio de la inyeccidn y se dispersé en una forma
ovoide entre el cuadrado lumbar, iliopsoas y los musculos psoas menor. En el caso del NO
la tincion fue eficaz en 90% después de las inyecciones en L7 (p < 0,001).

El NCFL no se ha logrado bloquear exitosamente en medicina veterinaria. Dos estudios
describen el bloqueo del NCFL como parte del bloqueo del PL en el perro, por medio de
US; en los cuales no se obtuvo éxito (Campoy y col, 2008; Echeverry et al., 2012b).
Echeverry (2012b) consideran que la falta de éxito en el bloqueo del NCFL es debido a que
la tincidn se distribuye principalmente en el compartimento del iliopsoas y este nervio se
encuentra por fuera de este.

3.3.4.4.1. Complicaciones del bloqueo de nervio periférico

Entre los riesgos derivados de la ejecucién de un loco bloqueo regional periférico se
encuentra el dafio neurolégico (Jeng, 2010).
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Estudios informaron una "diseminacién epidural" desde el sitio de inyeccidon anestésica
local en el 10% de los casos (2/22 perros) (Campoy, 2008) y en un porcentaje < 1% (1/95
perros) (Vettorato, 2010).

El riesgo derivado de la ejecucién de un bloqueo nervioso periférico es su ineficiencia o
una eficacia parcial para una afectacién parcial del nervio afectado.

3.3.4.2. EQUIPAMIENTO POR NEUROESTIMULACION

3.3.4.3. Estimulador del nervio periférico o neurolocalizador

Es un dispositivo capaz de transmitir un impulso eléctrico a una aguja aislada particular, lo
que resulta en un movimiento muscular predecible en relacién con el nervio estimulado.
El neuroestimulador (ENP), se ha utilizado desde la primera mitad del siglo XIX, y fue
descrito para su primer uso en 1912, por Von Perthes (Franci, 2011; Otero, 2004). El
equipo utilizado en ese momento era muy grande y torpe, lo que limitaba su uso. En 1921,
Strohl describié acerca de una ENP portatil, desarrollada para estudiar la funcién del
nervio periférico. Person, en 1955, y luego Greenblatt, en 1962, describieron
estimuladores aplicables especificamente a la anestesia regional (Mhaler, 2008; Campoy,
2010).

Su uso en ALR se apoya en tres pilares: eficacia, eficiencia y seguridad del paciente. El uso
de ENP no prescinde de los conocimientos basicos de anatomia, los puntos de referencia
para realizar cada bloqueo son los mismos que los utilizados en las técnicas
convencionales sin su uso (Costa Farre, 2011).

Con el uso de ENP, se mejora la calidad de los diferentes bloqueos periféricos, ademas de
disminuir la tasa de falla parcial y / o completa, para los diferentes tipos de ALR (Shilo,
2010).

Otro beneficio del uso de ENP es la reduccién de la dosis total de solucidén anestésica que
se administrard en la ejecucidon de los bloqueos debido a la posibilidad de una
identificaciéon precisa de cada nervio, que puede bloquearse individualmente, sin la
necesidad de la inyeccion de grandes volumenes de medicamentos (Meneguini, 2011).

3.3.4.3. Electrofisiologia

Las neuronas, como todas las células del cuerpo, tienen una diferencia potencial entre los
medios intracelulares y extracelulares. Esto le da a la membrana celular polarizacion.

En una celda inactiva, esta diferencia de potencial es negativa (considerando el interior de
la celda en relaciéon con el exterior) y poca variable. Esto caracteriza el potencial de
membrana en reposo, que es equivalente a aproximadamente -70 mV (Crews, 2009;
Wedel, 2010).

Cuando se estimula la neurona, hay un cambio transitorio en la permeabilidad idnica
(aumento en la conductancia de los canales de sodio). Si este estimulo muestra suficiente
intensidad, genera un potencial de accién que provoca la despolarizacion de la membrana.
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Esta despolarizacion se extiende por toda la membrana, desencadenando un estimulo
nervioso que va al musculo inervado por esta neurona y hace que se contraiga.

Por lo tanto, el estimulo eléctrico debe tener una intensidad suficiente y aplicarse en un
intervalo de tiempo determinado para generar el potencial de accion (Crews, 2009; Smith,
1976).

Fibras Cronaxia (ms)
Amielinica C 0,40
Mielinica AB 0,17
Mielinica A 0,05-0,10

Figura 3.1. Cronaxia de las diferentes fibras nerviosas.

Cuando se estimula un nervio mixto, el componente motor, las fibras A, requieren menos
corriente para la despolarizacidon de las fibras sensitivas, las fibras Ay C. (fig 3.1)
La despolarizacion de una fibra nerviosa esta en el origen del potencial de accién, un
fenédmeno eléctrico que, dependiendo de la fibra involucrada, evoca una percepcién
sensorial 0 una contraccién muscular.
El estimulo capaz de causar despolarizacién también puede originarse a partir de una
descarga eléctrica externa. Evento que nos permite localizar el nervio, a lo largo de su
curso, cuando se debe realizar una anestesia periférica.
Desde un punto de vista neurofisioldgico, cronaxia, es decir, el tiempo de reaccién de un
musculo con un estimulo actual en su nervio motor con doble intensidad de la reobase
(intensidad de corriente minima que se aplica a un nervio para tener una contraccién
muscular) es inversamente proporcional al grado de mielinizacién de la fibra: cuanto
mayor es la mielinizacion de la fibra nerviosa, menor es la intensidad de corriente
requerida para causar su despolarizacién. Las fibras sensitivas estdn menos mielinizadas
que las fibras motoras y, por lo tanto, su cronaxia es mas alta (Crews, 2009; Barret, 2004).
Fibras conductoras rapidas, como las fibras de mielina motora tipo Aa muestran menor
cronaxia que las fibras de conduccion lenta, como las fibras tipo Ad o las fibras no
mielinizadas tipo C. Esto hace posible estimular los nervios motores sin estimulacién de las
fibras. Por lo tanto, hay una respuesta motora sin producir dolor en el paciente (Crews,
2009; Barret, 2004).
La intensidad del estimulo eléctrico esta directamente relacionada con la distancia entre la
punta de la aguja y el nervio a bloquear. Segun la ley de Coulomb, la intensidad minima
requerida para activar el potencial de accién es proporcional al cuadrado de esta
distancia. Esto significa que cuanto mas cerca del nervio, menor es la intensidad de
estimulo requerida (Crews, 2009).
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Normalmente, se sugieren valores entre 0,2 y 0,5 mA para garantizar la eficiencia y
seguridad en el bloqueo nervioso periférico. Sin embargo, estos pardmetros no pueden
tomarse como indicadores reales de la distancia entre el nervio y la aguja (Crews, 2009;
Smith, 1976; Rodriguez, 1996).

Cuando se utiliza el neurolocalizador para localizar un nervio, un generador de corriente
continua esta conectado a una aguja de electrodo aislada cuya punta, descubierta, se
asimila a una fuente eléctrica de catodo. Al elegir la intensidad y la configuracidn correctas
y una distancia adecuada, se activaran los potenciales de accidn que provocaran la
aparicién de contracciones musculares en el drea perteneciente al nervio estimulado (De
Nicola, 2005).

La intensidad de la corriente necesaria para producir una respuesta motora es
inversamente proporcional al cuadrado de la distancia entre la punta de la aguja y el
nervio (Campoy, 2006).

El electrodo de la piel debe colocarse no lejos del sitio de puncién, para reducir la
resistencia eléctrica de los tejidos. La efectividad del bloqueo estd condicionada por la
identificacion correcta de la contraccidn muscular del nervio buscado.

Para este fin, la intensidad de la corriente debe ser alta al principio (1,5 - 2 mA), luego
disminuida a medida que se acerca al tronco nervioso, hasta alcanzar el valor minimo
deseado (0,5 mA); si a estas intensidades se evocan contracciones musculares, es seguro
gue se encuentre en la vecindad inmediata del nervio.

3.3.4.4. Caracteristicas de los estimuladores nerviosos periféricos (ENP) (fig 3.2)

Se caracterizan como generadores de energia eléctrica con baja frecuencia de disparo
(uno a dos por segundo), que produce una onda de pulso de tipo rectangular, de
respuesta rdpida, Unica y de corta duracidn para cada estimulo liberado (Figura 3.4).

A. Corriente de salida constante

La impedancia de los tejidos animales y los componentes del dispositivo, los
estimuladores nerviosos, como cables, agujas y conexiones, pueden variar.

Es importante que el dispositivo pueda compensar automaticamente los cambios de
impedancia, suministrando la corriente requerida sin alteraciones.

B. Control de intensidad de corriente

Controlar la intensidad de corriente es importante, ya que la tasa de éxito del bloqueo
estd directamente relacionada con el uso de corrientes de baja intensidad.

En general, la estimulacién nerviosa con corrientes superiores a 0,2 mA y menores o
iguales a 0,5 mA estan asociadas con bloqueos anestésicos eficientes.
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C. Duracion corta del pulso

Para que el estimulo genere un potencial de accidn, necesita actuar sobre el nervio
durante una determinada unidad de tiempo. Debido a los diferentes valores de cronaxias
de las fibras nerviosas, la duracion del estimulo debe ser corta, entre 0,05 y 0,1 ms. Por lo
tanto, hay estimulacién motora sin estimulacién sensorial.

D. Frecuencia de estimulos
Los estimulos generalmente ocurren a una frecuencia de 1 Hz, es decir, un estimulo por
segundo.

E. Polaridad

El polo negativo, que actia como un catodo, debe estar unido a la aguja, y el polo positivo
debe estar conectado a la piel del paciente mediante gel.

Por lo tanto, hay despolarizacién de la aguja al nervio. Cuando el polo positivo se une a la
aguja, comienza a funcionar como un dnodo y se produce una despolarizacién desde el
nervio a la aguja, con hiperpolarizacion, que requiere corrientes cuatro veces mayores
para causar la despolarizacion y promover el estimulo.

Esto causaria molestias al paciente. Por convencidn, el polo negativo es de color negro y el
polo positivo de color rojo.

3.3.4.5. Tipos de agujas utilizadas con estimuladores nerviosos periféricos
Se clasifican como recubiertas o no con material aislante. Ademds, hay agujas con
diferentes tamafios y longitudes en el mercado, las principales se describen a continuacion

A. Agujas sin cubierta

Son mas baratas y generalmente causan menos molestias al paciente cuando se insertan.
Sin embargo, cuando esta aguja no estd recubierta, el estimulo eléctrico que la atraviesa
se dispersa por toda su superficie. Esto desarrolla la necesidad de una corriente con mayor
intensidad para generar la misma carga eléctrica en el nervio para cualquier duracién del
impulso. Este hecho disminuye la precisién en la localizacion de los nervios.

B. Agujas recubiertas

Presentan solo su punta no recubierta, promoviendo la concentracién de la corriente que
pasa a través del cuerpo de la aguja y evitando que esta corriente se disperse a los tejidos
en contacto con el cuerpo de la aguja.

Esto disminuye la intensidad de la corriente requerida y aumenta la precisién del sitio de
administracion del anestésico local.

Sin embargo, las agujas recubiertas son mas caras y muestran una mayor dificultad en la
puncion, lo que puede causar una mayor incomodidad al paciente (fig 3.3)
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Figura 3.3. Aguja para estimuladores nerviosos periféricos (NE). La imagen muestra el puerto Luer-Lock para acoplar la
jeringa y el conector al catodo del NE. El detalle muestra la punta de la aguja.

C. Tamaiio, calibre y angulos del bisel

La eleccién del tamafio y el calibre de la aguja depende del tamafio del paciente, asi como
de la ubicaciéon y la profundidad donde se encuentra el nervio a bloquear. El bisel de la
aguja debe estar lo mas cerca de 459, lo que hace que su uso sea lo menos traumatico
posible. Esta angulaciéon aln permite una mayor sensacion tactil al anestesiélogo cuando
pasa la aguja a través de los tejidos.
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Generalmente, las agujas usadas para bloqueos regionales varian el angulo de los biseles
entre 30 y 459, diferente del bisel a 172 que se encuentra cominmente en las diferentes
agujas de aplicaciéon hipodérmica. Ademads, algunos modelos de agujas todavia tienen
marcas de centimetros a lo largo del vastago de la aguja. Esta caracteristica puede ayudar
a determinar la profundidad de la aguja.

3.3.4.5. Descripcion de la técnica de anestesia locorregional mediante
estimulacion eléctrica

El primer paso es certificar el correcto funcionamiento del equipo, conectar el anodo al
catodo vy verificar el paso de la corriente eléctrica. Se puede verificar cuando la sefial de
alta corriente deja de sefializar. Luego, se debe unir el catodo a la aguja y el anodo a 10
cm del sitio de puncion de la aguja, evitando asi cargas demasiado grandes para producir
el estimulo. La aguja debe insertarse en la piel con el dispositivo alin apagado, sin
corriente eléctrica emitida. Con la aguja colocada cerca del sitio de aplicacién de la
solucién anestésica, el dispositivo debe encenderse a una intensidad de 1 a 1,5 mA, con
una frecuencia de 1 a 2 Hz y duracidn segun la cronaxis de fibra objetivo.

Para las fibras motoras, este estimulo deberia durar entre 0.05 y 0.1 ms. El miliamperio
debe reducirse ajustando y colocando la aguja. Lo ideal es lograr una respuesta motora
con un estimulo minimo entre 0,2 y 0,3 mA. Los estimulos minimos mayores de 0,3 mA
pueden inferir una disminucién en la calidad del bloqueo. Los estimulos motores con
miliamperios de menos de 0,2 mA pueden sugerir la administracion intraneural de la
solucion anestésica.

Se debe realizar una aspiracion lenta del émbolo de la jeringa, asegurdndose de que no
haya retorno del contenido de sangre, lo que confirma la posicién extravascular de la
aguja, en la que se aplica la solucién que contiene el medicamento. El volumen suficiente
para promover la interrupcién de la respuesta motora al estimulo producido, conocido
como la prueba de Raj. En el pasado, se creia que el fenédmeno ocurria cuando la aguja se
alejaba del nervio. De hecho, ocurre cuando se inyecta solucién anestésica y solucién
salina, simplemente porque estas soluciones son conductoras de la electricidad,
dispersando la densidad de la corriente estimulante, haciendo que sea necesaria una
corriente mayor para que ocurran nuevas contracciones musculares. Ademas, se debe
controlar el dolor en el momento de la aplicacién (que solo es posible en animales con
sedacién leve a moderada e imposible en pacientes bajo anestesia general) o, incluso,
resistencia en el momento de la aplicacion.

Ambos hechos pueden indicar la administracién intraneural, por lo que la aguja debe
reposicionarse y reiniciarse todo el procedimiento. Una vez que se inhibe la respuesta a
los estimulos eléctricos, el anestesidlogo debe continuar la administracién lenta del
anestésico.
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Estas precauciones reducen la posibilidad de intoxicacidon sistémica ademas de la
divulgacion de la estructura nerviosa por la aplicacion del anestésico.

Ademas, el uso de un estimulador nervioso solo no puede determinar si la punta de una
aguja se encuentra extra o intraneuralmente.

3.3.4.6. Procedimiento paso a paso

Comience con una corriente de 1 - 1,5 mA con una duracion de pulso de 100 - 150 us
para examinar / escanear el 4rea donde es mas probable que se encuentre
anatédmicamente el nervio.

Si no se encuentra el nervio de inmediato, retire con cuidado y metddicamente la aguja
al nivel de la piel y redirija la aguja hasta que el nervio sea identificado por una
contraccion muscular.

Una vez que se produce una contraccion, de manera gradual, reduzca la corriente y
realice ajustes de la aguja hasta que se produzca una contraccion a una corriente de 0,5
mA 0 menos.

Determine el MSC antes de la inyeccion de anestésico local. Es posible, una vez que se
encuentra la posicion final a 0,5 mA, que el nervio continle provocando una respuesta
muscular a corrientes alin mas bajas sin un reposicionamiento de la punta de la aguja.
Asegure la aspiracién negativa de sangre para descartar la ubicacién de la aguja
intravascular.

Inyecte lentamente la solucién anestésica local.

Asegure la ausencia de resistencia en la inyeccién para descartar la ubicacion de la
aguja intraneural. Las inyecciones intraneurales estan asociadas con altas presiones de
inyeccién (> 20 psi, 138 kPa) (Kapur, 2007). Si se experimenta resistencia a la inyeccion,
la aguja debe reposicionarse antes de inyectar mas anestésico local.

Los mioclonos cesaran una vez que se haya inyectado la solucién anestésica local.
Durante mucho tiempo se creyd que esto era el resultado de que el inyectado
desplazara el nervio lejos de la punta de la aguja (lo que se conoce como "prueba de
Raj").

Mas recientemente, se ha demostrado que esto es el resultado de la anestesia local
gue actlla como una solucién electrolitica que expande el area conductora alrededor
de la aguja estimulante, haciendo que la corriente de bajo nivel sea menos efectiva
para estimular el nervio (Tsui, 2004).

Una vez que se ha realizado la inyeccion, se debe controlar al paciente para asegurarse
de que no haya signos que puedan sugerir el desarrollo de una toxicidad sistémica
anestésica local.

Durante y después del bloqueo, es posible ver efectos adversos en el paciente, como
taquicardia, hipotension, arritmias, contracciones musculares, convulsiones.
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Estos pueden sugerir toxicidad sistémica anestésica local, lo que requiere tratamiento
inmediato.

3.3.5. ABORDAIJE DEL PLEXO LUMBAR

La anestesia locorregional del plexo lumbar se define como esa técnica de bloqueo
nervioso periférico, disefiada para interrumpir la conduccidon nerviosa de las raices o
nervios espinales que forman los troncos nerviosos principales del plexo. La anestesia del
plexo lumbar se realiza para bloquear el nervio mdas importante en este plexo: el nervio
femoral. Mediante esta técnica, el nervio femoral se bloquea en su origen, por lo tanto,
antes de que se forme su rama distal: el nervio safeno.

Se describen diferentes enfoques: bloqueo paravertebral del plexo lumbar (Portela, 2010)
y bloqueo en el compartimento del psoas (Campoy, 2018).

3.3.5.1. Bloqueo paravertebral del plexo lumbar (Portela, 2013)

Este bloqueo se define por la infiltracion paramediana de anestésicos locales, junto a la
columna vertebral, de donde emerge un nervio espinal dado, a través de su agujero
intervertebral respectivo.

Esta técnica produce el bloqueo individual de las ramas ventrales de los nervios espinales
que forman el plexo lumbar (L4, L5 y L6).

El objetivo es bloquear el nervio femoral en su origen, bloqueando selectivamente las
raices nerviosas antes de que se unan para formar el tronco del nervio periférico.

La ventaja de bloquear las raices nerviosas sobre el bloqueo del tronco nervioso ya
formado es que las primeras tienen un didmetro menor; por lo tanto, las soluciones
anestésicas encuentran que es facil difundir las fibras mas internas.

A. Indicaciones

Esta indicada para bloquear completamente las regiones inervadas por el nervio femoral,
proporcionando analgesia para intervenciones quirdrgicas en articulacion coxofemoral,
del fémur, rodilla, tibia y tarso, tanto para huesos como para tejidos blandos. Cabe
mencionar que para blogquear completamente las regiones mencionadas, es necesario
complementar el bloqueo paravertebral del plexo lumbar con el bloqueo del nervio ciatico
(Portela, 2010).

La gran ventaja de esta técnica es promover, en la mayoria de los casos, el bloqueo del
nervio femoral cutaneo lateral, que tiene su origen en L4, expandiendo el drea
anestesiada. También promovera el bloqueo del nervio obturador, que a pesar de no
tener un componente sensorial, su bloqueo contribuird a la relajacién muscular de la
extremidad.
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B. Distribucién de anestesia / analgesia

Hemipelvis, fémur, articulacién femorotibiopatelar (excepto la regién inervada por los
nervios peroneo y tibial), piel en el muslo dorsolateral, rodilla, tarso medial, que a veces se
extiende hasta el primer dedo.

C. Puntos de referencia anatomicas (fig 3.5)

» Individualice los procesos espinosos de las vértebras lumbares cuarta, quinta, sextay
séptima.

Dibuje una linea dorsal mediana, uniendo los cuatro procesos espinosos.

» Dibuje una segunda linea paramediana paralela, de 1 a 2 cm lateralmente a la primera.
(fig 3.5)

Dibuje cuatro lineas perpendiculares a las dos primeras para que pasen por el centro de
los cuatro procesos espinosos utilizados como referencia.

= De esta manera, la linea paramediana se dividira en tres segmentos (L4-L5, L5-L6 y L6-
L7)

Los sitios de puncién estadn bien ubicados en el punto medio de cada uno de estos tres
segmentos. (fig 3.5)

D. Técnica paso a paso

= Coloque al paciente en decubito lateral, con la extremidad bloqueada hacia arriba.

= Realice la tricotomia de la region lumbar dorsal, dibuje las lineas que servirdn de
referencia para el bloqueo y realice antisepsia de la piel.

D1. Bloqueo de la raiz del nervio L4

El sitio de puncién se encuentra en el punto medio del primer segmento paramediano, en
relacion con el espacio intervertebral L4-L5 (fig 3.8). La aguja aislada unipolar se introduce
en este punto, perpendicular al plano cutaneo, en la direccién dorsoventral, a través de la
musculatura epaxial. La aguja se inserta ventralmente hasta que se encuentran las
contracciones del musculo sartorio o el cuadriceps femoral, con una corriente estimulante
de 1,5 mA (2 Hz, 0,1 ms). Por lo tanto, la corriente estimulante se reduce gradualmente a
0,5 mA, buscando mantener la misma intensidad de la respuesta muscular, a través de
movimientos suaves de la aguja. Una vez que se obtiene la respuesta deseada con 0,5 mA,
se debe verificar la falta de respuesta con 0,2 mA y la posicidn extravascular de la aguja.
Finalmente, se infiltra el volumen de la solucién anestésica establecida.

D2. Bloqueo de la raiz del nervio L5

El procedimiento es similar al descrito para el bloqueo L4, pero en este caso, el punto de
puncidn se encuentra en el segmento relacionado con el espacio intervertebral L5-L6.

53



v

Ul Hiclonod sl Yoot FACULTAD DE
E'f%fu/éuf oo @M@m M ODONTOLOGEA

Durante la ubicacion del nervio de L5, la contracciéon del cuddriceps femoral se debe
encontrar como una respuesta muscular, con una extension clara de la articulacion de la
rodilla.

Los movimientos a partir de diciembre, debido a la flexion de la articulacidn de la cadera,
no deben considerarse como una respuesta positiva, ya que pueden ser consecuencia de
la estimulacién directa del musculo psoas y no de la raiz nerviosa L5.

D3. Bloqueo de la raiz del nervio L6

En este caso, el punto de puncidn esta relacionado con el espacio intervertebral L6-L7. (fig
3.5)

La respuesta muscular por estimulacion de L6 puede ser la contraccidon del cuadriceps
femoral u obturador. En algunos casos, es posible individualizar las contracciones de los
musculos gluteos o biceps femoral, que pueden considerarse respuestas positivas.

En otros casos, el avance de la punta de la aguja puede estar limitado debido al contacto
del hueso con un cuerpo vertebral o con un proceso transversal.

El primer caso se debe a la insercion de la aguja muy cerca de la linea media o la
inclinacion medial inadvertida. Por lo tanto, es necesario controlar la direccidn de la aguja
y redirigirla lateralmente. En el segundo caso, en el que la aguja entra en contacto con el
proceso transversal, se recomienda retirar la aguja unos centimetros y redirigirla
caudalmente en relacidn con la prominencia 6sea mencionada.

La respuesta motora que busca siempre debe estar presente, para no confundir las
contracciones musculares relacionadas con la estimulacion eléctrica directa de un grupo
muscular. Ademas, al buscar una raiz sistema nervioso del plexo lumbar, es posible
detectar contracciones de la musculatura epiaxial durante el avance de la aguja.

Figura 3.5. Vista dorsal de la region lumbar de un perro en la posicion lateral izquierda. Observe una linea media
dorsal, una paramedial a los procesos espinosos de L4-L7. La "x" azul indica los puntos de infiltraciéon para realizar el
bloqueo paravertebral L4, L5 y L6.

54



Dsseversided ONacionad ded O Nowcdeste F A CU I_T AD DE

A. Anestésicos locales y dosis

El volumen de anestésico local recomendado para estos bloqueos es de 0,05 a 0,1 ml / kg
por punto de puncién, de modo que el volumen total del medicamento para bloquear el
plexo lumbar es de 0,15 a 0,3 ml / kg en total.

El uso de ropivacaina, bupivacaina al 0,5% produce un bloqueo de buena calidad, que
puede durar hasta 6 a 8 horas, mientras que la concentracion de 0,25 % puede ser un
buen suplemento analgésico, pero puede no ser suficiente para mantener analgesia
quirdrgica en un paciente despierto o ligeramente sedado.

Las concentraciones mas bajas de anestésico local (ropivacaina 0,2%, bupivacaina 0,375,
0.25 o0 0.125%) son mas utiles en el postoperatorio. Dado que la duracién del bloqueo
motor es limitada, promueve solo el bloqueo sensorial durante varias horas.

B. Complicaciones y reacciones adversas

Si se inserta la aguja demasiado profunda puede causar una puncién inadvertida de la
aorta abdominal, la arteria iliaca o el rifidn. Por esta razdn, es aconsejable conocer el
grosor de la musculatura epaxial y la profundidad de los procesos transversales, para
evitar que la aguja se profundice excesivamente en caso de no encontrar la respuesta
muscular esperada.

La migracidén epidural de la solucidén anestésica es otra posible complicacién. En este caso,
puede ocurrir un bloqueo bilateral, que puede ser evidente al observar algun déficit
propioceptivo de la extremidad contralateral.

3.3.6. Bloqueo paravertebral del nervio femoral (Otero y Portela, 2017).

El bloqueo de nervio femoral mediante el abordaje paravertebral consiste en instilar el
anestésico entre los musculos psoas mayor y menor (compartimiento del psoas). Debido a
la proximidad entre el nervio femoral y los nervios obturadores y genitofemoral, el
bloqueo del compartimiento del psoas puede desensibilizar una gran area. Sin embargo, la
extensidon dependera del volumen instilado.

A. Resefia anatomica

Los ramos ventrales de los nervios espinales lumbares L4, L5 y L6 emergen por los
respectivos foramenes intervertebrales y se dirigen en sentido ventrolateral, para ubicarse
por debajo de las apdfisis lumbares y penetrar en el vientre del musculo iliopsoas. De esta
manera, el nervio femoral queda localizado en un espacio formado entre el musculo psoas
mayor y el musculo psoas menor, que se conoce como compartimiento del psoas.

El nervio femoral y su ramificacion, el nervio safeno, perforan el vientre del musculo
iliopsoas, una vez que éste finaliza su trayecto intraabdominal, y se ubican por medial de
la fascia iliaca en el canal femoral (fig 3.6)
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B. Indicaciones
Procedimientos a nivel de: Articulacidn coxofemoral, Fémur (en toda su longitud), Rodilla.

C. Preparacion y posicionamiento del paciente

= Posicionar al paciente en decubito lateral, con el miembro a bloquear hacia arriba.

= Rasurar la regién lumbar dorsolateral desde L3 hasta L7.
Preparar la zona de puncion con soluciones antisépticas

= Posicionar el electrodo positivo sobre la piel, a la altura de la articulacién de la rodilla
del miembro a bloquear.

= Purgar la linea de extension da la aguja con la solucién a instilar.

= Configurar la corriente del NE en 1mA, 2Hz, 0,1ms.

Cavidad abdominal

| —

Figura 3. 6. Representacion esquematica de la region lumbar. GF: nervio genitofemoral, F: nervio femoral, O: nervio
obturador, S: nervio safeno, TL: tronco lumbosacro, CL: musculo cuadrado lumbar.

D. Distribucion de la anestesia y analgesia (fig 3.7)

Lateral Medial
M nGF H nsS

Figura 3.7. llustracién de los dermatomas del plexo lumbar. Area insensibilizada tras bloqueo del compartimiento del
psoas. GF: nervio genitofemoral, S: n. safeno.
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E. Puntos de referencia
= Apofisis espinosa de L5 y L6.

F. Sitio de puncion
Es un punto intermedio entre las apdfisis espinosas de la 5° y la 6° vértebras lumbares, 1 —
2 cm hacia lateral de la linea media dorsal (fig 3.7)

Figura 3. 8. Perro posicionado en decubito lateral para el abordaje paravertebral. La figura muestra las referencias
anatémicas empleadas para determinar el sitio de puncion marcada con X. L4-L7 vértebras lumbares, el semicirculo
representa la cresta del ilion.

G. Ejecucion del bloqueo (fig 3.8)

= En el punto referido, introducir la aguja aislada unipolar perpendicular al plano cutaneo
e insertarla en direccion ventral a través de la musculatura epiaxial de la region lumbar.

= Respuesta muscular: Contraccion del musculo cudadriceps femoral, con una clara
extensidn de la articulaciéon de la rodilla.

= Respuesta muscular: contraccion del musculo cuadriceps femoral con una clara
extension de la articulacidn de la rodilla.

= Una vez obtenido el mioclono esperado, reducir gradualmente la intensidad de la
corriente estimulante, tratando de mantener la misma respuesta muscular mediante
delicados movimientos de la aguja (avance, retroceso o lateralizacién).

= Cuando la respuesta del cuadriceps se obtiene con una intensidad de 0,5 mA, la punta
de la aguja se encuentra a una adecuada distancia del nervio femoral para efectuar la
inyeccion.

= Comprobar la falta de respuesta a 0,2 mA y la posicidon extravascular de la aguja.

= Aplicar lentamente el volumen de anestésico local preestablecido y constatar la

ausencia de resistencia durante la inyeccién.
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Figura 3.9. Bloqueo del nervio femoral mediante bloqueo paravertebral asistido por NE. La aguja se coloca perpendicular al plano
cutaneo en un punto intermedio entre las ap6fisis espinosas de L5 y L6 y 1-2 cm hacia lateral de la linea media dorsal, y se introduce
en direccion ventral hasta ubicar su punta en el espesor del musculo iliopsoas.

A. Anestésicos y dosis

= Anestésicos/concentracion: bupivacaina 0,5%, ropivacaina al 0,5%, levobupivacaina al
0,5%.

= Volumenes sugeridos: 0,2 — 0,4 ml/kg.

B. Complicaciones o efectos adversos

= Puncién vascular, retroperitoneal o intraabdominal, en caso de excesiva profundidad
de la aguja.

® |nyeccién epidural.

= Distribucion epidural del anestésico.

= |nyeccidn intratecal.

= Reacciones alérgicas al anestésico local.

= Lesidn nerviosa iatrogénica.

= |ntoxicacidn por sobredosis y/o puncién vascular inadvertida.

3.3.7. BLOQUEO DEL PLEXO LUMBAR EN EL COMPARTIMENTO DEL PSOAS (Campoy,
2008)
En esta técnica, el nervio femoral se bloquea en su camino dentro del compartimento del
psoas (Campoy, 2008).
La base de esta técnica es que las soluciones anestésicas depositadas dentro del
compartimento del psoas pueden difundirse cranealmente y caudalmente, afectando todo
el plexo lumbar.
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En un estudio experimental, en el que se infiltraron volumenes distintos de una mezcla de
lidocaina y azul de metileno, se demostré que esta técnica produce la impregnacion de los
nervios femoral y obturador (Campoy, 2008).

A pesar de la difusidon del farmaco dentro del compartimento del psoas, rara vez se
observa una difusién craneal adecuada que bloquee el nervio femoral cutdneo lateral, que
es responsable de la inervacién cutanea del lado lateral de la rodilla.

Este bloqueo tiene un potencial relativamente mayor de complicaciones y solo debe
practicarse después de un entrenamiento adecuado. Utilizado en combinaciéon con un
plexo sacro o bloqueo del nervio cidtico, debe proporcionar anestesia a toda la
extremidad pélvica.

A. Anatomia funcional y clinica

El plexo lumbar se origina en la columna lumbar (L3 — L6) y se encuentra dentro del
compartimento del musculo iliopsoas. Este musculo se origina en los procesos
transversales de L2 y L3 y se une a lo largo de las superficies ventrales y laterales de las
vértebras lumbares L4 a L7 (fig 3.9)

El plexo lumbar estd formado por los nervios ilioinguinal, femoral lateral, cutaneo,
genitofemoral, femoral y obturador. Este compartimento esta limitado ventralmente por
la continuacién de la aponeurosis de la fascia iliaca, produciendo asi una vaina verdadera
qgue permite la difusién de anestésicos locales alrededor de los nervios.

Tan pronto como las raices del plexo lumbar emergen de los agujeros intervertebrales, se
incrustan en el musculo iliopsoas.

El nervio femoral surge de la parte craneal del plexo lumbar (L4 — L6) se extiende a través
del musculo psoas mayor y luego sale a través del canal femoral hacia el musculo
cuadriceps femoral. El nervio femoral estda acompafiado por la arteria y la vena iliacas
externas. El borde medial de los rifones se encuentra aproximadamente a 1 cm de la linea
dorsal media en un perro de tamaio mediano (fig 3.9). El aspecto dorsal de su cdpsula
adiposa esta relacionado con el cuadrado lumbar, el psoas y los musculos transverso del
abdomen. La aorta abdominal esta ligeramente desplazada hacia la izquierda por la vena
cava caudal. La aorta abdominal y la vena cava corren a lo largo del surco formado por las
porciones derecha e izquierda del musculo iliopsoas.

A nivel de L7, la aorta abdominal se bifurca en las arterias iliaca interna y sacra media
derecha e izquierda; de manera similar, la vena cava abdominal se bifurca en las venas
iliacas derecha e izquierda comunes.

B. Distribucion de anestesia local y analgesia
Anestesia de hemipelvis, fémur, articulacién femorotibial (parcial), piel del tarso
dorsomedial y primer dedo.
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En un estudio (Farny, 1994), que utilizé una combinacién de compartimento del psoas y
bloqueos del nervio cidtico para la anestesia de las extremidades inferiores en personas,
se obtuvo un bloqueo sensorial completo en 40 de 45 pacientes (89%).

El drea cutanea sobre el trocanter mayor y la cadera puede no bloquearse efectivamente
cuando se usa una técnica de inyeccion Unica.

Este bloqueo a menudo pierde el nervio cutdneo femoral lateral (se origina en L4 con
algunas contribuciones de L3 y L5) y el nervio cutaneo femoral caudal (del plexo sacro, S1-
S2).

Figura 3.9. Animacién tridimensional del area lumbar de un perro. Los nervios espinales L4, L5 y L6 contribuyen con
ramas para formar el nervio femoral. De: L. Campoy, Bloques de nervios periféricos en el perro.

3.3.8. BLOQUEO DEL COMPARTIMENTO DEL PSOAS GUIADO POR ESTIMULACION
NERVIOSA

Varios autores han descrito ligeras variaciones de la misma técnica. Portela, (2012)
describieron un abordaje pre-iliaco del nervio femoral mientras aun se encuentran dentro
del dominio del plexo lumbar.

3.3.8.1. TECNICA ESTANDAR (CAMPOY, 2008).

A. Posicionamiento del paciente

= Coloque al paciente en decubito lateral.

= La extremidad a bloquear debe colocarse en la parte superior.

= Tricotomia del area sobre los procesos espinosos y transversales dorsales de L4 a L7.

B. Puntos de referencias anatomicas (fig 3.10)
* Procesos espinosos dorsales de L5-L6 y el proceso transversal de L5 (fig 3.9), borde
ventral del musculo mayor del psoas.
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D.

El sitio de puncidn se encuentra parasagittal (como para limpiar el cuerpo vertebral de
L5) al proceso espinoso de L5.

Procedimiento paso a paso

Mida previamente la profundidad utilizando el borde ventral del musculo iliopsoas
como referencia.

La aguja de estimulacién debe avanzar con una orientacidn estrictamente sagital con el
estimulador nervioso configurado inicialmente para suministrar una corriente de 1,5
mA. En caso de contacto con el proceso transversal de L5, la aguja debe "retirarse" en
direccion caudal para pasar por detrds del proceso transversal hasta las contracciones
del musculo cuadriceps (movimiento anterior del fémur), muestra que la aguja esta
cerca de la raiz del plexo lumbar L5.

Disminuya la corriente gradualmente a 0,8 - 1 mA en disminucidn a 0,2 mA, hasta que
se pueda obtener la misma respuesta, reubicando la aguja si es necesario (inyectar a
corrientes mas bajas puede aumentar la incidencia de migracidn epidural (Farny, 1994).

Volumen y dosis

Volumen recomendado para inyectar: 0,4 ml/ kg™ (Campoy, 2008). El musculo psoas esta
relativamente suelto, por lo tanto, se requieren volimenes razonablemente grandes para
llenar este espacio. Los autores comunmente usan bupivacaina al 0.5% combinada con
dexmedetomidina (0,5 pg ml™). su proporciona aproximadamente seis a ocho horas de
blogueo. Los volumenes mas altos resultan en un bloqueo mas sélido, completo y mas
rapido, pero pueden tener un mayor riesgo de toxicidad.

Figura 3.10. Bloqueo del compartimento del psoas (plexo lumbar) en un perro. El perro se coloca en dectbito lateral.
La aguja avanza en un plano parasagital a nivel de L5, y no debe entrar en contacto con el cuerpo vertebral o el
proceso transversal de L5 a medida que avanza hacia el musculo psoas.
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3.2.1. BLOQUEO DEL NERVIO FEMORAL MEDIANTE ABORDAIJE LATERAL PREILIACO
(Portela, 2012; Otero, 2017)

El abordaje lateral preiliaco permite bloquear el nervio femoral cuando este se encuentra
aun en la porciéon intraabdominal del compartimiento del psoas. Debido a la ausencia de
fascia entre la estructura muscular y los nervios en el sitio de instilacidn, esta asegurado el
acceso del anestésico al espacio perineural.

Dado que las soluciones anestésicas depositadas dentro de este compartimiento difunden
en direccion craneal y caudal, este abordaje puede afectar la totalidad de los ramos
nerviosos que dan origen al plexo lumbar. Con volumen adecuado de anestésico puede
bloquear el nervio obturador el cual participa en la inervaciéon de la articulacién de la
cadera y rodilla.

A. Reseiia anatémica

Los ramos ventrales de los nervios espinales lumbares se unen para formar los nervios del
plexo lumbar en la sustancia del musculo psoas.

El nervio femoral viaja por la porcidon terminal del recorrido intraabdominal del
compartimiento del psoas en sentido ventrolateral. Dependiendo del corte, se lo puede
ver compartiendo este sitio con el nervio obturador. Debido a la ausencia de una fascia
entre la estructura muscular y los nervios en el sitio de instilacion, estd asegurado el
acceso del anestésico al espacio perineural. Por esta razén éste bloqueo tiene un alto
indice de eficacia. (fig 3.11)

Figura 3.11. Representacion esquematica del corte transversal a nivel del sacro. F: nervio femoral, AT: apodfisis
transversa, CV: cuerpo vertebral, PS: musculos psoas, CL: musculo cuadrado lumbar, c: colon, AIE: arteria iliaca
externa.

B. Indicaciones:
Articulacién coxofemoral, Fémur (en toda su longitud). Muslo, Rodilla, Amputaciéon del
miembro posterior.
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C. Distribucion de la anestesia y analgesia (fig 3.12)

Hemipelvis, Fémur, Articulacion femorotibial (excepto zona caudal y lateral inervadas
por el nervio peroneo y tibial), Piel de la regién medial del muslo, rodilla y tarso hasta el
primer dedo (nervio safeno)

Figura 3.12. Distribucion de la insensibilizacion promovida por el bloqueo del nervio femoral mediante un abordaje
lateral preiliaco.

D. Preparacion y posicionamiento del paciente

Posicionar al paciente en decubito lateral, con el miembro a bloquear hacia arriba.
Rasurar la regidon lumbar dorsolateral desde L3 hasta L7.

Preparar la zona de puncidn con soluciones antisépticas.

Posicionar el electrodo positivo sobre la piel, a la altura de la articulacién de la rodilla
del miembro a bloquear.

Purgar la linea de extensién da la aguja con la solucién a instilar.

Configurar la corriente del NE en 1mA, 2Hz, 0,1ms.

Puntos de referencia
Apdfisis espinosa de L6.
Cresta iliaca.

. Sitio de puncion (fig 3.12)

Linea 1: Trazar una linea perpendicular al eje longitudinal de la columna vertebral,
partiendo en direccidn dorsoventral desde la apofisis espinosa de L6.

Linea 2: Trazar una segunda linea paralela al eje longitudinal de la columna vertebral,
partiendo en direccidn dorsocraneal. El sitio de puncidn se encuentra en la interseccion
delaslineas 1y 2.

. Ejecucion del bloqueo

En el punto referido, introducir la aguja en direccién caudomedial (hacia el trocanter)
con una inclinacion de entre 30 y 45° a través del musculo iliocostal lumbar (fig 3.13)
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Figura 3.12. Referencias anatomicas directas (L6 y borde craneal de la cresta del ilion) y las lineas empleadas para
determinar el sitio de puncién.

= Respuesta muscular: contracciéon del musculo cuadricep femoral con una clara
extension de la articulacién de la rodilla.

= Una vez obtenido el mioclono esperado, reducir gradualmente la intensidad de la
corriente estimulante, tratando de mantener la misma respuesta muscular mediante
delicados movimientos de la aguja (avance, retroceso o lateralizacién).

= Cuando la respuesta del cuadriceps se obtiene con una intensidad de 0,5 mA, la punta
de la aguja se encuentra a una adecuada distancia del nervio femoral para efectuar la
inyeccion.

= Comprobar la falta de respuesta a 0,2 mA y la posicion extravascular de la aguja. Aplicar
lentamente el volumen de anestésico local preestablecido y constatar la ausencia de
resistencia durante la inyeccién.

= Sise percibe contacto 6seo, es posible que la punta de la aguja se haya posado sobre la
apofisis trasversa de L7. En ese caso, se debe retirar la aguja y disminuir su angulo de
ingreso de modo tal de hacerla entre la ap&fisis trasversa de L7 y la cresta iliaca (fig
3.14)

Figura 3.13. La aguja se introduce en direcciéon caudomedial, con un angulo de 30 a 45°, en el punto de interseccion
entre la linea perpendicular al eje longitudinal de la columna vertebral, que parte de la apdfisis espinosa de L6, y otra
paralela al eje longitudinal de la columna vertebral, que se origina de la parte mas craneal de la cresta iliaca.
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F. Anestésicos y dosis
Anestésicos/concentracién: bupivacaina 0,5%, ropivacaina al 0,5%, levobupivacaina al
0,5%. Volumenes sugeridos: 0,15 — 0,2 ml/kg.

G. Complicaciones o efectos adversos

» Puncion vascular, retroperitoneal o intraabdominal, en caso de excesiva profundidad
de la aguja.

= Distribuciéon epidural del anestésico.

= Lesion nerviosa iatrogénica.

= Reacciones alérgicas al anestésico local.

= |ntoxicacidn por sobredosis y/o puncion vascular inadvertida.

Figura 3.14. El preparado muestra las referencias dseas y su relacion con la direccién de la aguja durante la ejecucion
del bloqueo del nervio femoral mediante abordaje lateral preiliaco.

3.3.10. ABORDAIJE AL PLEXO SACRO

El nervio ciatico, que se origina en el plexo sacro, junto con el nervio femoral, son los
nervios mas importantes de la extremidad pélvica y ALR promueve la anestesia y la
analgesia quirldrgica para diferentes tipos de procedimientos clinicos y quirargicos. Este
nervio es mas voluminoso de la extremidad pélvica y puede abordarse a diferentes
niveles, cuya indicacién varia segun la regiéon anatomica que se desensibilicen (Portella,
2010). El blogueo del tronco lumbosacro tiene como principal objetivo bloquear el origen
del nervio isquiatico (ciatico), justo antes que atraviese el foramen isquidtico mayor. En
este nivel, también reduce el bloqueo de los nervios gluteo craneal, gliteo caudal y
femoral cutaneo caudal (Otero, 2017).

3.2.1.1. BLOQUEO DEL TRONCO LUMBOSACRO MEDIANTE ABORDAJE PARASACRO
A. Reseia anatémica (fig 3.15)

El tronco lumbosacro estd formado por las ramas ventrales de los nervios espinales
lumbares 6°y 7°.
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Recibe, ademds un pequeiio aporte del 1°nervio sacro y ocasionalmente el 2° sacro. En su
recorrido intrapélvico, el tronco lumbosacro da origen a los gluteos craneal y caudal v,
junto con los vasos gluteos caudales, reposa sobre la fascia pélvica en la cara medial del
cuerpo del ilion. En este nivel, el tronco nervioso se encuentra flanqueado por el musculo
sacrocaudal ventral lateral hacia medial y el musculo elevador del ano hacia lateral. En el
sector dorsal del tronco lumbosacro se superponen los musculos gluteo medio, gluteo
superior, gluteo superficial y piriforme. El tronco lumbosacro continua en direccion
caudolateral como nervio isquidtico, luego de alcanzar el foramen isquiatico mayor
(Otero, 2017).

B. Indicaciones
Procedimientos a nivel de: Cadera, Muslo, Rodilla, Pierna y Amputacién de miembro
pélvico.

Figura 3.15. Representacion esquematica de un corte transversal de la region parasacral. TL: tronco lumbosacro, GS:
musculo gluteo superficial, GM: musculo gliteo medio, GP: musculo gluteo profundo, Pl: musculo piriforme, SC:
musculo sacrococcigeo, Ol: musculo obturador interno, FP: fascia pélvica, PP: peritoneo parietal, AGC: arteria glitea
caudal, IS: isquion, Cd: vertebra caudal.

C. Distribucion de la anestesia y analgesia (fig 3.16)

,Yim\:i/

nT

Figura 3.16. Areas de insensibilzacion promovidas por el bloqueo del tronco lumbosacro mediante abordaje
parasacro. FCC: nervio femoral cutaneo caudal, PC: nervio peritoneo comun, T: nervio tibial.
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D. Preparacion y posicionamiento del paciente

= Posicionar al paciente en decubito lateral, con el miembro a bloquear hacia arriba.

= Rasurar la regién lumbar dorso y lateral del muslo.

= Preparar la zona de puncién con soluciones antisépticas.

= Posicionar el electrodo positivo sobre la piel, a la altura de la articulacién de la rodilla
del miembro a bloquear.

Purgar la linea de extensidn da la aguja con la solucién a instilar.

D. Puntos de referencia (fig 3.17)
= Borde dorsal de la cresta iliaca.
= Tuberosidad isquiatica.

Ponto de puncio
Crista iliaca
—
' P

N

Tuberosidade
isquistica

Figura 3.17. Referencias 6seas para el abordaje parasacro del nervio ciatico en el que se representa el punto de

infiltracion.

E. Sitio de puncion (fig 3.18)

= Trazar una linea recta desde el borde dorsal de la cresta iliaca hasta la tuberosidad
isquiatica.

= Dividir esta linea en tres segmentos iguales o en tres tercios.

» El punto de inyeccidn se encuentra en la unién entre los tercios craneal y medio.

Figura 3.18. Bloqueo del plexo lumbosacro mediante abordaje parasacral. El punto de inyeccion se encuentra en la

unién entre los tercios craneal y medio de una linea recta que une la parte dorsal de la cresta iliaca y la tuberosidad
isquiatica.
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E. Ejecucion del bloqueo

= Con la mano dominante palpar las referencias dseas.

= Ejercer una ligera presion digital en el punto de inyeccidn, se puede percibir una
depresion entre el sacro y el foramen isquiatico mayor.

* En el punto referido, introducir la aguja con una orientacion estrictamente
perpendicular al plano cutaneo. (fig 3.20)

= Avanzar lentamente la aguja atravesando los gluteos, hasta encontrar la respuesta
muscular deseada.

Figura 3.20. La aguja se introduce perpendicular al plano cutaneo y se avanza en sentido ventral hasta encontrar el
mioclono buscado.

G. Respuesta muscular

= Contraccién de los musculos semitendinosos y semimembranoso con flexién de la
articulacion de la rodilla.

= Contraccién de los musculos gastrocnemios con una clara extensidn del tarso.

= Contraccién del musculo tibial craneal con clara flexion del tarso.

= Una vez obtenido el mioclono esperado, reducir gradualmente la intensidad de la
corriente estimulante, tratando de mantener la misma respuesta muscular mediante
delicados movimientos de la aguja (avance, retroceso o lateralizacién).

= Cuando la respuesta se obtiene con una intensidad de 0,5 mA, la punta de la aguja se
encuentra a una adecuada distancia del nervio femoral para efectuar la inyeccion.

= Comprobar la falta de respuesta a 0,2 mA y la posicion extravascular de la aguja.

= Aspirar para evitar la inyeccién intraarterial.

= Si se observa flexion de la cadera y extension de la rodilla (estimulacidon del nervio
gluteo craneal, musculo tensor de la fascia lata), reposicionar la aguja en un plano mas
caudal. Si se percibe contacto con el sacro o cuerpo del ilion, modificar la trayectoria de
la aguja en sentido lateral o medial respectivamente.
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F. Anestésicos y dosis
» Anestésicos/concentracién: bupivacaina 0,5%, ropivacaina al 0,5%, levobupivacaina al
0,5%. Volumenes sugeridos: 0,15 — 0,2 ml/kg.

G. Complicaciones o efectos adversos
Puncidn vascular, hematoma, Puncidn intrapélvica, Inyeccién intraperitoneal., Puncion
rectal, Bloqueo parcial (incompleto), Reacciones alérgicas al anestésico local,
Intoxicacion por sobredosis y/o puncién vascular inadvertida, Lesidn nerviosa
iatrogénica

4. ANESTESICOS LOCALES

4.1. Historia de los anestésicos locales

El primer informe de un anestésico local fue realizado en 1858 por el aleman Albert
Niemann, quien extrajo cocaina de las hojas de coca Erythroxylon.

Sin embargo, su uso solo ocurrié en 1884, cuando el vienés Carl Koller lo aplicd a sus
propios ojos y notd que la droga producia insensibilidad al tacto y a las lesiones. Halsted
reconocio la capacidad del medicamento para interrumpir la conduccidn nerviosa, lo que
resultd en la introduccion de anestesia en los nervios periféricos y espinales.

Mas tarde, se verificd la capacidad de producir vasoconstriccion, lo que lo hizo util en
procedimientos de rinolaringologia y anestesia tdpica para la intubacidn orotraqueal
(Carvalho, 1997; Goulart, 2005).

La identificacién de la cocaina como un derivado del 4cido benzoico permitié la sintesis de
benzocaina y, mas tarde, se debido a la necesidad de producir sustancias quimicas menos
toxicas, la sintesis de procaina en 1904, realizada por Einborn, fue el primer anestésico
local sintetizado por el hombre.

En 1929, Gasser y Erlanger describieron por primera vez la capacidad de un agente
anestésico local para bloquear algunas fibras nerviosas mientras evitaba otras, lo que
ahora se conoce como bloqueo "diferencial" o "selectivo" de las fibras nerviosas.
Documentaron que la cocaina indujo una reduccién en la amplitud del potencial de acciéon
mas rdpidamente en fibras mielinizadas mas pequefias que en las mas grandes (Flores,
2013).

En 1943, Léfgren introdujo una nueva linea de anestésicos locales, los del tipo amida, con
lidocaina, derivados del acido acetilaminoacético (Carvalho, 1997; McClure, 2005; Skarda,
2007).

Con la evolucién del uso de anestésicos locales, ha habido una gran expansién en el
conocimiento de estos agentes y en las técnicas de administracion. A pesar de los cambios
estructurales menores, los nuevos medicamentos tenian propiedades clinicas muy
diferentes en comparacidn entre si.
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Luego se desarrollaron nuevas sustancias similares a las amidas: mepivacaina en 1956;
bupivacaina en 1957; prilocaina en 1959; etidocaina en 1971; y articaina en 1974). Con el
avance de los estudios sobre toxicidad y el desarrollo de la estereoquimica, los
enantiomeros S ropivacaina en 1989 y levobupivacaina en 1999 (Carvalho, 1997; Columb,
2004).

4.2. Introduccién

Los anestésicos locales interrumpen la generacién y propagacion de potenciales de accién
en el tejido neural, lo que resulta en una pérdida transitoria de las funciones sensoriales,
motoras y auténomas. Este bloqueo de conduccidon se limita al area cercana a la
administracion del medicamento y se revierte por completo una vez que el agente se
retira del sitio de accion.

4.3. Propiedades fisicoquimicas de los anestésicos locales

Se utilizan comunmente varios agentes para las técnicas de anestesia regional, y aunque
difieren en términos de potencia, duracién de la accion, riesgo de toxicidad y estructura
guimica, todos comparten el mismo mecanismo de accion: bloqueo del canal de Na+
(Flores, 2013)

4.4. MODO DE ACCION

4.5. Potencial de membrana

Al igual que muchas otras células del cuerpo, el potencial de membrana en reposo de una
neurona es negativo como resultado del desequilibrio de iones cargados a través de su
membrana celular. Una proteina de membrana, la bomba Na+ -K+ - ATPasa, mueve K+
dentro de la célula y Na + fuera de la célula en un proceso activo que consume energia
(Butterworth y Strichartz 1990).

Se forma un gradiente intracelular a extracelular, con aproximadamente 30 veces mas K+
dentro de la célula y 10 veces mas Na+ fuera de la célula.

Sin embargo, debido a la permeabilidad selectiva de la membrana, el K+ "se escapa" de la
célula a lo largo de su gradiente de concentracién, dejando una carga negativa neta
dentro de la célula. Como resultado, el espacio intracelular es negativo en relacion con el
espacio extracelular, con un potencial de membrana en reposo de aproximadamente -60 a
-70 mV. La activacion de canales de Na+ activados por voltaje es necesaria para la
generacioén de un potencial de accién. (fig 4.1).

Los estimulos mecdnicos, quimicos o eléctricos pueden causar cambios en el potencial de
membrana. Los canales de Na+ en reposo se activan cuando el potencial de membrana
aumenta por encima de -55 mV (denominado "potencial umbral" de la célula).
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Una afluencia de iones Na+ a través de estos canales da como resultado una mayor
despolarizacion de la membrana celular e incluso mas canales de Na+ activados por
voltaje se activan a través de este circuito de retroalimentacidn positiva.

La activacion de los canales de Na+ activados por voltaje dura muy poco, después de solo
unos pocos milisegundos, estos canales vuelven a estar inactivos. (fig 4. 2)

El proceso de inactivacidon también se desencadena por la despolarizacion. Después de un
ligero retraso, los canales de K+ también se activan, lo que conduce a un flujo de salida de
iones K+, que restaura el potencial de membrana en reposo de la célula.

Durante el proceso de repolarizacién, los canales de Na+ y K+ se restablecen a su estado
de reposo. Los canales de Na+ activados por voltaje avanzan a través de tres estados
diferentes durante el ciclo. Durante el estado de reposo, estos canales estan cerrados,
pero pueden activarse.

Cuando la despolarizacién de la membrana activa estos canales, experimentan un cambio
conformacional y se "abren" para permitir el flujo de iones a través de la membrana
celular. Casi inmediatamente después de su activacion, los canales de Na+ activados por
voltaje se vuelven inactivos; es decir, se cierran y no se pueden volver a activar hasta que
vuelvan a su estado de reposo.

Este periodo de tiempo se conoce como el "periodo refractario” de la célula. Los canales
de Na+ activados por voltaje estdn completamente abiertos o completamente cerrados,
sin nivel de conductancia intermedia (Butterworth y Strichartz 1990; Wann 1993).
Después de que se genera con éxito un potencial de accidén, los canales adyacentes de Na+
responden de manera similar y el impulso se propaga a lo largo de la membrana de las
células nerviosas. Los anestésicos locales se unen a los canales de sodio que estan en
estado de reposo / inactivo.

Cuando se unen al canal, evitan la activacién y, como resultado, se evita la gran afluencia
de sodio asociada con la despolarizacion de la membrana.

Debido a este efecto, el nivel umbral de la celda nunca se alcanza y el potencial de accién
no se propaga. Como resultado, se evita la transmision del impulso nociceptivo y el
paciente no experimenta dolor.

Node of Ranvier
Myslinated sheath

/
<D _C_D—

Figura 4. 1. Diagrama de un axon nervioso, que muestra una vista ampliada de un canal de sodio
en estado abierto y cerrado.

Sodium channel
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4.6. Estructura quimica y clasificacion de los anestésicos locales

Se ha utilizado una variedad de criterios para clasificar los agentes anestésicos locales,
incluida la estructura quimica (como ésteres o amidas), el inicio de la accién (accion rapida
versus lenta) y la duraciéon de la accidn (corta versus larga).

La estructura tipica de un farmaco anestésico local incluye un grupo lipofilico (anillo de
benceno) y un grupo hidrofilico (amina terciaria).

Action potential
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Sodium influx = [ \
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Resting potential \

<0 \/
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Figura 4.2. Cuando el cambio de voltaje es lo suficientemente grande (al menos 15 mV) para abrir los canales de Na+
en el axén a =60 mV, se produce un potencial de accion. Cuando se abren los canales de Na+, el Na+ se precipita en la
celda. Al mismo tiempo, K+ sale corriendo de la celda. Después de que se genera el potencial de accidn, los iones se
bombean nuevamente a sus concentraciones originales y se restaura el potencial de reposo de la membrana.

Los grupos estan unidos por un enlace éster (amino-éster) o amida (amino-amida). El tipo
de enlace afecta el método del metabolismo de los farmacos. (fig 4.3y 4.4)

Segun la estructura quimica del enlace, los farmacos anestésicos locales se clasifican como
pertenecientes a los grupos éster o amida. Los extremos opuestos hidroéfilos y lipdfilos de
la molécula permiten que el medicamento se disuelva dentro de la membrana de la célula
lipidica (anillo de benceno) o ingrese a la célula a través del canal de sodio para unirse con
las proteinas del canal (amina terciaria) (Duke-Novakovski, 2016).

Es la composicién de la cadena intermedia la que sirve como base principal para la
clasificacién anestésica local.

= Los anestésicos locales de éster (aminoésteres): son hidrolizados por la enzima
colinesterasa en el plasma y el higado, con la excepcion de la cocaina (la cocaina sufre un
metabolismo hepatico significativo)

= Los anestésicos locales amida (aminoamidas): sufren metabolismo hepatico por
enzimas microsomales.

En comparacion con los anestésicos unidos a éster, el metabolismo de los medicamentos
unidos a amida implica mds pasos y lleva mas tiempo.

Como resultado, la toxicidad de la acumulacién del farmaco y la elevacidn de los niveles
plasmaticos es mas probable que ocurra cuando se usan agentes amida.

El grupo amino es comunmente una amina terciaria (NH2-R) y determina el grado de
solubilidad en agua para el anestésico local.
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Esta caracteristica permite la disociacion molecular y la combinacién con canales de sodio
(Duke-Novakovski, 2018)

Procaine [o] r ?

H.N 3
2

Figura 4. 3. Estructuras quimicas de anestésicos locales del
grupo éster. Los circulos rojos indican el enlace éster.

@mﬂv“

Lidocaine

Mep:va caine

CH

|NHI

Bupwa caine

Figura 4. 4. Estructuras quimicas de tres farmacos anestésicos locales de amida de uso comun. Los circulos rojos
indican el enlace amida

La mayoria de los nervios periféricos que transmiten informacién al sistema nervioso
central estdn compuestos por una combinacion de células mielinizadas y no mielinizadas.
Estas células nerviosas se pueden clasificar en tres grupos segun su didmetro y velocidad
de conduccion. (Tabla 4.1)

Grupo A: son fibras somaticas grandes, mielinizadas, que son responsables de transmitir
informacidn sobre el tacto y la presion (obtenida de los mecanorreceptores), asi como de
modular el tono muscular y la actividad motora/refleja. Especificamente, las fibras Ad
transmiten informacién sobre la nocicepcion (dolor) y la temperatura.
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Grupo B: son fibras auténomas, mielinizadas y pequefias que participan en la modulacidn
de las funciones auténomas, como la alteracién del tono del musculo liso en el sistema
vascular.

Grupo C: son fibras pequefias, no mielinizadas, que transportan informacién sobre la
temperatura vy el dolor.

Mientras que las fibras Ad (arriba) transportan informacién a alta velocidad (dolor rapido,
agudo, "primer"), las fibras C lo hacen mas lentamente (dolor lento, sordo, "segundo")
(Duke-Novakovski, 2018).

Documentaron que la cocaina indujo una reduccidn en la amplitud del potencial de accién
mas rapidamente en fibras mielinizadas mas pequenas que en las mas grandes. Esta
evidencia se ha confirmado muchas veces, y ahora se acepta ampliamente que las fibras
mielinizadas pequeiias (Ad) son mds susceptibles al bloqueo anestésico local que las fibras
mielinizadas mas grandes Aa y AR (Matthews y Rushworth 1957; Franz y Perry 1974; Ford,
1984; Gokin, 2001).

4.7. Bloqueo Selectivo

Se ha demostrado que las fibras B mielinizadas pequefias son menos susceptibles al
bloqueo que las fibras AR mds grandes (Heavner y de Jong, 1974).

Ademas, las fibras C, que carecen de mielina, pero tienen un didmetro menor que las
fiboras A y B, parecen ser tan susceptibles o menos susceptibles que las fibras A
mielinizadas mas grandes (Rosenberg y Heinonen 1983; Fink y Cairns 1984; Gokin et al. al.
2001).

La capacidad de los diferentes agentes para producir un bloqueo diferencial varia y no se
basa completamente en el "principio de tamano".

Las fibras Ad y C se desensibilizan cominmente antes que las fibras Aa. Como resultado,
es posible un bloqueo sensorial preferencial con un bloqueo motor minimo. La
bupivacaina (0,125%), la levobupivacaina (0,125%) y la ropivacaina (0.25%) se usan
comunmente en la practica, ya que son mas capaces de producir un bloqueo selectivo en
las fibras del dolor que otros agentes. Sin embargo, este efecto depende no solo del
agente, sino también de la dosis que se administra como dosis mdas grandes o
concentraciones mds altas que generalmente bloquearan todas las fibras nerviosas que
estan expuestas al medicamento.

4.7. Propiedades fisicoquimicas de los anestésicos locales

Las estructuras quimicas de los anestésicos locales determinan sus efectos farmacoldgicos
(Tabla 4.2)
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4.8. Solubilidad lipidica

Existe una correlacion positiva entre la lipofilia de los anestésicos locales y su potencia. La
potencia se relaciona con la cantidad de medicamento que se necesita para inducir un
efecto farmacoldgico.

Diameter Conduction Menve block

Fiber ymp Myelin - velocity (ms") Innervation Function onset

At 6-20 4 75120 Afferent: Spindle Mator and reflex +
proprioceptors functions
Efferent: skeletal muscle

AR 5-12 4= 30-75 Afferent: cutaneous ++
mechanoceptors Touch and pressure

AY 3-6 ++ 12-35 Efferent: muscle spindle Muscle tone +++

Ab 1-5 ++ 5-30 Afferent: pain and Fast pain. Touch and 4+
temperature temparalure

B =3 + 3-15 Efferent: sympathetic Autonomic 4+

C 02-1.5 - 0.5-2 Afferent: pain and Slow pain, temperature +4+++
temperature

Tabla 4. 1. Caracteristicas y funciones de las fibras nerviosas.

En general, la potencia y la lipofilia aumentan a medida que aumenta el niumero total de
atomos de carbono en la cadena intermedia. Aunque la solubilidad de los lipidos facilita la
penetracién a través de las membranas nerviosas, también promueve el secuestro en
compartimentos solubles en lipidos, como la mielina.

Como resultado, los anestésicos locales solubles en lipidos se liberan lentamente de los
compartimientos solubles en lipidos a los que estan unidos. Por lo tanto, la solubilidad de
los lipidos no solo determina la potencia de un medicamento, sino que también
contribuye a un inicio mas lento y a una mayor duracidn de la accién de estos
medicamentos (Gissen et al. 1982).

4.9. Union a proteinas

Los agentes anestésicos locales que son mas solubles en lipidos también muestran un
mayor grado de unién a proteinas. Como es el caso con muchos medicamentos, solo la
fraccién "libre" (no unida) esta disponible para tener un efecto clinico. La eliminacion de
agentes que tienen alta afinidad por las proteinas es mas lenta que la de aquellos con baja
afinidad.

El grado de unidn a proteinas (principalmente a la glicoproteina acida y a la albumina) por
parte de los anestésicos locales no tiene correlacion con el grado de unidn al canal de Na
+. Ademas, la interaccion (union y disociacién) de los anestésicos locales con el canal de
Na + es de corta duracidn (segundos), independientemente del grado de unién a proteinas
del agente (Ulbricht 1981).

75



Upsewersidad Aacional ded Nordeste F A CU I_T AD DE
4.10. pKA

El pKa (también llamada constante de disociacion) es el pH al cual el 50% de un farmaco
esta presente en su forma ionizada (cargada) y el 50% esta en su forma no ionizada
(neutral). La capacidad de una molécula para cruzar una membrana celular depende tanto
del grado de su solubilidad en lipidos como del peso molecular del farmaco. Como las
moléculas no ionizadas son mas solubles en lipidos, son las que tendran la capacidad de
cruzar las membranas de las células nerviosas.

Sin embargo, una vez dentro de la célula, es la molécula de anestésico local ionizado que
se une al canal de sodio para provocar el efecto clinico. Los anestésicos locales tienen
valores de pKa que generalmente oscilan entre 8 y 9 (Hadzic y Vloka 2004). (Tabla 4.2)
Como tal, los anestésicos locales son bases débiles, con dos formas coexistentes en
equilibrio; una forma ionizada (cargada) y una forma no ionizada (neutral). Si el pH del
ambiente del tejido local se aproxima al pKa del agente, mds del medicamento estard en
forma no ionizada y, por lo tanto, el inicio de la accidn serd mas répido.

El escenario opuesto también es cierto: un ambiente acido causara que las bases débiles,
como los anestésicos locales, estén principalmente en sus formas ionizadas, incapaces de
cruzar las membranas lipidicas, lo que ralentizard su inicio de accién.

4.11. Grado de ionizacion

La velocidad de accidn de un anestésico local es inversamente proporcional al grado de
ionizacion, que, a su vez, depende de su pKa y el pH del medio en el que se disuelve, y se
rige por la ecuacién de Handerson-Hasselbach: pH = pKa + log [forma no ionizada] /
[forma ionizada] (Carvalho, 1997; McClure, 2005)

Dado que pKa es constante para cada farmaco, es el pH ambiental el que determina las
cantidades de las formas ionizadas y no ionizadas. Ambas formas son necesarias para una
accion efectiva, ya que la forma no ionizada se difunde a través del tejido y la forma
ionizada interactua con los sitios de union.

Ademas, debido a que son bases débiles, son insolubles en agua. Para hacerlos solubles en
agua, se promueve la asociacion con el acido clorhidrico. Por lo tanto, las soluciones
anestésicas disponibles estdn en forma de clorhidrato, mostrando tanto la forma no
ionizada como la ionizada (Goulart,2055; Columb, 2004; Imbelloni, 2009).

Las drogas que tienen un pKa mas bajo tienen, en pH fisioldgico, tienen la forma no
ionizada en mayor cantidad, lo que implica una instalacion mas répida del bloqueo. Como
el pH de las soluciones anestésicas es acido (3,5 a 5,5), principalmente aquellas con
vasoconstrictor, la mayor parte del anestésico esta en forma ionizada. Los tejidos con
signos de inflamacién tienen un pH mas bajo, por lo que hay una gran ionizacion y una
velocidad reducida.

La dosis inicial también esta relacionada con la velocidad de implantacién de la anestesia
(tabla 4.2) (Covino, 1996; Lamont, 2004).
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La velocidad puede aumentarse reduciendo el pKa, calentando la solucién. La alcalizacién
es otra forma de manipular esta velocidad, a través de la titulacidon con bicarbonato de
sodio, pero si estd en exceso, promoverd la precipitacion debido a la gran cantidad y al
caracter insoluble de las bases libres (Carvalho, 1997).

Se recomienda agregar 1 mEq de bicarbonato de sodio a 10 ml de lidocaina o 0.1 mEq por
cada 10 ml de bupivacaina (Otero,2005).

4.12. Baricidad

Es otra caracteristica fisica relevante de los anestésicos locales, que afecta su difusion y el
nivel de bloqueo alcanzado después de la administracion intratecal.

La densidad absoluta de una solucidn es el coeficiente entre la masa de la solucién y el
volumen ocupado por ella. Se refiere a la densidad de una solucién (g / ml) en relacién con
la densidad del liquido cefalorraquideo, a una temperatura constante de 37°C.

lonization (%) Partition coefficient
pka (at pH 7.4} (lipid solubility) Protein binding (%) Ralative potency

Esters

Procaine 89 97 100 B 1
Chlorprocaine 8.7 95 810 - 4
Tetracaine 8.5 893 5822 94 16
Amides

Lidocaine 79 7 166 64 4
Mepivacaine R 61 120 i 2
Bupivacaine 8.1 83 3420 95 §-16
Levobupivacaine B.1 83 3420 97 816
Ropivacaine 8.1 83 775 94 -

Tabla 4.2. Propiedades fisicoquimicas de los anestésicos locales.

La adicion de cualquier adyuvante a los anestésicos hipobaricos disminuyd
significativamente la densidad de estas soluciones, manteniéndolas hipobaricas. La
adicién de cualquier adyuvante a los anestésicos isobaricos redujo aun mas la densidad de
estas soluciones, permaneciendo hipobarica.

Se pueden obtener soluciones hiperbaricas combinando glucosa al 10% con anestésico
local, por ejemplo, 0,5% bupivacaina, obteniendo una solucién final de glucosa al 5% vy
bupivacaina al 0,25%.

4.14. Farmacocinética

4.15. Absorcion

La absorcidn de anestésicos locales depende de la dosis, el sitio de inyeccidn, las
caracteristicas de cada farmaco y la asociacién o no de vasoconstrictores.
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Cuanto mayor sea la dosis inyectada, mayor serd la absorcién sistémica y la concentraciéon
plasmatica maxima, y esta relacién practicamente lineal no se ve afectada por la velocidad
de inyeccién. En general, cuanto mds vascularizado es el sitio de aplicacidon, mayor es la
absorcion. Disminuye dependiendo de la ubicacién en el siguiente orden: intercostal,
caudal, epidural, plexo braquial, cidtico / femoral. Por esta razén, las dosis de cada
anestésico son diferentes para cada region, evitando asi los niveles séricos que pueden
generar signos de toxicidad (Goulart, 2005; Covino, 1996; Scott, 1992).

Debido a la minima o nula absorcién, los anestésicos locales generalmente son
ineficientes cuando se aplican a la piel intacta, siendo efectivos cuando se aplican a la piel
lesionada, las membranas mucosas y sobre la piel (Skarda, 2007).

Siempre que no haya contraindicaciones (circulacién periférica, problemas
cardiovasculares graves), se puede utilizar la asociacion con vasoconstrictores. En general,
la adrenalina se usa en las soluciones mas variadas, en la concentracion 1: 200,000 o 1:
400,000, para reducir la velocidad de absorcion vascular.

La mayoria de las drogas tienen actividad bifasica en los vasos sanguineos, con
vasoconstriccion en pequefias concentraciones y vasodilatacién en concentraciones mas
altas, utilizadas clinicamente.

El aumento de la permeabilidad de los tejidos aumenta la absorcién del fdrmaco y pueden
aparecer signos de intoxicacion, ademas de disminuir el tiempo de accién del farmaco
(Skarda, 2007; Dempsey, 1997; Duke, 2000).

4.16. Distribucién

Los anestésicos locales se distribuyen por todos los tejidos, pero la concentracién relativa
varia segun el tiempo, la perfusion vascular y la masa del tejido.

Al principio, una gran parte del fdrmaco absorbido se extrae a medida que pasa a través
de los pulmones, probablemente debido al pH bajo del parénquima pulmonar en relacién
con el plasma. Por lo tanto, los pulmones pueden reducir el riesgo de toxicidad,
especialmente en aplicaciones intravenosas.

En general, el mayor porcentaje de la dosis de anestésico local se encuentra en el musculo
esquelético, ya que la masa muscular se convierte en un gran depésito de agentes
anestésicos locales (Goulart, 2005).

Los anestésicos locales pueden atravesar la placenta, pero los aminoésteres no se cruzan
en cantidades significativas.

4.17. Biotransformacion

La biotransformacién de los anestésicos locales varia segun su clasificacion quimica. Los
ésteres son hidrolizados por colinesterasas, predominantemente en plasma y en menor
medida en el higado. La tasa de hidrdlisis depende del farmaco, siendo la cloroprocaina la
mas rapida, la procaina la intermedia y la tetracaina la mas lenta.
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El producto metabdlico es el acido paraaminobenzoico (PABA), que no tiene accién
farmacoldgica y es responsable de las reacciones alérgicas. La cocaina es el Unico éster
que no sufre hidrélisis y se procesa completamente en el higado. La tasa de hidrdlisis
disminuye a medida que aumenta la toxicidad sistémica. La colinesterasa plasmatica se
reduce en la prefez, enfermedad hepatica, uremia y pacientes que reciben quimioterapia.
En el liquido cefalorraquideo hay una concentracién casi nula de esta enzima, por lo tanto,
la accidn de un éster inyectado en esta regién solo se detiene después de su reabsorciéon
sistémica (Carvalho, 1997; Goulart, 2005; Otero, 2005; Covino, 1996).

La biotransformacion de las amidas ocurre exclusivamente por enzimas microsomales
hepaticas (sistema P450). La prilocaina tiene el metabolismo mas rapido; la lidocaina y la
mepivacaina son intermedios y la etidocaina, la bupivacaina y la ropivacaina tienen el
metabolismo mads lento de las amidas. La primera etapa de metabolizacién es la
conversion de la base en acido aminocarboxilico.

El  metabolismo completo incluye hidroxilacion y N-dealquilacion de 4cido
aminocarboxilico (Goulart, 2005; Sharda, 2007; Otero, 2005; Covino, 1996).

Los anestésicos locales se eliminan con orina y bilis; solo el 5% de las drogas se eliminan
sin metabolismo, apareciendo en forma de sus metabolitos.

El aclaramiento renal también varia con la capacidad del farmaco para unirse a las
proteinas, al pH de la orina, siendo inversamente proporcional, lo que sugiere que la
eliminacidn se produce por difusién no idnica.

Otros factores que influyen en la excrecidon son la edad y las condiciones hepaticas y
cardiacas de cada paciente. Es esencial considerar variaciones individuales (Goulart, 2005;
Covino, 1996).

4.19. Toxicidad

La toxicidad de los anestésicos locales estd asociada con la inyeccién intravascular
accidental o la administracién de altas dosis del agente anestésico. Los signos de
intoxicacidon del sistema nervioso central generalmente ocurren antes que los signos
cardiovasculares. Los signos neuroldgicos son habla acelerada, trastornos auditivos, sabor
metalico en la boca, dificultad para acomodacidn visual, parestesia, temblores musculares,
letargia, somnolencia, disminucién del tono muscular, incluso convulsiones, con
movimientos tdnico-clénicos generalizados.

En el sistema cardiovascular, el primer sitio de accidn es el miocardio, con disminucién de
la excitabilidad eléctrica, conduccién y contractilidad. Puede haber arritmias cardiacas. La
vasodilatacion se asocia con altas concentraciones, mientras que las bajas
concentraciones promueven la vasoconstriccion (Sharda, 2007; Duke, 1996; Knudsen,
1997; Becker, 2006).

79



Dsseversided ONacionad ded O Nowcdeste F A CU I_T AD DE

Los anestésicos locales de larga duracién, con alta liposolubilidad, parecen causar mas
reacciones que otros agentes. La lidocaina puede causar apoptosis in vitro (Sharda, 2007;
Duke, 1996; Becker, 2006).

Las reacciones alérgicas son mds comunes con el grupo de los aminoésteres. Las
sustancias conservantes, como el metil parabeno y los antioxidantes, como los bisulfitos
presentes en la formulacion de anestésicos de tipo aminoamida, parecen ser responsables
de tales reacciones.

Los signos cutaneos y respiratorios son indicadores comunes de anafilaxia (Sharda, 2007;
Duke, 1996; Becker, 2006; Gall, 1996).

4.20. Efectos adversos de los anestésicos locales

Los agentes anestésicos locales ejercen sus acciones principales al interrumpir la
generaciéon y propagacion de potenciales de accién a través del bloqueo de Na+.
Desafortunadamente, este efecto no se limita a los tejidos nerviosos periféricos objetivo.
Una vez que se ha alcanzado una concentracién plasmatica suficiente del agente, este
mismo mecanismo de accion es responsable de los efectos tdxicos sistémicos de los
anestésicos locales. Los niveles plasmaticos altos de anestésicos locales pueden ocurrir
después de la administracion de una sobredosis o por administracidon intravascular no
intencional. Ademds, se pueden alcanzar niveles plasmaticos altos inesperados de
anestésicos locales si la biotransformacién y / o eliminacién del farmaco son mas lentas de
lo habitual, como puede ocurrir en individuos con insuficiencia hepatica o renal.

Cuando se calcularon las variables farmacocinéticas de la lidocaina en perros después de
una hepatectomia parcial y un trasplante, la concentracion plasmatica maxima y el area
bajo la curva aumentaron en casi un 100%, en comparacién con individuos normales
(Pérez-Guille et al. 2011).

La disminucién de la biotransformacién de los anestésicos locales es potencialmente mas
problematica cuando los anestésicos locales amida se usan para el bloqueo nervioso, ya
gue tienen vias metabdlicas mas largas y mas involucradas que los aminoésteres. Ademas
de la enfermedad hepatica y renal severa, la insuficiencia cardiaca puede comprometer el
metabolismo y la excrecidn de anestésicos locales y dar lugar a concentraciones
plasmaticas elevadas. (Thomson, 1971) La toxicidad sistémica del anestésico local
generalmente se manifiesta con complicaciones del sistema nervioso central (SNC) y del
sistema cardiovascular (SCV), siendo las mds relevantes y cominmente reconocidas.
(Tabla 4. 3)

Nistagmo
Contracciones musculares
Convulsiones ténico-clénicas
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Temblores o convulsiones (se pueden observar niveles elevados de &cido
lactico e hipoxia después del inicio de las convulsiones)

Depresion generalizada del SNC (somnolencia, pérdida del conocimiento,
coma) Hipotension (funcion sistdlica deprimida, vasodilatacién, bradicardia,
otras arritmias) ECG cambios: ensanchamiento del complejo QRS, inversion,
bradicardia, complejos ventriculares prematuros, taquicardia ventricular,
fibrilacién ventricular

Muerte

Tabla 4. 3. Signos clinicos de toxicidad por anestésicos locales.

En pacientes pequenos, es aconsejable utilizar un peso corporal preciso para los cédlculos
de dosificacion y disminuir la concentracion de anestésicos locales para aumentar el
volumen inyectado. Se considera que la ropivacaina es el anestésico local menos toxico de
accién prolongada, pero aun requiere precaucion con el uso y un cdlculo cuidadoso de la
dosis.

4.21. Toxicidad del sistema nervioso central

Los efectos tdxicos de los anestésicos locales se pueden observar en el SNC, los ganglios
autéonomos y la unién neuromuscular. La toxicidad del sistema nervioso central ocurre
después de que estos agentes solubles en lipidos cruzan la barrera hematoencefdlica. Con
la mayoria de los anestésicos locales, los signos del SNC generalmente se manifiestan
antes de que ocurra la toxicidad del SCV. Los anestésicos locales pueden causar depresion
de las vias inhibitorias corticales, lo que permite la actividad sin oposicidon de las vias
neuronales excitadoras.

Esta etapa de transicion de excitacién desequilibrada (es decir, actividad convulsiva)
generalmente es seguida por una depresion generalizada del SNC. Las dosis mas grandes
provocan una depresidn generalizada del SNC, que incluye hipoventilacién y paro
respiratorio (Groban 2003).

Se pueden observar niveles elevados de acido lactico e hipoxia después del inicio de las
convulsiones. A diferencia de la lidocaina, la bupivacaina puede causar arritmias a las
mismas dosis que producen convulsiones, e incluso a dosis subconvulsivas (de Jong, 1982).
Ha habido varios estudios que han investigado la toxicidad relativa de los anestésicos
locales en animales pequefios Cuando se administra por via intravenosa, la lidocaina, la
bupivacaina y la ropivacaina pueden producir convulsiones en perros a 20 mg kg ~ %, 4,3mg
kg 'y 4,9 mg kg ~ !, respectivamente (Feldman, 1989). Cuando se usaron dos veces esas
dosis, la mortalidad resulté en 33%, 83% y 17% de los perros después de lidocaina,
bupivacaina y ropivacaina.
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Se informé que los niveles plasmaticos eran 47 pg mL =1, 18 ygmL "'y 11 pg mL ~ ! para
lidocaina, bupivacaina y ropivacaina (Feldman, 1989, 1991, 1996).

En otro estudio, se informd que la dosis de bupivacaina que causa actividad convulsiva en
perros fue de 4,3 mg / kg, y para ropivacaina de 4,9 mg / kg (Feldman, 1991).
Experimentalmente, se administraron infusiones de lidocaina o bupivacaina a los gatos
hasta que se observaron signos de toxicidad en el SNC. Las infusiones continuaron hasta
que se observaron signos de toxicidad en el CVS (punto final letal). La presién arterial
disminuyd antes en los gatos que recibieron lidocaina en comparacion con los que
recibieron bupivacaina. La relacion de toxicidad CVS: CNS para la concentracién de
farmaco en plasma fue de 4,0 para lidocaina y 4,8 para bupivacaina. Se encontré que la
dosis convulsiva media + DE era 11,7 + 4,6 mg / kg para la lidocainay 3,8 + 1,0 mg / kg
para la bupivacaina (Chadwick, 1985)

El tratamiento de las convulsiones es con un farmaco agonista del receptor del acido
gamma-aminobutirico A (GABAA): diazepam (0,2 — 0,4 mg / kg IV. o rectal), fenobarbital (2
-4 mg / kg IV., hasta 20 mg / kg); pentobarbital (5 mg / kg IV, hasta 20 mg / kg), o propofol
(bolo de 2 a4 mg / kg IV seguido de infusién).

La via aérea debe estar asegurada y se debe proporcionar oxigeno y soporte ventilatorio.

4.22. Toxicidad cardiovascular

Los efectos adversos de los anestésicos locales estdn mediados por el corazén y el sistema
vascular, tanto directamente como a través del sistema nervioso auténomo. Los
anestésicos locales disminuyen la excitabilidad eléctrica, la tasa de conduccién y la fuerza
de contraccidn, y las arritmias cardiacas son un signo comun de toxicidad, especialmente
con la bupivacaina. La depresién intensa del tejido conductor cardiaco y las arritmias
cardiacas producidas por la bupivacaina pueden ser dificiles de manejar si el tratamiento
no se inicia de inmediato.

La depresién miocardica es la principal responsable de la hipotensién (presion arterial
media <45 mmHg), y la bupivacaina aumenta la sensibilidad miocardica a la adrenalina
circulante (Groban et al., 2001).

Los gatos parecen ser especialmente propensos a la depresién cardiovascular después de
recibir lidocaina intravenosa. En gatos, la dosis cardiotdxica + SD media (pérdida completa
de la presion arterial) para la lidocaina fue de 47,3 + 8,6 mg / kg, y para la bupivacaina
18,4 + 49 mg / kg (Chadwick, 1985). La Bupivacaina administrada a 1,2 mg / kg IV. es
suficiente para causar depresién cardiovascular en gatos. Las arritmias cardiacas inducidas
por bupivacaina (fibrilacién o taquicardia ventricular) se pueden tratar con masaje
cardiaco, bretilio (5 - 20 mg / kg IV durante 1 - 2 minutos), magnesio (0,1 - 0,3 mg / kg IV
durante 5 minutos), desfibrilacion o infusiones de emulsion lipidica.
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Se puede usar una infusién de emulsidn lipidica al 20% (Liposyn II; Hospira) a una dosis de
1,5 - 3,0 ml/kg administrado durante 30 minutos para tratar la toxicidad por sobredosis de
anestésicos locales (O'Brien, 2010).

El mecanismo de accidn es en gran parte desconocido, pero puede deberse a la reduccién
del farmaco libre en plasma por los quilomicrones, simulando un nuevo compartimento
farmacoldgico y tomando el anestésico local; aumentando las concentraciones de calcio
miocardico a través de acidos grasos y contrarrestando los efectos inotréopicos negativos
de la droga; o previniendo la inhibicién de la carnitina aciltransferasa que transporta los
acidos grasos, utilizados para la fosforilacion oxidativa, en las células del miocardio. Se
debe tener cuidado si se usan lipidos intravenosos ya que apoyan el crecimiento
bacteriano, irritan la vasculatura y causan cierta inmunosupresién (Duke, 2018).

Los signos cardiovasculares se caracterizan por una depresion de la contractilidad
miocardica como la velocidad de conduccién de los impulsos a través del corazén estén
informaron los efectos electrocardiograficos (ECG) y ecocardiograficos de una sobredosis
de bupivacaina en perros. Informaron una funcién sistélica marcadamente deteriorada y
dilatacion severa del lado derecho después de una dosis media total de bupivacaina
intravenosa de 14,0 + 3,3 mg kg-1.

Los efectos cardiotéxicos de los anestésicos locales difieren de un agente a otro. Por
ejemplo, una sobredosis de lidocaina provocard hipotensién y bradicardia, mientras que
las dosis toxicas de bupivacaina y ropivacaina producen colapso cardiovascular repentino
o disritmias ventriculares resistentes al tratamiento (Coyle, 1994).

4.23. Arritmogenicidad

La prolongacidn de la conduccién cardiaca se observa de forma dependiente de la dosis
cuando se administran anestésicos locales a los animales. Esto se evidencia por los
aumentos en el intervalo PR, asi como la duracion del QRS.

La bradicardia y los bloqueos AV resultan de la depresidn de la funcion ganglionar SAy AV.
Las dosis crecientes de bupivacaina provocan arritmias recurrentes, como taquicardia
ventricular y fibrilacién.

Cuando se comparan aminoamidas potentes, el potencial de toxicidad es mas alto con
bupivacaina, mas bajo con ropivacaina e intermedio con levobupivacaina (Groban, 2003).

4.24. Actividad mecanica

La disminucién de la presion arterial y el aumento de la presion diastdlica final del
ventriculo izquierdo reflejan los efectos depresores miocardicos de los anestésicos locales.
La bupivacaina y la levobupivacaina causan una disminucién de la contractilidad
miocardica a dosis subconvulsivas cuando se administran a ovejas, la frecuencia de
arritmias fue mds alta con bupivacaina (Huang, 1998).
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Relative potency CW5:CN5 ratio
for CM5 toxicity for toxicity

Esters

Procaine 0.3 3.7
Chlorprocaine 0.3 3.7
Tetracaine 2.0 -
Amides

Lidocaine 1.0 A1
Mepnacaine 1.4 7.1
Bupnacaine 4.0 2.0
Levobupivacaine 2.9 2.0
Ropivacaine 29 2.0

Tabla 4. 5. Resumen de las potencias relativas para la toxicidad de los agentes anestésicos locales cominmente
utilizados.

En un estudio con perros anestesiados con pentobarbital, tanto la lidocaina 16 mg kg ~*
como la bupivacaina 4 mg kg ~* deprimieron la funciéon hemodinamica (Bruelle, 1996)

Las dosis de lidocaina, bupivacaina, levobupivacaina y ropivacaina que indujeron el
colapso cardiovascular en perros fueron 127 mgkg =, 22 mgkg =%, 27 mgkg ~*y 42 mgkg
-1 respectivamente (Groban, 2001).

Las tasas de mortalidad a estas dosis fueron de 0% para lidocaina, 10% para ropivacaina,
30% para levobupivacaina y 50% para bupivacaina, a pesar del masaje cardiaco y soporte
vital avanzado (Groban, 2001).

4.25. Metahemoglobinemia

La metahemoglobina se forma cuando el hierro ferroso (Fe2 +) en la hemoglobina se oxida
a la forma férrica (Fe3 +). Esta forma de hemoglobina no es capaz de transportar oxigeno
o didxido de carbono. Los perros pueden tolerar concentraciones de metahemoglobina de
menos del 20%, pero a concentraciones entre 20 y 50% los perros tendrdn signos de
fatiga, debilidad, disnea y taquicardia. La prilocaina, la benzocaina, la lidocaina vy la
procaina pueden causar metahemoglobinemia. El tratamiento consiste en oxigenoterapia
y administracién de azul de metileno (1,5 mg / kg IV).

Los analizadores avanzados de gases en sangre con co-oximetros pueden medir la
cantidad de metahemoglobina presente en una muestra de sangre (Duke, 2018).
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4.26. Toxicidad del tejido

Los farmacos anestésicos locales pueden causar irritacion directa del tejido y el musculo
esquelético parece ser el mas sensible a este efecto. La inyeccidn en una vaina nerviosa es
perjudicial para los axones nerviosos y debe evitarse. Los anestésicos locales potentes y
duraderos con alta solubilidad en lipidos parecen ser mds propensos a causar dafio tisular.

4.27. Reacciones de hipersensibilidad

Los aminoésteres son derivados del acido paraaminobenzoico (PABA), un compuesto que
se sabe que causa reacciones de hipersensibilidad y que se produce durante el
metabolismo del farmaco anestésico local. Los conservantes de metilparabeno en las
preparaciones de anestésicos locales también se han implicado en algunas reacciones
porque estan quimicamente relacionados con PABA (Duke, 2018).

4.28. Tratamiento de la toxicidad del SNC y el CVS

El tratamiento de las toxicidades sistémicas del anestésico local consiste en terapia de
apoyo y tratamiento farmacoldgico de los diferentes signos clinicos.

Mas recientemente, se han desarrollado agentes especificos que tienen la capacidad de
quelar anestésicos locales en plasma, reduciendo sus concentraciones circulantes y
minimizando sus efectos secundarios.

4.29. Tratamiento para la toxicidad del SNC

= Proporcionar oxigeno

= Intubar y ventilar si es necesario con 100% de 02

* control de convulsiones: benzodiacepinas (diazepam 0.25 - 0.5 mg/kg™ IV)
» Propofol (incrementos de 1 mg kg™ V)

* Levetiracetam 20 mg kg™ IV TID.

4.30. Tratamiento para la toxicidad CVS
A. Fluidos intravenosos
B. Vasopresores: fenilefrina (bolo: 0,5 -1 pg kg™ IV, IRC: 0,2 - 3 pg kgt mint IV); o
vasopresina (bolo: 0,003 ui kg™, IRC: 0,03 ui kg™* h™'), o epinefrina (incrementos de 1 ug
kg™ 1). La epinefrina no se recomienda para el tratamiento de la toxicidad de bupivacaina.
El uso de epinefrina puede estar limitado debido a la alta incidencia de arritmias
ventriculares graves y la falta de efectividad sobre el indice cardiaco y la relajacién
cardiaca. Se puede usar amrinona en su lugar (Feldman, 1991; Groban, 2001).
C. Indétropos: dobutamina (IRC5 - 10 pg kg™ min™?)

dopamina (IRC 5 - 10 pg kg™t min™1)

anticolinérgicos: SS atropina (0.02 - 0.05 mg /kg™* IV)

glicopirrolato (0.005 - 0.01 mg kg™ IV).
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Si hay fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular sostenida con hipotension severa
(MAP <45 mmHg):

» Masaje cardiaco

Bretilio (5 - 20 mg kg™ durante 1- 2 min)

* Magnesio (0.3 - 0.6 mEq kg™ IV durante 5 min)

» Se puede considerar la desfibrilacién (0.5 J kg™)

Rescate de lipido (Intralipid®) 1 mg kg™ IV, puede repetirse cada 5 min o administrarse
como un IRC a 0.25 mL kg™ min~2,

4.31. Rescate de lipidos

Se ha demostrado que la administracion de una emulsién de lipidos intravenosos al 20%
(Intralipid®) disminuye la mortalidad del 100% al 0% en ratas después de la toxicidad por
bupivacaina (Weinberg, 1998).

Se cree que una emulsion lipidica crea una fase plasmatica lipidica que extrae la
bupivacaina liposoluble de la fase plasmatica acuosa, por lo que no esta disponible para
los tejidos (Weinberg, 2003).

Se usd bupivacaina 10 mg kg™ IV para inducir colapso cardiovascular en perros.

Después de 10 minutos de masaje cardiaco fallido, se administré una emulsién de lipidos
al 20% (bolo de 4 ml kg seguido de 0,5 ml kg! min durante 10 minutos). Este
tratamiento resulté en un 100% de supervivencia en perros tratados, mientras que la
administracion de solucion salina resulté en un 100% de mortalidad (Weinberg, 2003).

4.33. Adyuvantes comunmente utilizados para prolongar la anestesia y analgesia
locorregional

Los agentes adjuntos a menudo se combinan con anestésicos locales para técnicas como
la anestesia neuroaxial o el bloqueo nervioso periférico. En el caso de la anestesia por
infiltracion, con frecuencia se usan vasoconstrictores.

En la mayoria de los casos, estos agentes no contribuyen a los efectos anestésicos de la
solucidén en si, con la posible excepcidn de los opioides. Vasoconstrictores: La epinefrina
se ha administrado en combinacién con agentes anestésicos locales durante mas de un
siglo.

La adicion de epinefrina (5 pg ml ~ %, 1: 200 000) a una solucién anestésica local tiene
varios beneficios:

. Mayor duracién del bloqueo

. Aumento de la intensidad del bloqueo

. Absorcidn reducida del agente anestésico debido a la vasoconstriccidn local
. Disminuyé el sangrado quirirgico después de la anestesia local infiltrativa.

El mecanismo propuesto es por interaccidn con los receptores a2 en la médula espinal
(Curatolo, 1997).
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El aumento de la intensidad del bloqueo cuando se agrega epinefrina a un anestésico local
para la administracion epidural puede ser, por lo tanto, el resultado de una combinacién
de mecanismos: vasoconstriccion local que causa una absorcidon reducida del agente
anestésico local primario en la circulacidn y un efecto analgésico directo de la epinefrina.
mediado por estos receptores.

La adicion de un vasoconstrictor para los bloqueos nerviosos periféricos puede tener
efectos potencialmente perjudiciales en la perfusidon de la vasa nervorum y puede tener
potencial de lesion del nervio isquémico, especialmente cuando la integridad del nervio o
su circulacién se ha visto comprometida.

En un estudio descubrieron que cuando se administraba bupivacaina con epinefrina a los
nervios de conejo intactos, no causaba dafio. Sin embargo, la adicion de epinefrina
empeord la lesidon después de la inyeccidn intraneural o la destruccidon de la barrera
nerviosa / sanguinea (Selander, 1979).

4.34. Bicarbonato de sodio

Aunque los agentes anestésicos locales son bases débiles, las preparaciones comerciales
tienen valores de pH que oscilan entre 3,9y 6,7.

Como el pKa de la mayoria de los anestésicos locales es cercano a 8, cuando se retiran del
frasco, solo existe una pequefa fraccién (~ 3%) de los medicamentos en su forma no
ionizada y liposoluble. Como se menciond anteriormente, es la forma soluble en lipidos
del medicamento que tiene la capacidad de cruzar la membrana de las células nerviosas
para alcanzar el citoplasma y el canal de sodio en el interior de la membrana celular.
Ademas, las soluciones acidas son mas dolorosas en la inyeccién, una consideracién
importante en pacientes despiertos o ligeramente sedados. Por esta razén, algunos
anestesistas alcalinizaran su solucién anestésica local mezclandola con bicarbonato de
sodio para aumentar el pH de la solucién y aumentar la fraccion del agente en su forma no
ionizada vy liposoluble. Desafortunadamente, los agentes anestésicos locales no pueden
alcalinizarse a valores de pH superiores a 6-8; de lo contrario, se producira precipitacion
de la solucidn resultante.

En este nivel de alcalinizacidn, solo hay un aumento modesto (aproximadamente 10%) en
la fraccion de la forma soluble en lipidos de la droga (lkuta, 1989; Peterfreund, 1989;
Milner, 2000).

4.35. Agonistas del adrenoceptor a2

Los agentes agonistas a2 se usan comunmente para mejorar la analgesia que se ofrece a
través de la anestesia epidural y los bloqueos nerviosos periféricos. La clonidina y la
dexmedetomidina producen analgesia a través de mecanismos supraespinales y espinales
(a través de receptores adrenérgicos) y tienen efectos inhibitorios sobre la conduccién de
los impulsos nerviosos (Butterworth y Strichartz 1993; Eisenach, 1996).
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La dexmedetomidina mejora la accidén anestésica local a través del receptor a2 (Yoshitomi,
2008). La adiciéon de dexmedetomidina prolonga la duracién de la ropivacaina al bloquear
la corriente de cationes activada por hiperpolarizacién (Brummett, 2011).

Se han demostrado los beneficios clinicos de la adicion de dexmedetomidina a los agentes
anestésicos locales de tipo amida de larga duracion. La adicion de dexmedetomidina a la
ropivacaina administrada a los nervios cidticos en ratas duplicé la duracién del bloqueo de
la ropivacaina (Brummett, 2009, 2010).

Ademas, cuando se afiadi6 dexmedetomidina a la levobupivacaina, se observé una
duracién prolongada y una mejor analgesia postoperatoria (Esmaoglu, 2010).

4.36. Opioides

La adicion de opioides a los anestésicos locales para la anestesia neuroaxial se practica
ampliamente. Usados de esta manera, los opioides ejercen sus acciones analgésicas a
través de una variedad de mecanismos supraespinales y espinales, incluida la atenuacién
de la nocicepcidn mediada por fibra C que es independiente de sus acciones espinales
(Niv, 1995).

La morfina, el fentanilo y otros opioides se agregan comunmente a los anestésicos locales
para mejorar la analgesia epidural. La adicién de opioides produce una mejor analgesia sin
afectar el bloqueo motor. La morfina es el opioide epidural mas utilizado en medicina
veterinaria, y se usa solo o en combinacidn con anestésicos locales.

Numerosos informes han documentado el uso de la morfina como parte de una soluciéon
administrada epiduralmente en perros (Hoelzler, 2005; Kona-Boun, 2006; Campoy, 2012).

La adicién de morfina a la lidocaina para la anestesia epidural en perros produce una
analgesia prolongada, sin cambiar la duracion del bloqueo motor. La documentacion
sobre el uso de fentanilo epidural en perros es escasa; sin embargo, este autor administra
rutinariamente combinaciones de bupivacaina y fentanilo para la analgesia epidural en
perros para una variedad de procedimientos (Almeida, 2010).

La administracion de morfina epidural puede provocar retencién de orina. La incidencia de
retencidn urinaria después de la administracidon epidural de opioides en humanos varia
entre 30% y 60% (Liang, 2010; O’Neill, 2012).

Aproximadamente la mitad de sus perros desarrollaron retencién de orina después de la
morfina epidural (Campoy, 2012). Ademas, se ha descrito un caso clinico de retencién
urinaria en un perro. (Herperger, 1998).

Otros opioides como el tramadol y la buprenorfina se han utilizado con éxito a través de la
ruta epidural en animales (Pypendop, 2008; Almeida, 2010).

La buprenorfina se ha utilizado como un complemento de los anestésicos locales para el
bloqueo nervioso periférico y puede mejorar la calidad del bloqueo nervioso a través de
un mecanismo de accion similar al anestésico local que involucra el bloqueo del canal de
Na+, una propiedad que otros agonistas u no comparten (Leffler, 2012).

88



v

DUpsewersidad Aacional ded O Nordeste e
Frrcultad de '@a’afﬂﬁl&f(yﬁa M @SB%DO?EOGEA

4.37. AMINOESTERES

A. Benzocaina

Muy insoluble y, por lo tanto, absorbida con gran dificultad, lo que limita su toxicidad
sistémica, que puede considerarse una ventaja cuando se aplica a heridas abiertas. Este
compuesto puede formularse para soluciones oleosas, pomadas, supositorios o polvo.

La benzocaina se asocia con la produccién de metahemoglobinemia en felinos, lo que
limita su uso en esta especie (Otero, 2005).

A.1. Procaina

Es una droga relativamente débil, con un tiempo de latencia prolongado. Tiene un pKa de
8.9 con un inicio de accién lento y dura aproximadamente 40 a 60 min, con baja toxicidad
sistémica.

Sin embargo, el metabolismo de su molécula produce PABA, responsable de las reacciones
alérgicas asociadas con el uso repetido de la droga. Se puede usar para procedimientos
infiltrativos y anestesia epidural (McClure, 2005; Otero, 2005; Covino, 1996).

La dosis terapéutica es de 6 mg kg sin vasoconstrictor y 8 mg/kg con vasoconstrictor
(Sharda, 2007).

A.2. Tetracaina

Es un éster de PABA, homdlogo a la procaina, con gran potencia para uso tépico en
corneas y membranas mucosas. Se degradd mds lentamente y 10 veces mas toxico que la
procaina.

La dosis maxima permitida es de 1 mg / kg. La concentracién de la solucidn utilizada en los
bloques oftdlmicos es del 0,5%. En cuanto a las presentaciones, como gotas oculares para
uso topico, estd formulado a una concentracién del 1% (Massone, 2010).

A.3. Proparacaina

Es un anestésico local restringido a analgesia / anestesia topica corneal. Una o dos gotas
del anestésico producen, en 60 segundos, suficiente entumecimiento para los exdmenes
oftalmicos, como la tonometria (Otero, 2005).

B. AMINOAMIDAS

B.1. Lidocaina

Es uno de los anestésicos locales mas utilizados y se considera el prototipo de la familia de
farmacos aminoamida. La lidocaina proporciona un inicio rapido y una duracién de accién
intermedia. Se usa comunmente para la anestesia local de nervios periféricos, anestesia
neuroaxial, infiltracion local, anestesia regional intravenosa (IVRA) e incluso para la
desensibilizacién tdpica de la mucosa o la piel. Para la anestesia quirdrgica, se usan
comunmente concentraciones de 1 a 2%.
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Ademas, la lidocaina se usa sistémicamente como agente intravenoso por sus efectos
analgésicos, antiinflamatorios y antiarritmicos (McClure, 2005; Covino, 1996; Duke-
Novakovski, 2018).

B.2. Mepivacaina

Muy similar a la lidocaina, con un periodo de latencia mas corto y un periodo de mayor
duracién. También produce bloqueos centrales y periféricos, no recomendados para
cesareas debido a su alta toxicidad fetal (Otero, 2005; Covino, 1996).

Administrado en perros a dosis de 7 mg / kg con vasoconstrictor y 5 mg / kg sin
vasoconstrictor (Otero, 2005; Covino, 1996).

B.3. Ropivacaina

Es un anestésico local de tipo amida de larga duracidon. La ropivacaina tiene un potencial
menor para inducir toxicidad cardiovascular y del SNC.

A bajas concentraciones (0,25 — 0,5%), tiene un inicio relativamente lento similar a la
bupivacaina. A concentraciones mas altas (0,75%), su inicio puede ser tan rapido como el
de la mepivacaina. A concentraciones superiores al 0,5%, la ropivacaina produce un
blogueo sensorial similar al obtenido con la bupivacaina, pero hay menos posibilidades de
inducir el bloqueo motor. Como resultado de estas caracteristicas favorables, la
ropivacaina ha ganado amplia aceptacién y se usa con frecuencia para la conduccién y la
anestesia neuroaxial (Hadzic y Vloka 2001).

El periodo de latencia es de 10 minutos, similar al de la lidocaina (Otero, 2005; Lew, 2001).
Muestra liposolubilidad intermedia entre lidocaina y bupivacaina, uniéndose a la proteina
plasmatica del 94% y pKa de 8, 1.

Su accién se limita al sitio de aplicacion y se invierte rapidamente al disminuir su
concentracion, lo que, junto con su baja toxicidad sistémica, hace que la ropivacaina es
una opcién interesante para realizar bloqueos nerviosos centrales y periféricos (Otero,
2005; McClure, 1996; Massone, 2010; Viamonte, 1999).

Después de la infiltracidn tisular, se somete a absorcion sistémica, se metaboliza en el
higado por hidroxilacién aromatica y se excreta por orina y bilis.

Cruza la placenta con un rapido equilibrio materno-fetal (McClure, 1996; Lew, 2001;
Kuthiala, 2011). Produce bloqueo sensorial y motor dependiente de la dosis.

Las dosis y concentraciones bajas promueven una analgesia confiable al bloquear las fibras
Ab y C, con un bloqueo motor minimo y no progresivo.

La ropivacaina parece promover una analgesia de mayor duracién que la bupivacaina.
(Massone, 2010; Viamonte, 1999; Kuthiala, 2011; Otero, 2006). Las dosis terapéuticas
utilizadas en la rutina varian de 0,5 a 2,5 mg / kg.
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B. 4. Bupivacaina

Fue el primer anestésico local con separacion significativa entre bloqueo sensorial y
motor, no requiere la adicion de epinefrina para prolongar su efecto o reducir su
acumulacién sistémica (Reynolds, 1971).

El bloqueo es prolongado e intenso, de modo que, con la capacidad de mantener solo el
bloqueo sensorial en concentraciones inferiores al 0,5%, se usa ampliamente para
promover una mayor analgesia postoperatoria. A concentraciones de 0,125% promueve
solo un bloqueo sensorial adecuado. Estudios recientes describen toxicidad y dificultades
en la reanimacion debido a altas concentraciones (Columb; 2004; Covino, 1996).

Tiene 8.1 pKa y se une a las proteinas plasmaticas en mas del 80%. El periodo de latencia
es de aproximadamente 20 minutos y el periodo de accién puede extenderse hasta 6 h
para el bloqueo motor y hasta 10 h para el bloqueo sensorial.

La adicién de vasoconstrictores puede aumentar su accidon hasta en un 50% y disminuir su
disponibilidad sistémica, reduciendo también su toxicidad, expresada principalmente en el
sistema cardiovascular.

La dosis maxima de bupivacaina para perros no debe exceder los 4 mg / kg. Por lo general,
se usa en dosis de 1,25 a 2,5 mg / kg (Flores, 2013).

El lado mads oscuro de la bupivacaina fue expuesto por su potencial de toxicidad cardiaca.
Se supuso que la toxicidad del anestésico local se manifiesta como una progresion de
sintomas leves a convulsiones, eventual depresion cardiaca y paro cardiaco, pero con una
gran separacion entre las dosis convulsivas y letales (Covino, 1976).

B.5. Levobupivacaina

Es uno de los enantiémeros de la bupivacaina, con soluciones especificas para presentar
menos toxicidad en el SNC y el sistema cardiovascular.

Sin embargo, esta afirmacidén audn estd en duda, debido a los informes de reacciones
adversas graves. Las dosis recomendadas para levobupivacaina son las mismas que para
bupivacaina.

B.5.1. Estereoquimica

Durante la exploracion de la toxicidad de la bupivacaina, se hizo evidente la importancia
de la quiralidad o la estereoquimica.

La estereoquimica es el estudio de moléculas en tres dimensiones, pero requiere una
comprension de los conceptos de simetria, quiralidad y estereoisomerismo (Tabla 6).

B.5.2. Simetria

Un objeto es bilateralmente simétrico si se puede bisecar con una linea o un plano, y los
dos lados son idénticos, pero son imagenes especulares entre si. Si el objeto se pliega a lo
largo del plano de simetria, ambos lados se superponen perfectamente (McLeod, 2001).
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B.5.3. Quilaridad

La quilaridad es un caso especial de asimetria. Una molécula quiral no tiene un plano
interno de simetria y no es superponible en su imagen especular.

Incluso después de rotar una de las moléculas, permanece diferente de su compafiero de
la misma manera que una mano derecha no encajard adecuadamente en un guante zurdo
(McLeod, 2001).

B.5.7. Relevancia clinica del estereoisomerismo

La suposicion tradicional de que la administracién de un solo farmaco producira un solo
efecto estd fuera de lugar.

La administracién de un racemato puede dar lugar a una variedad de efectos diversos,
dependiendo del perfil farmacoldgico de cada enantidmero y su distribucidon vy
metabolismo (Aberg y Luduefia, 1972).

Esteroisémeros Compuestos formados por los mismos atomos conectados por la misma secuencia de

enlaces, pero con una estructura tridimensional diferente

Quiral Perteneciente a un objeto que no se puede superponer en su imagen especular

Enantiémeros Las dos formas de un compuesto quiral: estereoisémeros de imagen especular + pero no
superponibles

Mezcla racémica Cantidades iguales de enantiémeros en un compuesto quiral

Dextrorotatorio(+) Enantiémero que gira la luz polarizada hacia la derecha

Levorotatorio (-) Enantiémero que gira la luz polarizada hacia la izquierda

Siniestroo S Si el nimero atémico cuenta en sentido antihorario alrededor del &tomo de carbono
estereogénico es de menor a mayor, se utiliza el término S

Recto o R Si el nimero atémico cuenta en sentido antihorario alrededor del atomo de carbono

estereogénico es de menor a mayor, se utiliza el término R

Tabla 4.6. Nomenclatura de isémeros

B.5.8. Toxicidad
Las pruebas en animales pequefos revelaron que la dosis requerida para producir la

muerte en la mitad de los animales (LD50) fue significativamente menor para el isémero R
(+) que para el isémero S (-) de la bupivacaina.

Estos hallazgos, aunque de interés, fueron en gran medida de importancia académica
hasta que el progreso en la tecnologia sintética quiral permitié la fabricacion de
enantidmeros individuales.

B.5.9. Toxicidad farmacoldgica
B.5.9.1. Modelos in vitro Bloqueo de canales iénicos
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En comun con todos los anestésicos locales, la bupivacaina inhibe los canales de sodio
dependientes de voltaje en los nervios periféricos de manera dependiente del tiempo vy el
voltaje (Carlkson, 1985).

CH, CH,  CH, CHy
NH NH
o
Ll
5, /N
CJ.HQ CLHQ
Levobupivacaine Dextrobupivacaine

Figura 4.6. Las estructuras moleculares de levobupivacaina y dextrobupivacaina. El asterisco indica el atomo de
carbono asimétrico

La constante de tiempo de disociacién para la bupivacaina es de alrededor de 2 s, que es
10 veces mas lenta que la de la lidocaina.

Por lo tanto, la farmacodindmica de la lidocaina en el receptor de sodio puede describirse
como “entrada rdpida y salida rédpida", mientras que el bloqueo de bupivacaina muestra
caracteristicas de * entrada rapida y salida lenta", lo que permite que se acumule un
bloqueo sustancial (Arlock, 1988).

Se han observado intervalos QTc prolongados como una caracteristica de la
cardiotoxicidad de la bupivacaina, lo que sugiere la participacién del bloqueo del canal de
potasio. La prolongacion de los potenciales de accidn cardiaca, como resultado de Ila
inhibicién del canal de potasio, es proarritmogénica y aumenta el bloqueo del estado
inactivado del canal de sodio (Avery, 1984; Wheeler, 1989)

Mediante el uso de canales de potasio rectificadores cardiacos humanos retardados
clonados, se evaluaron los efectos de la levobupivacaina y la dextrobupivacaina en una
técnica de fijacion con parche.

Se calcularon valores constantes de disociacion aparente (KD) de 27,3 mm y 4,1 mm para
dextrobupivacaina y levobupivacaina, lo que indica que la dextrobupivacaina es siete
veces mas potente para bloquear el canal de potasio que la levobupivacaina (Valenzuela,
1995).

B.5.9.2. Electrofisiologia y efectos de contractilidad
El efecto inhibitorio de los anestésicos locales sobre la corriente del canal de sodio
también se puede caracterizar en estudios electrofisiolégicos mediante la medicion de la
velocidad maxima de carrera ascendente del potencial de accién (Vmax).
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Las reducciones en Vmax pueden conducir a un ensanchamiento del QRS en el ECG, lo que
lleva a un bloqueo de conduccién unidireccional y arritmias recurrentes.

Vanhoutte demostrd que, en el musculo papilar aislado en cobaya, el Vmax se redujo en
mayor medida en presencia de dextrobupivacaina que levobupivacaina en un rango de
frecuencias de estimulacién, lo que indica un blogueo mas profundo de los canales de
sodio y una disminucion de la conduccién cardiaca con dextrobupivacaina. Es importante
destacar que la recuperacion del blogueo fue constantemente mas lenta en presencia de
dextrobupivacaina, siendo la constante de tiempo casi el doble que la de levobupivacaina
(981 ms frente a 560 ms), lo que indica que cualquier toxicidad inducida por
levobupivacaina puede ser mas facil de revertir (Vanhouette, 1991).

Harding, compararon los efectos sobre Vmax y la duracién del potencial de accién de
levobupivacaina, bupivacaina racémica y ropivacaina.

La bupivacaina racémica causé una disminucion de mas del 50% en Vmax en comparacion
con levobupivacaina y ropivacaina a 30 mm. A esta concentracidn, se observé un aumento
significativo en la duracion del potencial de accidén con ropivacaina que no era evidente
con levobupivacaina.

Después de un periodo de lavado de 40 minutos, Vmax se recuperd completamente con
levobupivacaina y ropivacaina, pero no con bupivacaina (Handing, 1995).

Mazoit estudié los efectos electrofisiolégicos de una infusién en dos etapas de
levobupivacaina, dextrobupivacaina y bupivacaina en corazones de conejo aislados y
perfundidos para determinar los cambios en la duracién del QRS después de la infusion
del farmaco. Todos los corazones tratados con bupivacaina y dextrobupivacaina
exhibieron bloqueo auriculoventricular severo, cinco de cada seis recibieron cada farmaco
para desarrollar fibrilacion ventricular o asistolia.

En contraste, mientras que cuatro de cada seis corazones que recibieron levobupivacaina
también sufrieron bloqueo auriculoventricular, ninguno desarrollé taquicardia ventricular,
fibrilacion ventricular o asistolia (Maziot, 1993).

Los efectos de levobupivacaina, bupivacaina y dextrobupivacaina en la conduccién
auriculoventricular se investigaron en corazones de cobayas perfundidos aislados a 10
mm, el tiempo de conduccién auriculoventricular fue 54% mas largo con
dextrobupivacaina y 30% mas largo con bupivacaina que con levobupivacaina.

El bloqueo cardiaco de segundo grado ocurri6 en 10 de 12 corazones con
dextrobupivacaina, cuatro de 12 corazones con bupivacaina y solo uno de los 12
corazones con levobupivacaina (Graf, 1997).

B.5.9.3. Efectos del sistema nervioso central

La bupivacaina administrada por via intravenosa en un modelo de rata a una dosis
arritmogénica redujo la tasa de activacién celular del nucleo del tracto solitario (Denson,
1990).
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Utilizando el mismo modelo, se examinaron los efectos diferenciales de la
dextrobupivacaina y la levobupivacaina intravenosas.

La dextrobupivacaina produjo bradicardia severa, hipotensién progresiva, apnea y muerte
en todos los animales, mientras que la levobupivacaina produjo una bradicardia leve en
solo un tercio de los animales. El bloqueo cardiaco tipo Il (Wenckebach) ocurrié en todas
las dextrobupivacaina y solo en el 17% de los animales tratados con levobupivacaina. Por
lo tanto, en estudios in vitro, la reduccion menor en Vmax, indicativo de un bloqueo
reducido de los canales de sodio, un desbloqueo mas rdpido de los canales de sodio en
presencia de levobupivacaina y una reducciéon marcada en el bloqueo de potasio sugieren
que la levobupivacaina es menos cardiotdxica que la dextrobupivacaina y la bupivacaina
(Denson, 1992).

B.5.10. Toxicidad farmacolégica

B.5.10.1. Modelos animales intactos

Para examinar los efectos cardiacos de las dosis intravenosas convulsivas y subconvulsivas,
se compararon dos rangos de dosis de levobupivacaina y bupivacaina en estudios
cruzados longitudinales con grupos separados de siete ovejas adultas conscientes
(Mather, 1998; Huang; 1998).

A dosis subconvulsivas, la bupivacaina y la levobupivacaina produjeron depresién de la
contractilidad sistdlica del ventriculo izquierdo (dP / dt max), que se revirtié después del
inicio de las convulsiones a dosis mas altas. La dosis media (DE) a la que ocurrieron las
convulsiones fue de 85 mg con bupivacaina y 103 mg con levobupivacaina, p=0.004.
Significativamente menos arritmias fueron inducidas por levobupivacaina, y estas tienden
a ocurrir mas tarde que las resultantes de las mismas dosis de bupivacaina (Valenzuela,
1995; Graf, 1997). Después del tratamiento con bupivacaina 150 + 200 mg, tres animales
experimentaron un inicio repentino de fibrilacién ventricular y posteriormente murieron.
Las mismas dosis de levobupivacaina produjeron arritmias no fatales que volvieron
espontaneamente al ritmo sinusal. Por lo tanto, se encontrd que la levobupivacaina era
considerablemente menos téxica para el SNC y también era menos probable que causara
arritmias fatales que la bupivacaina.

Se realizé un estudio adicional para explorar los efectos de dosis mas altas (Chang, 1998).
Ocho ovejas hembra conscientes con recibieron una infusidon intravenosa de
levobupivacaina.

Las dosis se administraron durante 3 minutos, con incrementos de 50 mg, comenzando
con 200 mg. La dosis letal media de levobupivacaina (277 mg) fue casi el doble que la de
bupivacaina (156 mg).

Hubo dos causas principales de muerte: fibrilacién ventricular, a dosis de 300 mg (dos
animales) y 350 mg (un animal), y disociacién electromecdnica con o sin taquicardia
ventricular que ocurrié en los animales restantes.
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El mecanismo de muerte observado con bupivacaina en estudios previos es
principalmente la fibrilacidon ventricular de aparicidn repentina. La cardiotoxicidad in vivo
de levobupivacaina, bupivacaina y ropivacaina se estudié mediante la administracion
directa del farmaco del estudio en la arteria coronaria de los cerdos. Los cerdos
anestesiados fueron instrumentados con un catéter de arterias coronarias e inyectados
con dosis crecientes de droga en la arteria descendente anterior izquierda. Siete cerdos
recibieron levobupivacaina, siete bupivacaina y seis roepivacaina. Las dosis letales medias
[rango] para levobupivacaina y ropivacaina fueron 8 [7 £+ 9] mg y 8 [4 + 10] mg,
respectivamente, y fueron significativamente mas altas que para bupivacaina: 5 [4 * 6]
mg. Las muertes en todos los casos fueron por fibrilacidn ventricular.

B.5.11.2. Farmacocinética, unién a proteinas plasmaticas y distribucion materna / fetal
Los estudios en ovejas que comparan la farmacocinética de los enantidmeros de
bupivacaina, administrados solos o después de la administracion del racemato, han
detectado algunos efectos enantioselectivos. El aclaramiento total y hepdtico de la
dextrobupivacaina fue mayor que el de la levobupivacaina, aunque el aclaramiento total
del fdrmaco no unido fue similar para ambos enantidmeros, al igual que los voliumenes de
distribucién y el grado de unién al plasma (Santos, 1999; Rutten, 1991).

Por el contrario, otro estudio encontrd que las concentraciones de farmaco en plasma no
unido fueron generalmente mds bajas, y el aclaramiento no unido mas alto, para la
levobupivacaina en comparaciéon con la dextrobupivacaina después de la administracion
intravenosa en voluntarios humanos (Burm,1994). Se ha demostrado que la unién a
proteinas plasmaticas in vitro de levobupivacaina es comparable a la de bupivacaina en un
rango de concentraciones, siendo aproximadamente del 97%.

En un estudio que compard bupivacaina, levobupivacaina y ropivacaina en ovejas
prefiadas, ninguno de los medicamentos produjo cambios importantes en la oveja
prefiada o en el feto. Pardmetros como la frecuencia cardiaca, el pH arterial y las
tensiones de gas permanecieron sin cambios. Se demostré que las tres drogas atraviesan
la placenta y se absorben en los tejidos fetales. Las concentraciones séricas fetales y la
distribucién del tejido fetal fueron similares para cada agente y no se asociaron con
ningln cambio hemodindmico importante (Santos, 1999).

5. DOLOR

5.1. Definicion y clasificacion del dolor

El dolor puede definirse como una experiencia sensorial y emocional desagradable,
asociada con un dafio tisular real o potencial, o una experiencia que puede describirse
como tal dafio. (Asociacidn Internacional para el Estudio del Dolor: IASP, 1993).
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Esta experiencia sensorial y emocional en animales provoca acciones motoras protectoras,
como el vuelo, que pueden modificar los rasgos del comportamiento especifico de la
especie (Morton, 2005). y causar cambios de comportamiento en el animal con el objetivo
de reducir o evitar el dafio y promover su alivio (Molony, 1997).

Segun la definicion del IASP, el dolor implicaria la conciencia. En realidad, el paciente
anestesiado no tiene una percepcién del dolor ya que el estimulo no puede alcanzar la
corteza cerebral donde los estimulos se integran, procesan y reconocen. Por lo tanto, bajo
anestesia es necesario hablar de nocicepcién (Fonda, 2009).

La experiencia del dolor incluye la deteccién de dafio tisular del sistema nervioso
(nocicepcidn), percepcion consciente del dolor, cambios de comportamiento y diversos
grados de enfermedad y sufrimiento en respuesta al dolor (Willis, 1997).

El dolor nociceptivo, también llamado fisioldgico, ocurre cuando un estimulo que induce
un dano tisular minimo o nulo activa las fibras nerviosas sensibles de alto umbral,
alarmando al cuerpo de un posible evento de tejido dafiino (Willis, 1997). El dolor
fisioldgico esta bien localizado, es transitorio y juega un papel principal en los mecanismos
de defensa normales del cuerpo al iniciar los reflejos de defensa y las reacciones de
escape (Willis, 1997). El dolor patoldgico no nociceptivo, por otro lado, ocurre como
consecuencia de un estimulo intenso y prolongado que induce dano (Muir, 2001).

El dolor patoldgico también puede surgir espontdneamente en ausencia de estimulos
daiinos (en hipersensibilidad), como una respuesta exagerada a un estimulo daiiino
(hiperestesia) y como respuesta a un estimulo normalmente inofensivo (alodinia) (Muir,
2001).

El dolor patoldgico se clasifica tradicional y arbitrariamente en funcién del tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas en el dolor agudo (horas) y el dolor crénico
(dias y afios) (Muir, 2001).

La clasificacion del dolor también puede realizarse en funcidn de su mecanismo
patogénico, es decir, puede ser inflamatorio, neuropatico, oncogénico e idiopatico
(Lerche, 2008).

Otras clasificaciones de dolor tienen en cuenta el origen del estimulo nocivo,
distinguiendo el dolor visceral (proveniente de los drganos toracicos, abdominales y
reproductivos internos), el dolor somatico (proveniente superficialmente de la piel) y el
dolor profundo (proveniente de musculos, tendones, articulaciones y huesos) (Lerche,
2008).

Algunos procedimientos o patologias quirdrgicas pueden provocar mds de uno de estos
tipos de dolor (Lerche, 2008).

Por esta razén, algunos autores prestan especial atencion al dolor quirdrgico, que surge
como dolor inflamatorio y puede evolucionar hacia dolor neurogénico y dolor referido o
reflejado, que se origina en los érganos internos pero ubicados en el area somatica
(Fonda, 2009).
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5.2. Efectos fisiopatoldgicos del dolor

5.2.1. Sistema cardiocirculatorio

Los estados de dolor provocan una excitacién del sistema nervioso simpatico que a su vez
desencadena liberacién de catecolaminas. Estos dan aumento de la contractilidad
cardiaca, a un aumento de la frecuencia cardiaca hasta llegar a la taquicardia y a la
constriccidn de los vasos periféricos.

Estos fendmenos traen como consecuencias incremento de la presidn arterial, y si se
manifiestan en forma breve constituyen realmente una proteccién del organismo que
puede a salvar la vida.

La estimulacién de la actividad cardiaca aumenta el consumo de oxigeno del miocardio. La
centralizacidon de la circulacién da lugar a un aumento de la irrigacién de los organos
parenquimatosos, con lo que también incrementan la absorciéon y consumo de oxigeno.
Por el contrario, periféricamente empeora el consumo de oxigeno a causa de la
vasoconstriccion, lo que puede ocasionar una acidosis. Si el dolor persiste y no se trata
durante periodos prolongados, pueden producirse estados de shock con colapso
(bradicardia, hipotensidon, coagulacion vascular diseminada, y aumento en Ia
permeabilidad vascular. En el peor de los casos incluso, puede darse un shock neurogénico
(Massone, 2002).

5.2.2. Sistema Respiratorio

Cuando el dolor intenso se localiza en térax y abdomen anterior, se produce una
reduccion de los movimientos respiratorios y la consiguiente hipoventilacién efectiva, ya
qgue, en la medida de lo posible, se intenta evitar los movimientos respiratorios que
causan dolor.

Por lo tanto, frente al aumento de la necesidad de oxigeno a causa de la estimulacion
adrenérgica del sistema circulatorio, se produce una disminucién del aporte de oxigeno.
Como el volumen inspirado es cada vez menor, se producen atelectasias pulmonares que
son puntos dianas de neumonias. Cuando la hipoventilacidon se prolonga por tiempos
prolongados, se produce un agotamiento de la capacidad tampdn con consecuencias
fatales para el organismo (Massone, 2002).

5.2.3. Sistema gastrointestinal

Un sintoma importante de dolor pertinaz es la inapetencia. Rehusar la ingestiéon de
comida se basa en el malestar del animal causado en forma directa por el dolor y de forma
indirecta por la disminucién de la motilidad intestinal debido probablemente a la
estimulacion simpatica.

El enlentecimiento de la motilidad gastrointestinal también retarda la evacuacién del
estdmago lo que fundamentalmente conllevar el riesgo de vomitos.
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También los animales con trastornos de la consciencia (por ejemplo, politraumatismo,
durante la inducciéon y recuperacidn anestésica), el riesgo de asfixia por aspiracion.
De hecho, los vémitos posoperatorios son, a menudo, un sintoma de estados algidos mal

tratados y no, como se supone una secuela de la anestesia.

En trastornos gastrointestinales debido al dolor también se manifiestan en forma
constante de sialorrea y ocasiones, en forma de diarreas con heces decoloradas vy
eventualmente mescladas con sangre, lo que puede ser indice de un estado de shock
incipiente o ya manifiesto (Massone, 2002).

5.2.4. Metabolismo hormonal

En la forma aguda con el dolor se produce liberaciéon de catecolaminas que en principio
supone una importante funcién protectora del organismo.

Sin embargo, la estimulacidon permanente de la circulacién después de la liberacién inicial
de catecolaminas también puede desencadenar un colapso circulatorio.

Debido a un dolor permanente, también aumenta la liberacién de hormona antidiurética
(ADH: vasopresina) que da lugar a la reabsorcién de agua en los rifiones y condiciona un
desplazamiento del equilibrio liquido del cuerpo (alteraciones en la diuresis) (Massone,
2002).

5.2.5. Estado inmunolégico

El dolor o una analgesia inadecuada dan lugar a una reaccién de estrés con aumento de
cortisol y catecolaminas. Esta situacidn, unida a la estimulaciéon del sistema nervioso
autdonomo, provoca una inmunosupresidon generalizada, con la que se produce la
inhibicion de la mitosis y motilidad de linfocitos T, de la mitosis leucocitaria y de la
produccién linfocitica, asi como la fagocitosis.

De ello resulta, una disminucién de la liberacidn de interleucinas y una supresion de la
inmunidad celular, la inmunidad tumoral, la defensa del huésped y la formacion de
anticuerpos, un aumento de las tendencias a infecciones y posiblemente un crecimiento
de tumores y de la tendencia a formar metdstasis (Malher, 1997; Freyre, 1999).

Mediante la administracién de analgésicos puede conseguirse realmente una reduccion en
la liberacidn debida al dolor del marcador inflamatorio TNF a y de los mencionados signos
de inmunosupresién (Priesma, 1999).
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5.2.6. Sistema nervioso y musculatura

Todos los efectos fisicos del dolor antes mencionados son atribuibles a una reaccidn
nerviosa directa e indirecta, empezando por el estimulo doloroso en el nociceptor a través
de las conducciones aferentes y eferentes de estimulos a las células efectoras de las
glandulas secretoras e incretoras, de musculos, de érganos sensitivos.

El dolor permanente causa alteraciones del comportamiento como agitacién, depresién,
evitar el contacto, (esconderse sobre todo los gatos), y puede llevar a la automutilacién de
las partes dolorosas, Ademas se producen tics, temblores, hiperestesias, contracciones
musculares (Massone, 2002).

5.3. Fisiologia y fisiopatologia del dolor (fig 1)

La nocicepcién consiste en la transducciéon, es decir, la transformacién de un estimulo
dafiino en un potencial de accién (Lerche, 2008).

Después de la transmision, con la que los impulsos eléctricos se llevan a cabo a la médula
espinal; modulacion, a través del cual los amplifica la médula espinal o suprime los
impulsos; la proyeccién, cuando los impulsos llegan al cerebro (Lerche, 2008).

Para la percepcion es necesario que los impulsos estén integrados, procesados vy
reconocidos por la corteza cerebral, luego hablaremos sobre el dolor (Lerche, 2008)

5.3.1. Transduccion y transmisién

Muchos nociceptores son polimodales, por lo que responden a varios tipos de estimulos
nocivos (térmicos, mecanicos, quimicos o eléctricos).

Otros nociceptores, por otro lado, responden exclusivamente a estimulos térmicos o
mecanicos (Raja, 1999).

Los nociceptores codifican la intensidad, la duracidn, la ubicacidn y el tipo de estimulo que
reciben y lo transforman en un potencial eléctrico que se transmite a la médula espinal a
través de fibras sensibles (Muir, 2001).

Todas las fibras sensibles acceden a la médula espinal a través de las raices dorsales de los
nervios espinales y se separan para conectarse con las neuronas de segundo orden
presentes en las diversas laminas del asta dorsal de la médula espinal (Willis, 1991).

Las fibras AB proyectan informacidn sensorial al cerebro e integran informacion sensorial
con informacién descendente. Las laminas | y V son las principales zonas de modulacién
de la médula espinal (Doubell, 1999).
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5.3.1. Modulacién

Las neuronas de segundo orden con las que establecen sinapsis de las fibras de
transmisidn, que tienen soma en el asta dorsal de la médula espinal, son principalmente
de dos tipos: WDR (Wide Dynamic Range): que responde gradualmente al estimulo hasta
que se vuelve apropiadamente dafiino; o NS (nociceptivo especifico): activado solo por
estimulos de dolor (Corletto, 2010).

Parece que las células, estimuladas continuamente, producen una mayor cantidad de
neurotransmisores y se vuelven mas eficientes en la transmisién y amplificaciéon de la
sefial.

Este fendmeno se llama hiperalgesia secundaria (Corletto, 2010). Tanto la transmisién
excitadora como la inhibidora estdn moduladas a nivel medular por varios
neurotransmisores, incluidos ATP, sustancia P y prostanoides, que promueven la
transmisiéon de impulsos excitatorios, mientras que GABA, opioides, serotonina vy
noradrenalina los inhiben. En cambio, promueven la transmisidén de impulsos inhibitorios
serotonina, noradrenalina y acetilcolina, mientras que el ATP los inhibe (Gaynor, 1999;
Muir, 2009).

5.3.2. Proyeccion

Los haces que se originan en las laminas de la médula espinal se cruzan entre si al nivel de
la comisura blanca que se mueve contralateralmente y la informacion sensorial se
proyecta al cerebro a través de las vias ascendentes, como el tracto espinotaldmico, el
tracto espinorreticular, el tracto espinoencefalico.

Estos haces proyectan informacidn sensorial al tdlamo, la sustancia reticular, la materia
gris periacueductal y el sistema limbico, el hipotalamo, respectivamente (Lerche, 2008).

5.3.3. Percepcion

La integracidn, el procesamiento y el reconocimiento de la informacidn sensorial, llamada
percepcion, tiene lugar en las diversas areas del cerebro mencionadas anteriormente, que
se comunican a través de las interneuronas para producir una respuesta integrada que
refleja la colaboracién entre los impulsos somatosensoriales excitatorios en entrada y
respuestas vegetativas y motoras (Gaynor, 1999; Muir, 2009).

Para reconocer y evaluar el dolor, el veterinario debe conocer los efectos que tiene sobre
el sistema nervioso auténomo, asi como las consecuencias sensoriales, afectivas vy
cognitivas (Fonda, 2006).

El dolor induce respuestas segmentarias y suprasegmentales que se manifiestan con un
mayor tono simpdtico. Estos signos son vasoconstriccion, mayor resistencia sistémica,
mayor gasto cardiaco, mayor frecuencia cardiaca, mayor trabajo miocardico a través de
una mayor tasa metabdlica basal y consumo de oxigeno, disminucién del tono
gastrointestinal y urinario, aumento del tono del musculo esquelético (Thurmon, 1996).
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En el corazdén de la integracidn de respuestas conductuales auténomas y neuroendocrinas
se encuentra el hipotdlamo. (Fonda, 2006) El hipotdlamo, de hecho, ademas de ser
alcanzado directamente por las vias ascendentes del dolor, participa en la modulacién de
la respuesta inhibitoria bajo la influencia del sistema limbico (Fonda, 2006).

En respuesta a los estimulos de dolor, el CRF se libera del hipotdlamo que estimula la
glandula pituitaria anterior para aumentar la secrecién de ACTH, lo que a su vez induce a
la corteza suprarrenal a aumentar la liberacién de cortisol. El cortisol activa el
metabolismo corporal y la produccién de energia a través de la liberacion de
catecolaminas, pero también realiza una retroalimentacion negativa sobre el hipotalamo
en un mecanismo de autorregulacion (Fonda, 2006).

Si falta la retroalimentacién negativa, como en el dolor crdénico, el exceso de cortisol causa
depresion severa y el agotamiento gradual de las respuestas cognitivas al estrés, por
acciéon directa sobre los receptores de glucocorticoides de las células del hipocampo
(Fonda, 2006).

Otras respuestas endocrinas incluyen aumento de la secrecion de hormona antidiurética,
GH, cAMP, renina, angiotensina Il, aldosterona, glucagén e interleucina 1 con reduccion
concomitante de la secrecion de insulina y testosterona (Wright, 1990).

Metabdlicamente, esto da como resultado un estado catabdlico caracterizado por
hiperglucemia, aumento del catabolismo proteico y lipdlisis, retencién renal de sodio y
agua con mayor excrecién de potasio y reduccién de la filtracién glomerular.

La estimulacion nociceptiva de los centros nerviosos superiores provoca un aumento de la
frecuencia respiratoria a expensas de una ventilacién adecuada. A niveles corticales, la
ansiedad y el miedo intensos aumentan las respuestas simpaticas reflejas y contribuyen a
aumentar la viscosidad de la sangre, prolongar el tiempo de coagulacion, determinar la
fibrindlisis y promover la agregacion plaquetaria (Thurmon, 1996; Wright, 1990).

Estos efectos constituyen la clasica "respuesta al estrés"”, cuya intensidad y duracién es
igual al grado de dafio tisular, que a menudo persiste durante varios dias (Bonica, 1990).
La respuesta al estrés y una adaptacion evolutiva desarrollada para optimizar la
supervivencia en el periodo inmediatamente posterior al trauma. Por lo tanto, la
atenuacién de la respuesta al estrés es un componente importante en cualquier estrategia
de manejo del dolor (Lamont, 2000).

5.4. Implicaciones para el manejo del dolor postoperatorio

El dolor quirudrgico es un dolor clinico que ocurre en un tiempo relativamente corto, por lo
gue se encuadra en la definicion de agudo, pero cuyas consecuencias y complicaciones
pueden provocar dolor crénico, incluso neuropatico (Fonda, 2009).
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El tratamiento analgésico debe comenzar antes de la intervencion y debe durar todo el
tiempo de curacién ya que entre los efectos debidos a una lesion real del tejido (por
compresién, traccion, diéresis y sutura), deben contarse como nocicepcion
intraoperatoria, dolor inflamatorio postoperatorio y dolor potencialmente neuropatico
(Fonda, 2009).

Los efectos de esta combinacidén son visibles a nivel sistémico, como ya se menciond,
como resultado de la respuesta espinal, segmentaria-espinal y supraespinal (Fonda, 2009).
El objetivo en el manejo del dolor debe ser minimizar el dolor patoldgico debilitante,
mientras se mantienen los aspectos protectores y adaptativos asociados con el dolor
fisioldgico.

Existen varias estrategias que se pueden utilizar para optimizar las intervenciones
terapéuticas (Lamont, 2000).

La primera de ellas es sin duda la analgesia preventiva. Comenzar el tratamiento antes de
un ataque agudo parece inhibir los procesos de sensibilizacidon periféricos y centrales
(Woolf, 1993). (fig 5.4)

La segunda estrategia implica la combinacién de sustancias analgésicas y técnicas para
lograr efectos analgésicos sinérgicos y adicionales, de hecho, hablamos de analgesia
multimodal y equilibrada.

Con este enfoque, es posible usar dosis farmacéuticas mds bajas, lo que también reduce
los efectos secundarios de los agentes analgésicos de uso comun (Kehlet, 1993).

Modulatlon
—_——— R
TUAS —

\ N Transductlon
A7
|
| Noxious stimulus:
Mechanical

Chemical
Thermal

Figura 5.1. Vias involucradas en la produccion de sensaciones dolorosas. Los estimulos nocivos (mecanicos, quimicos,
térmicos, eléctricos) se transducen (transduccidn) en sefales eléctricas que se transmiten (transmision) a la médula
espinal, donde se modulan (modulacion) antes de ser transmitidas (proyeccion) al cerebro para el procesamiento final
y conciencia (percepcion). Las vias descendentes del cerebro modulan la entrada sensorial, y las salidas de la médula
espinal regulan la contraccion del musculo esquelético.
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Figura 5.2. Esquema de la ldgica detras de la analgesia preventiva

5.4.1. Reconocimiento y evaluacion del dolor

5.4.1.1. Respuesta al dolor y medicién del dolor

Los animales pueden responder al dolor esencialmente de dos maneras, hiperactividad o
letargo (Hall, 1991). La ausencia de un comportamiento normal es el signo mas obvio de
dolor en los animales, por lo que es esencial estar familiarizado con los patrones de
comportamiento normales de las diversas especies.

A pesar de las variaciones de comportamiento individuales y especificas de la especie, los
animales comparten algunos signos tipicos de dolor, como cambios en los patrones de
comportamiento, apariencia, postura, marcha, apetito, respuesta a las habilidades
manuales y el peso (AVTRW, 1989).

En el dolor agudo severo, los animales pueden tener signos de ansiedad, cambios en la
expresiéon ocular, inquietud, debilidad, cambios en el apetito, cambios en la personalidad,
aumento o disminucién de la actividad fisica, automutilacién y vocalizaciones (Short,
1998).

El exceso de salivacion, midriasis, taquipnea, taquicardia y varias modificaciones
bioquimicas (como hiperglucemia, hipercortisolemia, aumento de ACTH en sangre vy
concentracion de catecolaminas) pueden considerarse otros signos clinicos indirectos de
dolor (Muir, 1997).

Ademas, aunque puede ser facil determinar si un animal siente dolor o no, es mucho mas
dificil evaluar su grado. Puede ser particularmente dificil evaluar el grado de dolor
experimentado por los animales y su capacidad para hacer frente a esta sensacion.
(Mathews, 2000).

Los umbrales en los que los humanos y los animales detectan el dolor o inician una
respuesta de escape o aversién son bastante similares (Lascelles, 1996)

El antropomorfismo podria ser un enfoque razonable para comenzar una evaluacion del
dolor en animales (Haskins, 1988), pero no es aplicable en todas las circunstancias, y se
necesita una forma mas objetiva de medir el dolor (Sukumarrannair, 2002).
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Aunque puede ser dificil cuantificar el dolor, existen posiciones y comportamientos
corporales caracteristicos tipico que se vuelve reconocible en cualquier animal que
experimenta dolor (Muir, 2008).

La ventaja de utilizar pardmetros de comportamiento radica en el hecho de que los
cambios de comportamiento son inmediatos en su manifestacion, a diferencia de los
indices fisioldgicos, que tardan en cuantificarse (Mellor, 2000; Mellor, 1997).

Usando el comportamiento como indice de dolor, se deben considerar varios otros
factores, como la raza, la variabilidad genética, la edad, el sexo, la fase reproductiva, el
contexto social, la densidad del grupo, el tamafio de la jaula, la ingesta de agua y
alimentos, el entorno circundante, la presencia de problemas preexistentes, incluidos
problemas médicos y de comportamiento (AVTRW, 1989).

Aparentemente, algunas razas tienen umbrales de dolor mas bajos, en cuanto a las
especies caninas en las razas Toy, Syberian Husky y Greyhound (Lerche, 2008).

5.4.1.2. Postura anormal

Mirada al abdomen o el abdomen tenso, posicién de “oracion” (con el cuarto delantero en
decubito esternal y el cuarto trasero elevado), sentado o acostado en una posicidn
anormal, no descansa en una posicion normal (esternal o arqueada), inmavil.

5.4.1.2. Marcha anormal
Rigidez, carga de peso parcial o ausente en la extremidad dolorosa, cojera.

5.4.1.3. Movimientos anormales
Se menea, inquieto, circula, vocaliza, grita, se queja (intermitentemente, constantemente
o solo cuando se toca), llora (de manera intermitente, constante o solo cuando se toca).

5.4.1.4. Diversos comportamientos
Uno mira, lame y da vueltas en el drea dolorosa, hiperestesia o hiperalgesia, alodinia.

5.4.2. Caracteristicas asociadas con el dolor

Podrian estar asociadas con condiciones de salud deficientes en general (problemas
médicos). Inquietos, temblor, taquipnea o disnea, meneo débil, baja cola, respuesta débil
o deprimida al propietario, cabeza abajo a, ausencia de aseo, disminucién del apetito,
anoréxico, acostado sin movimientos durante horas, estado estuporoso, orina y defeca y
no trata de moverse, acostado y sin darse cuenta del entorno, apdtico o incapaz de
caminar, muerde o intenta morder al duefio.
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5.4.2.1. Asociado con aprension y ansiedad

Inquieto o agitado, tembloroso, taquipnea o disnea, meneo débil, baja cola, lento para
levantarse deprimido, sin acicalamiento, muerde o intenta morder al duefio, orejas
causadas, inquietas, ladridos o grufiidos / resoplidos (intermitentemente, constante o
cuando el duefio se acerca), sentado en el fondo de la jaula o escondido debajo de una
manta en el gato.

5.4.2.2. Asociado a un comportamiento normal
Reaccion al movimiento de la cabeza (solo mueve los ojos), estira las cuatro extremidades
cuando llega abdomen tocado, prolapso del pene, lapeado de una herida o incision.

5.4.2.3. Signos fisiologicos que pueden estar asociados con dolor

En la practica veterinaria, se realiza una evaluacion aproximada del dolor por adelantado
sobre la base del conocimiento de los procedimientos invasivos, los traumas y las
patologias clinicas que causan dolor y que requieren terapia analgésica (Mathews, 2000).

5.4.2.4. Sistema de puntuacion preventivo

Es una escala subjetiva que cuantifica el dolor que un individuo cree que el animal
experimentara como consecuencia de un procedimiento quirudrgico especifico.

En general, cuanto mayor es el daio tisular esperado, mayor es el nivel de dolor asignado
(Lenexa, 1997).

Las escalas de dolor mas utilizadas en estas categorias de personas se basan en criterios
tales como llorar, expresiones faciales, postura y comportamiento. (McGrath, 1989).

5.4.2.3. Métodos clinicos de evaluacion del dolor

Habitualmente se emplean diferentes tipos de escalas para ponderar el dolor clinico. En
este caso es un observador el que asigna un determinado grado de dolor que experimenta
el paciente. La subjetividad del evaluador es sin dudas el punto mas critico de este tipo de
método. No obstante, es sin dudas una buena practica detenerse frente al paciente,
adjudicarle un determinado nivel de dolor, cuantificar las variaciones que experimentan
las variaciones analizadas y asi, determinar si mejora o empeora con el tratamiento.

Las escalas utilizadas son:

A. Escalas Unidireccionales: Escala visual analdgica (VAS) (fig 5.3)
B. Escala de calificacion numérica (NRS) (fig 5.4)

C. Escala descriptiva simple (SDS) (fig 5.5)

D. Escala de dolor multifactorial (MFPS).
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Figura 5.3. Escala Visual Analdgica. (VAS)

A. Escalas unidireccionales

A.1. Escala visual analégica (VAS)

El clinico coloca una marca en una linea de 100 mm que tiene los valores "sin dolor" y
"peor dolor posible" en los extremos (fig 5.3)

La posicidn del signo indica el grado de dolor que el observador cree que el animal esta
experimentando. La distancia en milimetros del signo desde el extremo "sin dolor"
representa la puntuacién (Hudson, 2004).

El VAS es un sistema de puntos semi-objetivo, cuya validez y repetibilidad solo se ha
evaluado en perros con un resultado positivo en la evaluacién del dolor leve y moderado
relacionado con la cojera del perro (Hudson, 2004).

La principal ventaja de esta escala estd relacionada con su simplicidad como sistema
cuantitativo que proporciona una evaluacidn general del progreso del dolor
(empeoramiento o mejora); tampoco es especifico de la especie.

Las desventajas incluyen el concepto de que el dolor es una experiencia multidimensional,
pero la intensidad del dolor, medida con el VAS, se reduce a un solo valor (Melzack, 1999).
Los prejuicios del observador juegan un papel clave en la evaluacién del dolor, lo que lleva
a una sobreestimacién o subestimacién. Ademas, la agudeza visual entre los observadores
puede influir en la precisién de la evaluacion. Finalmente, la variabilidad de los
observadores, cuando mas de un operador evalia un animal, ciertamente influye en la
precision del VAS (Holton, 1998).

Figura 5.4. Escala de calificacion numérica (NRS)
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B. Escala de calificacion numérica (NRS)
Es similar a VAS, pero en el primero el observador asigna una puntuacion en una escala
numérica de 0 a 10. (fig 5.4)

C. Escala simple descriptiva (SDS)

Consta de 4 o 5 expresiones utilizadas para describir varios niveles de intensidad del dolor:
sin dolor, dolor leve, dolor moderado y severo. Cada expresién se asigna a un valor
numérico que representa la puntuacién del animal (Holton, 1998).

Esta escala también es un método semi-objetivo para evaluar el dolor y es mds ventajoso
por su simplicidad de uso y porque no esta influenciado por la agudeza visual. Sin
embargo, las desventajas de la SDS estan relacionadas con la limitaciéon del nimero de
categorias, con la posibilidad de sobreestimar o subestimar el grado de dolor y la
efectividad de la terapia analgésica (Mich, 2008).

D. Escalas multidimensionales

Son mas sensibles que las unidireccionales. Disminuyen la subjetividad del evaluador.
Permiten definir un punto de corte para el rescate de analgesia y la respuesta del paciente
al tratamiento propuesto (Otero, 2013).

Figura 5.5. Escala simple descriptiva. (SDS)

D.1. Escala de dolor multifactorial (MFPS)

Es generalmente una combinacién de los valores numéricos de la SDS con aspectos
particulares del comportamiento que pueden asociarse con el dolor.

Sobre la base de este tipo de escala, la Universidad del Estado de Colorado cred, en 1998,
una escala puntual de evaluacién del dolor que consta de multiples categorias con las que
evaluar al paciente, con definiciones descriptivas del dolor para cada categoria (Hellyer,
1998).
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D.2. Escala de la Universidad del Estado de Colorado (CSUPS) (fig 5.6)

Esta escala es una de las pocas especificas disponibles para evaluar el dolor tanto en
perros como en gatos. Presenta las descripciones mds apropiadas seleccionadas en forma
de cuadros que consideran los siguientes componentes: psicoldgico / conductual y
respuesta a la auscultacién. Un tercer componente es la rigidez del cuerpo, que se evalla
en una escala subjetiva llamada SDS. La escala incluye esquemas que ayudan a los
evaluadores a identificar el nivel de dolor basado en la postura animal. Ademas, se
proporcionan diagramas de diferentes posiciones del cuerpo del animal para ayudar a los
evaluadores a marcar las zonas o areas donde el animal muestra dolor, tension o aumento
de la temperatura (Pelligand, 2016).

D.3. Glasgow Composite Measure Pain Score (GCMPS)

La escala de dolor conductual para el dolor quirdrgico y traumatico es una herramienta
mas comprensible y Gtil para la evaluacién del dolor, un cuestionario utilizado en perros
que utiliza observacidon remota, interaccidn y palpacion del paciente (Lerche, 2008) y en
base a signos de comportamiento especificos considerados representativos del dolor del
perro (Holton, 2001).

Las expresiones utilizadas para describir los comportamientos tipicos de dolor se resumen
en palabras clave y se validan mediante métodos estadisticos.

Las ventajas potenciales de esta escala estan relacionadas con la simple identificacion de
la presencia o ausencia de un determinado comportamiento, lo que limitaria Ia
interpretacion subjetiva y los prejuicios del observador.

Ademas, los términos utilizados para describir los comportamientos se definen
especificamente en la parte final del cuestionario, dejando poco espacio para la
incertidumbre. Los datos fisioldgicos en esta escala no estan incluidos, lo que hace que
esta escala sea mas facil de usar y quizas mas precisa.

Las desventajas estan relacionadas con la ausencia de un puntaje que permita monitorear
al paciente con mayor precision a lo largo del tiempo y la ausencia de referencias al
temperamento natural y la actitud del animal. Como ya se menciond, esta escala fue
disefiada solo para la evaluacién del efecto residual de los anestésicos (Mich, 2008).

D.4. Glasgow Score de Dolor de Medida Compuesta (GCMPS-SF)

En un intento por hacer que esta escala sea mas practica, se creé el Formulario abreviado,
una modificacién del GCMPS que se aplica rapidamente porque, al ser una escala
numeérica que proporciona una puntuacion, facilita las decisiones terapéuticas y permite
una mejor monitorizaciéon del paciente con el tiempo. La férmula reducida también
permite un mejor manejo. Aunque en forma numeérica, con las ventajas consiguientes,
GCMPS-SF mantiene las mismas desventajas que la escala original (Reid, 2005). (fig 5.6)
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D.5. Escala de dolor de la Universidad de Melbourne (UMPS)

La Universidad de Melbourne ha creado una escala de calificacion del dolor basada en
respuestas conductuales y fisioldgicas especificas (Firth, 1999).

Consta de seis categorias de parametros que incluyen varias descripciones a las que se les
asignan valores numéricos.

El observador debe examinar las descripciones en cada categoria y decidir cual de ellas se
aproxima al estado real del animal. Por lo tanto, el valor de esta descripcion se agrega a la
puntuacion de dolor del paciente.

Algunas descripciones son mutuamente excluyentes, por lo que se agrupan junto con la
anotacion para elegir solo una puntuacion del estado mental es la que marca la diferencia
entre la puntuacion del periodo prequirurgico y posquirurgico.

La puntuacién total minima es 0; el maximo es de 27 puntos (Firth y Haldane, 1999). Las
ventajas de UMPS radican en la mayor sensibilidad y especificidad dada por la
multiplicidad de factores involucrados.

Esta escala, que se refiere a observaciones de comportamiento especificas, limita la libre
interpretacion y los prejuicios del observador como la Escala de dolor de medida
compuesta de la Universidad de Glasgow, pero a diferencia de esto, tiene en cuenta la
actitud y el temperamento del animal antes del periodo perioperatorio (Mich y Hellyer,
2008).

UMPS fue creado y estudiado para la evaluacién del dolor posquirdrgico en perros,
mientras que la especificidad aun no se ha establecido para otras especies. La principal
desventaja radica en la incapacidad de considerar pequefios cambios en el
comportamiento, especialmente si el paciente es monitoreado periddicamente.

Ademas, la asociacién del entorno clinico con experiencias pasadas negativas desempeiia
un papel fundamental, que puede alterar el comportamiento independientemente del
temperamento del animal (Mich y Hellyer, 2008). (fig 5.8)

D.6. Escala de dolor de la Universidad de Botucatu (UNESP Botucatu- MCPS)

Esta es una escala diseflada con criterios que se aplican exclusivamente a los gatos. Su
objetivo es identificar y cuantificar la intensidad del dolor en esta especie (Brondani,
2013).

Esta escala considera las siguientes variables: comportamientos no especificos, respuesta
a la auscultacién de la herida quirudrgica, reacciéon a la auscultacion del abdomen / flanco,
vocalizaciones, postura, comodidad, actitud, presién arterial y apetito. El valor maximo en
esta escala es de 30 puntos. Si se obtiene un valor 2 7, es necesario aplicar un tratamiento
analgésico (Brondani, 2013).
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D.7. Escala 4Avet Modificada (fig 5.9)

De la FCV- UBA. Catedra de Anestesiologia y algiologia. Evaluacién clinica del dolor. Consta
de 6 secciones. La primera es una observacién subjetiva donde se da califica con una
puntuacion, donde 0 es sin dolor y 4 maximo dolor posible. A una hora determinada.

La segunda seccion es de actitud general que consta de cambios respiratorios,
llantos/gemidos, lomo arqueado, posicion antidlgica/inmovil, excitacién/depresion, se
mira/se lame la herida, anorexia, claudicacién/debilidad. Se marca en el recuadro los
cambios ocurridos a determinada hora; para luego contar los signos.

De esta manera se califica en sin signos: 0; un signo: 1; de dos a cuatro signos: 2; mas de
cinco signos: 3

La tercera seccién consta de la interaccion con el operador, entre ellos se encuentran,
consciente, reacciona al contacto: calificacién de 0; apenas reacciona: 1; no reacciona
inmediatamente: 2; no reacciona o es agresivo: 3. Todo siempre a una determinada hora.
La cuarta seccidn tiene en cuenta la frecuencia cardiaca con respecto a la basal, y asi
tenemos incrementos en < 10% con puntaje de O; incrementos entre 11 a 30%: 1;
incremento de 31 a 50%: 2; incrementos de > 50%: 3.

La quinta seccion esta formada de la reaccién del paciente a la palpacién de la herida, se
puntualiza con 0 a: reaccion no visible ni audible, luego de 4 manipulaciones; 1: reacciéon
visible y audible luego de 4 manipulaciones; calificacion de 2: reaccion visible y audible
luego de 2 a 3 manipulaciones; por ultimo, calificacién de 3: reaccién visible y audible
luego de 1 manipulacién.

La sexta seccion estd en relacion a la seccidon anterior, la cual evallia la intensidad de
reaccion, de lo que califica sin reaccion: 0; reaccion leve, trata de evitar el contacto: 1; gira
la cabeza, vocaliza: 2; trata de escapar: 3.

De todo lo evaluado y calificado con puntuaciones numérica por cada seccidn, se realiza la
sumatoria total obteniendo un puntaje total. Dicho puntaje se categoriza de la siguiente
manera, dolor bajo: puntuaciones de 1-5; dolor moderado: 6-10; dolor severo: 11-18. Lo
cual objetiviza la evaluacidn y categorizacidn del dolor con un puntaje que permite realizar
un rescate analgésico adecuado dependiendo del grado de dolor. Tiene un puntaje
maximo de 18.

Se recomienda un rescate analgésico con puntajes por encima de 7, este rescate podria
ser con aines, a medida que la puntacidn incrementa el rescate analgésico va
complementandose con la sumacién de drogas como ser aines, opioides, hasta inclusive
bloqueos anestésicos.
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Figura 5.7. Glasgow Score de Dolor de

Figura 5.6. Escala de la Universidad del i
Medida Compuesta (GCMPS-SF):

Estado de Colorado (CSUPS)

Escala de dolor 4AVet modificada Fecha/Hora

Evaluaclén Sin dolor

subjetiva
general

Miximo dolor posible

Cambios respiratorios
Lianto / gemidos
Lomo arqueado
Posiclén antélglca / inmdvil
Excitacion o depresién
Actitud Anorexia
general Se mira, lame o muerde la herlda
Claudicacion, debilidad
Sin signos
1 signo
2adsignos
mds de 5 signos
Interaccion Conciente, reacciona al contacto [0
conel Apenas reacciona 1
operadar No reacciona inmediatamente 2
No reacciona o es agresivo 3
Frecuencia Incremento < 10%
cardfaca Incremento entre 11-30%
{respecto dot Incremento entre 31-50%
bt ) Incremento > 50%
Reacciénala | Reaccion NO visible NI audible, luego de 4
palpaclén de | Reaceién visible o audible, luego de 4 ipulaci
la herida Reacclén visible o audible, luego de 2-3
Reaccién visible o audlble, luego de 1 manipulacién
Sin reaccién
Intensidad de | Reaccién leve, trata de evitar el contacto
1a reaccion Gira la cabeza, vocaliza
Trata de escapar
Puntaje 1-5 Dolor BAJO
Final 6-10 Dolor MODERADO
11-18 Dolor SEVERO

Figura 5.9. Escala 4Avet modificada traducida al castellano.
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|

Estado mental * Muy amigable (sumiso)

Asustado

Agresivo s

a Protege la zona afectada

b* Decubito lateral
Decubito esternal B

Postura Sentado o levantado con la cabeza erguida
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Puntaje méximo 27.
Figura 5.8. Escala de dolor de la Universidad de Melbourne (UMPS)

5.4.2.4. Monitoreo del dolor perioperatorio

La deteccion de la nocicepcién intraoperatoria es el objetivo fundamental del
anestesiélogo veterinario (Gruenewald, 2013; Mansour, 2017), ya que es bien sabido que
una analgesia inadecuada puede provocar molestias durante la recuperaciéon (Rodgers,
2000; Kehlet, 2006). En este sentido, la evaluacién del dolor en animales anestesiados se
basa en la deteccion de la reactividad hemodinamica, que estd relacionada con la
taquicardia y el aumento de la presién arterial, asi como los cambios en los patrones
respiratorios o el tono muscular.

Sin embargo, estas modificaciones no estdn necesariamente relacionadas explicitamente
con el dolor, y pueden ser influenciadas por los agentes anestésicos administrados.

Por lo tanto, requerimos una herramienta especifica que pueda evaluar el dolor en
animales bajo esta condicion y garantizar la deteccién temprana de la reactividad
hemodinamica.

5.4.2.4. indice de actividad del tono parasimpatico (indice PTA)

Recientemente se introdujo un monitor para evaluar la nocicepcidon en animales. Este
dispositivo deriva del indice de analgesia / nocicepcién (ANI) utilizado en nifios para
detectar la nocicepcion intraoperatoria (De Jonckheere, 2013; Jeanne, 2014).
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Se ha generado un dispositivo basado en la variabilidad de la frecuencia cardiaca animal
en medicina veterinaria, que tiene como fundamento el indice de nocicepcion
antinocicepcion midiendo la actividad del tono parasimpatico (Mansour,2017).

Este indice ANI se produce al calcular el analisis de variabilidad de la frecuencia cardiaca
(VCF) teniendo en cuenta el componente de alta frecuencia reflejado en la onda R. Este
indice también estd influenciado por el ritmo respiratorio, que se incluye en el analisis.

El indice ANI se muestra como una puntuacién de 0 a 100. La forma en que se obtiene
este indice es registrando un ECG continuo, detectando ondas R, calculando el intervalo
entre ondas (RR) y mostrando un valor promedio de una lectura realizada cada 4 minutos,
evaluando tres tipos de ondas segun la causa de la variacién. Analiza el drea debajo de la
curva del componente HF, una variable que, como se menciond, estd exclusivamente
relacionada con la respuesta parasimpatica y representa la influencia de los movimientos
respiratorios en el corazoén. frecuencia cardiaca (HR), llamada arritmia sinusal respiratoria,
genera que la HR aumente durante la inspiracién junto con una reduccidn en el intervalo
RR y la variabilidad, mientras que al vencimiento la HR se reduce y el intervalo RR
aumenta, aumentando la variabilidad debido a un tono parasimpatico predominante
(Torralbo, 2019; Mansour, 2017).

Autores mencionan que esta herramienta puede mostrar el equilibrio de analgesia /
nocicepcién cuando se evalia durante un estimulo nociceptivo; donde un valor alto del
tono parasimpatico refleja una ausencia de nocicepcién, mientras que un valor mas bajo
refleja un estimulo potencialmente dafiino (Logier, 2006). (fig 4.4.10).

Por lo tanto, con base en diferentes estudios, esta herramienta ofrece asistencia para
mantener el equilibrio correcto de analgesia / nocicepcion, al tiempo que permite
predecir la reactividad hemodindmica de pacientes anestesiados considerando valores
entre 50-70 como ideales cuando el paciente esta bajo anestesia (Mansour, 2017). (fig
4.4.11)

Energia
0.57

Figura 5.10. Un monitor PTA, que utiliza la sefial de ECG para evaluar la variabilidad de la frecuencia cardiaca como un
método no invasivo para evaluar el sistema nervioso autéonomo. Las grabaciones se caracterizan por dos
componentes: frecuencias bajas (LF) (0.004-0.15Hz) influenciadas por el sistema simpatico y frecuencias altas (HF)
(0.15-0.5Hz), que estan relacionadas solo con la actividad parasimpatica. En la imagen, la interpretacion de la PTA
concluy6 que el paciente no sentia dolor.
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6. MATERIALES Y METODOS

6.1. Diseiio del estudio y poblacion de estudio

El estudio se disefid6 como un ensayo clinico aleatorizado prospectivo, simple. Se
incluyeron 24 perros, que ingresaron al Hospital Escuela Veterinario de la Facultad de
Ciencias Veterinarias de la UNNE, con derivacion al Servicio de “Cirugia y Anestesiologia”
con indicacién de cirugias ortopédicas del miembro pelviano. Se inscribieron en el estudio
con el consentimiento informado del propietario.

Para la evaluacién preanestésica, se consideré el estado de nutricidon, estado de
hidratacion del paciente, perfil bioquimico sanguineo completo, estudio radiografico del
miembro afectado. Con base en los datos contenidos en el registro médico y el historial
relativo cercano y remoto del sujeto, a cada paciente se le asigné una puntuacion en la
escala de evaluacion ASA, en relacidon con el riesgo anestesioldgico. Se incluyeron los
clasificados como ASA | y Il

Se indicd ayuno de sélidos de 12 horas y de 2 horas de liquidos antes de la cirugia. En la
manana de la cirugia, a todos los sujetos, se les realizd la venoclisis con un catéter 20 6 22
G seguln corresponda, en la vena cefalica antibraquial para tener una via permeable con
solucidn de Ringer Lactato con una velocidad de infusién 5 ml/kg/h.

Todos los pacientes fueron premedicados con una combinacién de maleato de
acepromacina a dosis de 0,02 mg/kg IV y clorhidrato de tramadol a dosis de 3 mg/kg IV.
Luego se continud con la preoxigenacidon con mascarilla durante 5 minutos a un flujo de
31/min.

La induccidn se realizd con propofol al 1% IV a dosis efecto. Una vez logradas las
condiciones dptimas para la intubacion endotraqueal; previa instilacion con lidocaina al
10% en spray en la superficie de la epiglotis; y se procedid con dicha intubacién
endotraqueal. Luego se mantuvo el plano anestésico superficial con infusion continua de
propofol a una tasa de infusion de 1mg/kg/min.

Los pacientes se colocaron en decubito lateral con extremidad afectada hacia arriba, y se
realizd tricotomia, antisepsia y preparacion tanto para la ejecucidon del bloqueo
locorregional como para la cirugia posterior, combinado solucién de clorhexidina jabonosa
y alcohol al 96%.

Los caninos fueron distribuidos aleatoriamente en 2 grupos de 12 animales cada uno, para
recibir bupivacaina 0,5% o levobupivacaina 0,5%, a dosis de 0,1 ml/kg.

GB: Bupivacaina 0,5% con volumen de 0,1 ml/kg.

GL: Levobupivacaina 0,5% con volumen de 0,1 ml/kg.
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5.1.1. Bloqueo del nervio femoral: Abordaje preiliaco lateral (abordaje PI)

Para la identificacién de los nervios del compartimento del psoas y, en particular, del
nervio femoral, se utilizd un abordaje lateral preiliaco (abordaje Pl) en todos los sujetos.
Esta técnica presupone la difusidn del anestésico local entre las masas del musculo psoas
(compartimento psoas) y el bloqueo consecutivo del nervio femoral a nivel de origen en el
plexo lumbar (Portela, 2012).

En particular, para la ejecucidn del bloqueo mencionado anteriormente, el perro se colocé
en decubito lateral con el miembro bloqueado en una posicidon no inclinada y la piel
craneal al ala del ileon se prepard quirdrgicamente. El anodo (electrodo positivo, rojo) del
neuroestimulador se aplicé a la piel del abdomen ventral usando una intensidad de
corriente inicial de 2 mA, duracion del estimulo 0.1 ms y frecuencia 1Hz, la aguja se avanzé
hasta observar la extensién de la rodilla debido a la contraccidon del musculo cuadriceps
femoral y, por lo tanto, a la estimulacién del nervio femoral.

Si la aguja durante el recorrido habia encontrado el proceso transversal de L7, se redirigié
cranealmente, permitiendo asi el paso entre los procesos transversales de L6-L7.

Una vez que se obtuvo la contraccion muscular deseada, (contraccidon del cuadriceps
femoral y extensién de la rodilla), la intensidad actual se redujo gradualmente para
mantener la contraccién muscular mencionada anteriormente a una intensidad actual de
0,5 mA. Comprobar la falta de respuesta a 0,2 mA. En este punto, se procedié a la
inyeccién del AL al 0,5%, siempre precedida por aspiracion para excluir el posicionamiento
intravascular accidental de la aguja.

6.1.2. Bloqueo del nervio ciatico: Abordaje parasacral

Para la localizacion del nervio ciatico en su origen se trazo una linea recta desde el borde
dorsal de la cresta iliaca hasta la tuberosidad isquidtica, la cual se la dividio en tres tercios.
El punto de inyeccidon se ubicd en la unidn entre los tercios craneal y medio. Se ejercié una
ligera presion digital en el punto de inyeccion, se puede percibir una depresién entre el
sacro y el foramen isquidtico mayor.

El anodo (electrodo positivo, rojo) del neuroestimulador se aplicé a la piel del abdomen
ventral usando una intensidad de corriente inicial de 2 mA, duracién del estimulo 0,1 msy
frecuencia 1Hz. En el punto referido, se introdujo la aguja con una orientacion
estrictamente perpendicular al plano cutdneo. La aguja se avanzd atravesando los gluteos,
hasta encontrar la respuesta muscular deseada, la contraccién de los musculos
semitendinosos y semimembranoso con flexion de la articulacién de la rodilla.
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La intensidad actual de 2 m A se redujo gradualmente para mantener la contraccién
muscular mencionada anteriormente a una intensidad actual de 0,5 mA. Comprobar la
falta de respuesta a 0,2 mA.

En este punto, se procedio a la inyeccion del AL al 0,5%, siempre precedida por aspiraciéon
para excluir el posicionamiento intravascular accidental de la aguja.

Después de la ejecucién de los bloqueos, los pacientes se llevaron al quiréfano donde se
conectaron a la maquina de anestesia con un circuito circular semi cerrado en oxigeno al
100%. La concentracion de isoflourano se ajusté para mantener un nivel de anestesia
superficial suficiente para garantizar la inmovilidad para la realizacion de la cirugia.
Durante la anestesia, los parametros fisioldgicos se monitorearon a través de un monitor
multiparamétrico constantemente y registraron a intervalos de 5 minutos.

La presion arterial media (PAM) utilizando el método oscilométrico, frecuencia cardiaca
(FC), frecuencia respiratoria (FR), concentracidon de isofluorano al final de la espiracion
(Etlso), saturacién parcial de hemoglobina (SpO) y temperatura central con sonda
esofdgica, tiempo de llenado capilar (TIIC). También se evalud la presencia de reflejo
palpebral y tono muscular mandibular. La temperatura de los pacientes se mantuvo
mediante una manta de calentamiento eléctrico.

La analgesia y el plan anestesioldgico se evaluaron observando la tendencia de los
parametros FC, PAM y Tiempo de llenado capilar (TIIC).

En los casos de hipotension, considerada como tal en presencia de al menos dos registros
sucesivos con valores de PAM < 65 mm Hg conjuntamente con un TIIC > 2” (> al 25%
respecto al basal) a pesar del minimo FE/ISO = 0.5%, el protocolo preveia la
administracién inicial de un bolo rapido de cristaloides (10 ml / kg) en caso de una mayor
falta de respuesta hemodindmica, el protocolo preveia la administracion de dopamina a
dosis de 2 a 5 pg / kg/min.

En presencia de bradicardia, con valores < 60 Ipm el protocolo preveia la administracion
de atropina a dosis de 0,01 mg/kg/IV diluida en forma lenta, hasta alcanzar valores FC
satisfactorios.

Si, por otro lado, se sospecha un plano anestésico muy superficial con la posible presencia
de movimientos espontaneos, se administré propofol a efecto IV.

Al final de la cirugia, se le administro a todos los pacientes antiinflamatorios no esteroides
(AINES), meloxicam a dosis de 0,2 mg/kg/IM.

Para la evaluacién de la eficacia y tiempo de analgesia postoperatoria, todos los sujetos
fueron monitoreados durante un periodo maximo 8 horas consecutivas.
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Luego que el animal haya sido extubado y consciente; a intervalos regulares de 60
minutos, mediante el uso de una escala especial de dolor, Escala de dolor 4Avet
modificada. En caso de dolor alto, representado por una puntuacion > 11/18 dolor severo
en cuyo caso se prescribié la administracién intramuscular de fentanilo a dosis de 5 pg/kg
0 > 6/18 dolor moderado, fentanilo a dosis de 2 pg/kg IM o < 5/18 para dolor bajo; y en
relacién con el tiempo de la capacidad motora del miembro bloqueado.

6.2. Tablas de Evaluacion de la eficacia clinica
Monitoreo intraquirurgico: Cambios hemodinamicos

B T1 T2 T3 T4 T5 T6

F Resp (FR)

F Card (FC)

PAM mmHg

SpO2 (%)

TIIC (seQ)

Temp (°C)

Et iso (%)

TB: basal antes de comenzar la cx; T1: Pinzas de campo; T2: incisién de piel; T3: Divulsidon
de los tejidos blandos; T4: Manipulacién de tejido 6seo; T5: Sintesis de tejidos blandos.
T6: extubacion.

A. Calidad de la analgesia intraoperatoria:

Grados: Calidad de analgesia:
Grado 1 Excelente

Grado 3 Bueno

Grado 3 Regular

Grado 4 Malo

G1: Excelente: Sin necesidad de suplementar analgesia; G2: Bueno: Suplementar
analgesia a dosis bajas: (fentanilo: 2mg/kg); G3: Regular: Suplementar analgesia a dosis
intermedias: (fentanilo 3mg/kg); G4: Malo: suplementar analgesia a dosis altas: (fentanilo:
5mg/kg) o infusidn (CTI) combinacion de drogas, profundizar la anestesia.
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B. Score de dolor posquirurgico: Escala 4AVet modificada

FACUTADDE
\'j ODONTOLOGIA

Escala de dolor 4AVet modificada

Evaluacién Sin dolor T1 | T2 | T3 | T4 | T5 | 76 | T7 | T8 | T9 |T10|T11| T12
Subjetiva 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
general 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Méaximo dolor posible [ 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4
Cambios respiratorios
Llantos / gemidos
Lomo arqueado
Posicion antidlgica / inmovil
Excitacién o depresion
Actitud | Anorexia
general | Se mira, lame o muerde la herida
Claudicacion, debilidad
Sin signos 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
1 signo 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
2 a 4 signos 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Mas de 5 signos 3[3[3[3[3[3]3[]3[3]3]3 3
Interaccion | Consciente, reacciona al 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
con el contacto 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
operador Apenas reacciona 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
No reacciona inmediatamente 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
No reacciona o es agresivo
Frecuencia Incremento < 10% 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
cardiaca Incremento 11-30% 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
(respecto del | Incremento 31-50% 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
valor basal) Incremento > 50% 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
Reacc ala | Reacc no visibl ni audibl, de 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
palpacién |[m 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
de herida | Reacc visibl o audibl, de 4 man 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Reacc visibl 0 audible, de 2-3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
man
Reacc visibl o audibl, de 1
manipul
Intensidad | Sin reaccion 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
de Rgacmon leve, evnar'el contacto 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
la Gira la cabeza, vocaliza
reaccion | Trata de escapar 212 |2 |2 |2 |2 |22 |2)|2]|2 2
3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3 3
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Puntaje |1-5 Dolor BAJO (dB)
Final 6-10 Dolor MODERADO (dM)
11-18 Dolor SEVERO (dS)

dB: Sin rescate analgésico; dM: rescate analgésico con aines: meloxicam 0,1 mg/kg; dS:
Rescate analgésico con opioides: fentanilo 5 pg/kg.

C. Grado de Bloqueo Motor:

Grado T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11 T12
Motor

Grado 0
(GO)

Grado 1
(G1)

Grado 2
(G2)

Grado 3
(G3)

Grado 0 = No hay bloqueo motor. Sin paralisis, capaz de flexionar la rodilla y tarso.
Deambula sin dificultad.

Grado 1 = Flacidez muscular, reflejo de retirada presente, reflejo patelar ausente (reflejo
extensor), incapacidad de extender el miembro, pero con capacidad de flexionar la rodilla.
Deambula con dificultad.

Grado 2 = Reflejo de retirada ausente, reflejo patelar ausente, reflejo tibial disminuido
pero presente (reflejo flexor), incapaz de flexionar la rodilla, pero capaz de flexionar el
tarso. Apoyo en pinza.

Grado 3 = Bloqueo motor completo del miembro, Paralisis del miembro.

D. Reacciones Adversas:
Hipotensidn, bradicardia, convulsiones, dreas de anestesia irregular, nduseas, dolor en el
lugar de inyeccidn, vémitos.

Analisis Estadistico

Las variables analizadas sé clasificaron en cualitativas ordinales; bloqueo motor y calidad y
score de dolor posquirdrgico y variables cuantitativas; frecuencia respiratoria (FR),
frecuencia cardiaca (FC), Presidn arterial media (PAM) y Tiempo de Llenado Capilar (TIIC).
Con el objeto de realizar un analisis preliminar de las variables muéstrales, se realizé
estadistica descriptiva de las variables cuantitativas, que comprendera: promedio, error
estandar y coeficiente de variacién.
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En todos los casos se probaron los supuestos de normalidad (Wilck-Shaphiro),
homogeneidad de la variancia (Bartlet) y por la caracteristica de la prueba siempre se
cumplié con el supuesto de independencia. Para el analisis se realizé la Prueba de “t” de
Student, para muestras independientes.

La hipdtesis nula (Ho) sé rechazd con un nivel de a del 5%. Las variables cualitativas
ordinales, se analizaron con la Prueba de Wilcoxon para muestras independientes.
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RESULTADOS
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Todos los pacientes incluidos en este estudio recibieron Acepromacina Maleato como
medicacién preanestésica y Tramadol, un opioide de analgesia leve. En todos los perros,
el procedimiento para la localizacion del nervio se realizd sin complicaciones. La
contraccion muscular deseada se encontré en todos los pacientes incluidos en este
trabajo. Ninguno de los animales mostrd signos de nocicepcidon durante la ejecucion del
bloqueo y no habia sangre en el centro de la aguja aislada después de la prueba de
aspiracion.

En las variables cuantitativas; frecuencia respiratoria (FR), se encontraron diferencias en
los Tiempos 2, 3,4y 5.

TRATAMIENTO | N TB Tl T2 T3 T4 TS5

GB (bupi) 12 16,83 15,08 13,50 13,17 12,75 12,08
GL (levo) 12 17,83 16,67 15,67 15,17 14,42 14,08
) 0,3573 0,0877 0,0050 0,0011 0,0093 0,0011

Frecuencia cardiaca (FC) en promedio los tiempos no se diferenciaron, salvo el tiempo 5.

TRATAMIENTO | N TB Tl T2 T3 T4 T5

GB (bupi) 12 110,00 105,58 102,50 97,08 97,33 94,08
GL (levo) 12 109,67 182,25 105,75 104,83 104,92 104,33
P 0,9511 0,3238 0,4740 0,0773 0,1591 0,0235

En la Presién arterial media (PAM) solamente se detectaron diferencias significativas en

los tiempos 3y 5.

TRATAMIENTO | N TB Tl T2 T3 T4 TS5

GB (bupi) 12 78,33 75,17 72,17 70,00 68,92 66,67
GL (levo) 12 78,25 76,42 75,08 74,58 73,92 73,75
P 0,9739 0,5651 0,1453 0,0226 0,0640 0,0002

El Tiempo de Llenado Capilar y la temperatura no tuvieron diferencias estadisticamente

significativas para ninguno de los tiempos medidos.
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Del analisis de la variable score de dolor posquirurgico, no se observaron diferencias
significativas en la variable.

TRATAMIENTO N Tl T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8
GB (bupi) 12 2,17 2,17 2,83 3,33 3,91 5,55 6,00 7,50
GL (levo) 12 2,25 2,42 2,67 2,92 3,73 4,92 5,14 6,50
P 0,8395 0,3981 0,6276 0,3773 0,5634 0,2593 0,2422 0,1325

Para la variable Bloqueo Motor, se encontraron diferencias estadisticamente significativas
para los tiempos 3, al 7, no presentando diferencias los otros tiempos.

TRATAMIENTO N Tl T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8
GB (bupi) 12 3,00 3,00 3,00 3,00 3,00 2,75 1,67 0,25
GL (levo) 12 3,00 3,00 2,25 0,33 0,001 0,001 0,001 0,01
P 0,0002 | <0,0001 | <0,0001 | <0,0001 | <0,0001 0,0699

Los pardmetros fueron evaluados intraquirdrgicamente y de forma continua con registros
enTB, T1, T2, T3, T4 y T5. La FC, FR, PAM, Temperatura esofagica, Sp02, TIIC.

En las variables cuantitativas; frecuencia respiratoria (FR), se encontraron diferencias en
los Tiempos: T2: incisidn de piel; T3: Divulsidon de los tejidos blandos; T4: manipulacion de
tejido 6seo; T5: Sintesis de tejidos blandos.

Dentro del grupo GL se encontraron los valores mas incrementados de frecuencia
respiratoria intraquirurgica con respecto al GB, pero todos los pardmetros no superaron al
20% al valor basal.

Frecuencia cardiaca (FC) en promedio los tiempos no se diferenciaron, salvo el tiempo 5:
Sintesis de tejidos blandos.

En la Presion arterial media (PAM) solamente se detectaron diferencias significativas en
los tiempos 3y 5.

El Tiempo de Llenado Capilar y la temperatura no tuvieron diferencias estadisticamente
significativas para ninguno de los tiempos medidos. A pesar de ello; en el grupo GB se
registraron 3 caninos (25%); con bradicardia coincidente con la disminucién la PAM; (< 65
mm Hg) con diferencias de mas del 20% con respecto al TB. Se trataron con un bolo de la
solucion cristaloide (10 ml / kg, IV). Solo un canino no respondié a los fluidos y continuaba
con hipotensidn, fue tratado adecuadamente con agente inotrépico (dopamina; 5 ug / kg /
min), resolviendo el cuadro de hipotensién.
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Hubo un solo caso en el grupo GB con taquicardia en T4 (manipulacion de tejido dseo) el
cual requirié analgesia de rescate, la FC, FR y la PAM, aumentaron por encima de los
valores iniciales de TO, pero no superaron el 20% de los valores basales.

El perro en cuestiéon estaba sometido a una cirugia ortopédica con resolucién de una
fractura de fémur, y se observd una respuesta cardiovascular en relacion con la
estimulacion quirdrgica del periostio lo que sugiere un bloqueo incompleto. Se le
administro analgesia de rescate con fentanilo a dosis de 2 pg/ kg. Diez minutos después,
los parametros volvieron a los valores normales y permanecieron alli hasta el final de la
cirugia. Finalmente, todos los casos respondieron favorablemente a los tratamientos sin
complicaciones. En comparacién al GL no hubo ningun caso de disminucidn de la FC ni de
la PAM que lleguen a < 65mmHg, ni aumento del TIIC.

En el andlisis del Et ISO%; no difirieron significativamente entre los 2 grupos; ambos se
mantuvieron en 1 % en plano anestésico superficial a partir de los tiempos quirdrgicos T2
hasta T5.

Del andlisis de la variable calidad y eficacia posquirurgica, no se observaron diferencias
estadisticamente significativas en la variable entre los 2 grupos. Sin embargo, se puede
apreciar clinicamente algunos puntos a tener en cuenta en los distintos tiempos
posquirurgicos tomados a partir que el canino haya sido extubado y recuperado la
consciencia; donde se monitorearon y registraron los parametros a través de la escala de
dolor 4Avet modificada. Dichos registros fueron tomados cada hora teniendo asi T1 al T8.
En el grupo de GB hubo un caso (8,33%) donde el rescate analgésico se realizd en el
tiempo T4.

La mayor cantidad de los caninos del grupo (7 caninos, 58%) requirieron rescate
analgésico en el tiempo T6. De los 4 caninos restantes se repartieron; 2 caninos, (16;6%)
en T7 y T8 respectivamente. En cambio, en el GL no hubo ningln caso en los tiempos T4 ni
T5. Todos se centraron en los tiempos T6 con 5 casos (41,6%); T7 con 3 caninos (25%) y
por ultimo 4 caninos (33,3%) en el T8. Cabe resaltar que en todos los casos el rescate
analgésico se realizd con fentanilo a dosis bajas (2 ug/kg) debido a que ninguno superd
una puntuacién de 7, encasillandose dentro de la calificacidon de dolor moderado.

Para la variable Bloqueo Motor, se evaluaron los pardmetros motores a partir de la
extubacion del paciente y la consiguiente recuperaciéon de la consciencia, cada hora,
teniendo asi los tiempos T1 al T8. Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas para los tiempos 3, al 7, no presentando diferencias los otros tiempos.
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La duracién del bloqueo motor de la levobupivacaiana fue menor evidenciandose entre 3
y a las 7 horas posquirurgica en un 100% del GL, la calidad de las recuperaciones fue
excelente en todos los casos y caminaron voluntariamente (con un apoyo minimo en
pinza) después de la recuperacién y para la bupivacaina se concretaron la mayoria de los
pacientes recién a las 8 horas posquirdrgica.

La tasa de éxito de la técnica para cada grupo segun la prevencidon de la respuesta
cardiovascular a la estimulacion quirdrgica fue del 75% para el GB y de un 100% en el
grupo GL, manteniendo un plano anestésico general ligero (1 vol % FE/ISO) durante todo
el procedimiento.

Con respecto a la temperatura esofdgica no hubo cambios significativos entre los 2
grupos.

La Et/ISO % media durante todo el procedimiento una vez estabilizado el paciente se
mantuvo en ambos grupos bajo la concentracién alveolar minima de isoflurano en perros
entre 1-1,5 % en oxigeno en todos los casos (Tabla N° 1)

La Sp0O2 en los dos grupos se mantuvo por encima de los 97% sin complicaciones.

En cuanto a la calidad analgésica intraquirdrgica comparando los 2 grupos no hubo
diferencias significativas, en el GB hubo en un 91,6% el grado 1(gl): Excelente sin
necesidad de suplementar analgesia. Y solo un caso (8,4%) tuvo grado 2 (g2): Muy bueno;
donde se tuvo que suplementar analgesia a dosis bajas. El GL con el 100% de los casos
tuvieron grado 1 (g1): Excelente.

El periodo de recuperacion inmediata todos los perros recibieron meloxicam a dosis de 0,2
mg/kg.

En el periodo posoperatorio, se utilizd la escala de puntacion del dolor 4Avet, incluyendo
seis categorias de comportamiento diferentes clasificadas numéricamente. El puntaje de
dolor es la suma de los puntajes de rango entre las diferentes categorias y el puntaje
maximo para las seis categorias es 18 para dolor severo; 6-10 para dolor moderado y 1-5
para dolor bajo.

La calidad y evaluacidn sensitiva y el tiempo de los bloqueos del grupo GB se confirmé en
el periodo postoperatorio, en el que los animales se recuperaron de la anestesia con una
puntuacion baja de dolor (<4) y no requirieron analgesia de rescate durante las primeras 6
horas después del final de la cirugia con el animal despierto; excepto en un canino en el
que el rescate fue a las 4 horas. Este caso coincide en que también recibid rescate
analgésico intraoperatorio, lo cual predice en la falla o incompleto bloqueo del miembro.

127



v

Ul Hiclonod sl Yoot FACULTAD DE
E'f%fu/éuf oo @M@m M ODONTOLOGEA

En el grupo GL el efecto analgésico de la técnica se confirmé en el periodo postoperatorio,
en el que los animales se recuperaron de la anestesia con una puntuacién baja de dolor
(<4) y no requirieron analgesia de rescate durante las primeras 6 a 8 horas después del
final de la cirugia con el animal despierto.

En el grupo GB en la evaluacidon sensitiva de bloqueo en el GB tuvo una duracién de
Shoras en 7 caninos (58%); de 6 horas en 2 caninos (16%) y de 7 horas en 3 caninos (25%).
En el grupo GL tuvo una duracidn de 5 horas en 5 caninos (41,6%); de 6 horas en 3 caninos
(25%) y de 7 horas en 4 caninos (33,3%).

En todos los casos se comenzé a contabilizar las horas desde que el perro ya se encontrase
consciente.

En cuanto a la duracién del boqueo motor, hubo diferencias estadisticamente
significativas en el T3 y T7, donde en el primer tiempo el GL se contabilizo con gran
mayoria de pacientes (9) con g2: apoyo en pinza. Y para el GB el total de los pacientes (12)
con g3: Bloqueo motor completo del miembro, Paralisis del miembro; en el segundo
tiempo en GL el 100% de los pacientes (12) ausencia del bloqueo motor y en el GB con g0:
solo un paciente; gl: 3 pacientes, g2: 7 pacientes, g3: 1 paciente.

Para el GB solo un perro presento g0 a las 6 horas (8,3%); 8 perros con g0 a las 7 horas
(66,6%) y a las 8 horas 3 perros (25%) presentaron gl. No se pudo evaluar en el presente
estudio mas alla de las 8 horas la cirugia debido a la organizaciéon interna del hospital y las
reglas que rigen la permanencia de los animales en el predio. Para el grupo GL en 9 perros
(75%) se presentd el g 0 a las 4 horas posquirurgica, y en 3 perros (25%) a las 5 horas
después de la cirugia.

Durante el periodo de seguimiento de 30 dias, no se observaron complicaciones
neurolégicas o dolor relacionado con el sitio de puncién.
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El bloqueo locoregional abordado en este trabajo de tesis, fue una herramienta eficiente
para las cirugias ortopédicas que resultan sumamente dolorosas para el paciente. Previo a
esto, se administré acepromacina en todos los perros como medicacion preanestésica por
la falta de efecto analgésico directo, se considerd poco probable que este medicamento
pueda interferir en la nocicepcién. Se incluydé un medicamento analgésico sistémico en el
protocolo de premedicacién, el tramadol, un opioides de analgesia leve, porque el
objetivo del estudio era evaluar la efectividad de la técnica anestésica regional como un
Unico protocolo analgésico, sin los efectos de enmascaramiento de otros medicamentos
analgésicos potentes. Luego de la induccién con propofol, se realizé el bloqueo en todos
los pacientes incluidos en este estudio mediante estimulacién eléctrica del bloqueo del
nervio femoral con abordaje preiliaco (Pl), conjuntamente con el blogueo del plexo
lumbosacro a través del abordaje parasacral (PS), bloqueando el nervio ciatico; logrando la
insensibilizacion del miembro posterior. Esta técnica presenta ciertas ventajas respecto a
las técnicas locorregionales mediante marcas anatdmicas de superficie (MAS) permite
localizar los nervios, tomando como referencia estructuras anatdmicas palpables
especialmente dseas (o los pop o click, los cuales se producen al atravesar planos faciales
con agujas de bisel corto (Dillane, 2012 Rasmussen, 2006a). Las ventajas de esta técnica se
basan en que solo se requiere del conocimiento de la anatomia bdsica para poder
identificar los puntos de referencia necesarios y el bajo costo de esta técnica (Echeverry,
2015). Coincidiendo con Rasmussen, pero a pasar no utilizar la técnica MAS en el estudio,
cabe resaltar que toda técnica tiene como primer objetivo reconocer las referencias
anatémicas palpables vecinas al nervio a bloquear. Como también aquellos clicks
percibidos al atravesar los planos faciales por la aguja descripto por Dillane. Ambos puntos
son claves y facilitan los abordajes ya sea por cualquier técnica de localizacién.

En cuanto a lo mencionado por Echeverri, concordamos en que son técnicas factibles de
realizar y econdmicas, pero con poco margen seguridad por falta de precisién al ser
realizadas a ciegas y la posibilidad de generar lesiones tisulares y neurales por las
multiples punciones por la reubicacién de la aguja en la posicidon correcta como lo indica
Campoy, 2013.

Postulan Campoy 2010, Marhofer, 2007, Wenger 2004; Campoy 2006 y 2008; Portela,
2013, que la técnica de electroestimulacidn se ha considerado la técnica del "estandar de
oro" para la localizacién de nervios periféricos al reducir la subjetividad de los bloqueos
ciegos, aumentar la precisién y la tasa de éxito de los bloqueos nerviosos regionales.

En nuestro estudio se eligié utilizar la técnica a través localizacion eléctrica o
neurolocalizador, el cual nos facilitd la ubicacion correcta de los nervios a bloquear, sin
tener ningln caso con dafio a los nervios por iatrogenia, con una excelente tasa de éxito
en los dos grupos. Las agujas de electroestimulacién utilizadas en este estudio tienen un
bisel de 30° y estdn disefiadas para ser "atraumadticas", esto agrega una medida de
seguridad al no penetran facilmente los vasos sanguineos o el epineuro.
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Autores consultados, Portela, 2013; Ford, 1984; Sung, 2004, confirmaron que la intensidad
de corriente necesaria para obtener una respuesta motora del musculo efector disminuye
a medida que la punta de la aguja se mueve hacia el nervio, de acuerdo con la ley de
Coulomb. En nuestro proyecto se pudo evaluar y confirmar lo dicho por los autores; en
todos los pacientes y en ambos bloqueos. Utilizamos una primer corriente de 1,5 mA lejos
del nervio, y 0,5 mA y 0,2 mA en cercania al nervio; evocando la respuesta motora.

Magora, 1969; De Andres, 2001; Urmey 2006, reportaron que el punto final recomendado
para un blogueo nervioso exitoso es el logro de una respuesta motora especifica con una
corriente estimulante de 0.5 mA, pero para evitar una inyeccién intraneural, se ha
sugerido que deberia haber falta de respuesta motora con 0.2 mA (Voelckel, 2005; Dillane,
2011). En nuestra experiencia y de acuerdo con los autores; se trabajo con las mismas
intensidades de corrientes necesarias que evocaron las respuestas motoras pertinentes
para los dos blogueos con el punto final de 0.5 mA y falta de respuesta motora con 0,2 mA
para evitar una inyeccién intraneural también se respeté Campoy, logrando resultados
satisfactorios en el total de la muestra.

Portela confirmo que cuando la punta de la aguja contactaba con el nervio, no se pudo
obtener una RM con baja intensidad de corriente, por lo tanto, la ausencia de respuesta
motora con corrientes por debajo de 0.3 mA no puede descartar el contacto aguja-
epineuro. En el estudio concordamos con Portela, pero no se pudo confirmar clinicamente
gue no hubiese ninguna inyeccién intraneural porque la técnica no lo permite, pero se
puede afirmar que a la hora de inyectar el anestésico local se corroboré que no haya
ninguna presion excesiva al depositar los AL; y por la ausencia total de signos de lesién
neuroldgica en ningln paciente en el posquirdrgico inmediato y hasta después los 30 dias
de control posteriores a la cirugia.

Las técnicas guiadas por ultrasonido facilitan la capacidad de manipular la aguja bajo guia
directa y ver la propagacién de la solucién anestésica local a medida que se inyecta. En
humanos, esto puede aumentar la seguridad y la eficacia del procedimiento. (Perlas,
2003). El bloqueo nervioso periférico guiado por ultrasonido es mas eficiente, menos
doloroso y mas exitoso que las técnicas de referencia anatémicas y Neuroestimulacién.
Coincidimos con Perlas y Dillane, que las técnicas guiadas por ultrasonidos son mas
seguras comparandolas con la neuroestimulacidn, pero tienen la desventaja de contar con
equipo de ultrasonografia de alta potencia mayor a 7,5 Hz, con una curva de aprendizaje
prolongada para el desarrollo de la técnica por el operador.

131



Dsseversided ONacionad ded O Nowcdeste F A CU I_T AD DE

Dillane, 2011; postula que la guia por ultrasonido no disminuye la posibilidad de lesién
nerviosa relacionada con el bloqueo. Otro estudio, Sinha, 2007, revelé que a pesar de la
evidencia ecografica cuando la punta de la aguja se encontraba muy cerca de los nervios,
la respuesta motora evocada con < 0,5 mA solo se pudo obtener en el 42% de los
bloqueos exitosos en personas. Esto nos hace reflexionar que, a pesar de contar con una
tecnologia superior a la estimulacién nerviosa, hasta la fecha no existe una técnica con
absoluta seguridad a la hora de la ubicacion de la aguja, de la respuesta motora o de una
lesion intraneural.

El mismo autor, Dillane, 2011, afirma que la combinacién de guia ecogréfica vy
electrolocalizaciéon ofrece aun mas ventajas por la confirmacion anatémica vy
electrofisiolégica de la identificacién del nervio y la colocacidn de la aguja; con bloqueos
mas exitoso y mas seguro. Hasta el momento tanto para el uso en humano o veterinaria, y
en concordancia con el autor, creemos que la combinacién entre la técnica ecografica y de
neurolocalizacién logran reducir al maximo defectos de ubicacién errdnea de la aguja y
posibles lesiones nerviosa.

Sin embargo, la ejecucion de ambas técnicas prolonga el tiempo de ejecucidon de los
bloqueos dentro del protocolo anestésico.

Arnholz, 2016 comparo un bloqueo nervioso controlado por ultrasonido de los nervios
femoral y cidtico en comparacién con la anestesia epidural en procedimientos ortopédicos
en el perro, en dicho estudio no hubo diferencias significativas en la eficacia entre ambas
técnicas. Hubo consecuencias secundarias de parte de la anestesia epidural registrando
hipotensidén intraquirurgica e inclusive posquirudrgica llegando a las 24h.

En nuestro caso coincidimos en cuanto a la eficacia del bloqueo loco-regional del nervio
femoral y ciatico con bupivacaina, pero se registraron un 25% de hipotensién
intraoperatoria, fueron tratadas convenientemente sin complicaciones. No se obtuvo
ningun caso de hipotensién en el posquirdrgico inmediato ni dentro las 24h como ocurrié
en trabajo de Arnholz con el grupo de anestesia epidural. Lo mismo se describe en varios
estudios en perros (Brosmans, 2011; Iff, 2008; Saroti, 2011, 2012), en los estudios se
mostraron una caida en la presién arterial en el grupo EPI. En promedio, esto fue
significativamente mas pronunciado tanto intra como postoperatorio que en el grupo AL.
Los estudios que investigaron los efectos de la bupivacaina administrada epiduralmente
en los parametros cardiovasculares en perros no anestesiados también mostraron un
efecto hipotensor estadisticamente significativo, sin embargo, estuvo constantemente
dentro de los limites fisioldgicos en el paciente despierto. Eso se debe a que, si los Al
migran hacia la regidn toracica, e involucran a las fibras simpaticas con la consiguiente
caida en la presién sanguinea y la vasodilatacion periférica como resultado. (Ward, 1965).
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Por ultimo, pero no menos importante, el bloqueo motor con ataxia y paralisis ambas
extremidades posteriores y la retencion de orina juegan un papel importante en
condiciones practicas como la anestesia epidural.

La morfina puede provocar retencion de orina, especialmente cuando se administra por
via epidural (Troncy, 2002; Rawal, 1983). Los estudios han demostrado que el detrusor
vesical se relaja, aumentando la capacidad de la vejiga (Seidel, 2013) y aumentando el
tono del esfinter (Durant, 1988).

En nuestro estudio, todos los animales orinaron dentro de las 4 — 8h. posteriores a la
operacion. En cuanto a la ataxia, siempre fue unilateral, lo que sugiere que no hubo
migracion epidural; por el abordaje y el minimo volumen en la dosis y con un periodo
promedio de las 4h para la levobupivacaina y de 8 horas para la bupivacaina
posquirurgica, lo que favorece ampliamente el manejo de las fracturas donde se prefiere
gue deambule lo antes posible, sin que se mutile o lacere por falta de sensibilidad.

Minori, 2016 comparo los bloqueos nerviosos guiados por ultrasonido y
electroestimulacion para guiar la inyeccidn de bupivacaina al 0.25%, a dosis de 0.4 ml / kg
en el plexo braquial del plexo braquial en perros; las tasas de éxito no difirieron
significativamente entre las dos técnicas. El tiempo de aparicidon de bloqueos sensoriales
fue de 1 hora después de la inyeccion de bupivacaina y la duracidon de 3 horas, y de los
nervios motores fue de 0,5 horas después de la inyeccién de bupivacaina y la duracion fue
de 7,5 horas.

En concordancia con los autores la tasa de éxito de nuestra técnica con neuroestimulador
fue similar en nuestro caso. Podemos comparar nuestro grupo Gb en el cual se usé
bupivacaina, pero la dosis y concentraciones utilizadas por Minori, difieren al usado por
nosotros. Se comportaron de forma similar a pesar de trabajar con distintas
concentraciones y dosis, obtuvimos respuestas sensoriales mas cortas de 3 a 5 horas en
comparacion a las respuestas motoras con duraciones de hasta 6 a 8hs. Las caracteristicas
de un bloqueo nervioso periférico dependen de la estructura, concentracién y volumen
del agente anestésico local. La difusidon de un agente anestésico local desde afuera hacia
adentro de un nervio depende del gradiente de concentraciéon y da como resultado el
bloqueo del nervio de fibras mas externas primero. Estas fibras nerviosas son motoras.

Las fibras nerviosas mas internas son fibras sensoriales (Carpenter y Mackey 1996) v,
dependiendo del volumen y la concentracién del agente anestésico local, pueden
blogquearse mds tarde. La relacidn anatdmica entre las fibras nerviosas sensoriales y
motoras dentro del nervio puede explicar el por qué, en este estudio, la aparicién del
blogueo motor precedid a la del bloqueo sensorial, y por qué el bloqueo motor persistid
por mas tiempo que el bloqueo sensorial, con dosis menor, pero a mayor concentracion.
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Parkinson, 1989; Capdevila, 2005 Mannion, 2005 proponen que la distribucion epidural y
abdominal de los AL es una de las complicaciones mas comunes descritas, sobre todo
cuando el bloqueo del plexo lumbar se realiza por un abordaje dorsal. Mannion, 2005
afirma que la distribucion epidural de los AL parece estar mas estrechamente relacionados
con el abordaje empleado que con el volumen de los AL administrados. Nuestro estudio
revelo concordancia con los autores antes mencionados; no hubo evidencia de
distribucién epidural en ningun paciente, debido al volumen minimo efectivo de AL para
los bloqueos y al abordaje lateral en el compartimiento del psoas el cual se encuentra
envuelto en la fascia muscular que impediria la migraciéon al espacio epidural.

Campoy encontré evidencia de distribucidon de la tincién hacia el canal vertebral y la
cavidad abdominal en algunos perros. Graff, 2014 por su parte, no observaron dicha
distribucién utilizando un abordaje ecoguiado paravertebral lateral para el bloqueo del PL.
En nuestro estudio se utilizé6 el abordaje preiliaco lateral el cual ofrece numerosas
ventajas, entre la que estd incluido el menor riesgo de diseminacidn epidural ya descrito; y
qgue al compararlo al abordaje en direccidon dorsal propuesto por Campoy ofrece mayor
margen de seguridad.

En correspondencia a los resultados confirmados por Graff, a pesar de no contar con
ventaja al usar guia ecografica que disminuye las complicaciones al obtener visualizacion
directa del nervio a bloquear, nosotros tampoco tuvimos ningun tipo de migracion al
espacio epidural.

Portela, 2012 reporta que el volumen de 0,1 ml/kg produjo una longitud de tincién (> 6
cm) en el 100% de los casos (n = 4) con abordaje preiliaco lateral. En el mismo estudio, los
autores observaron que un volumen de 0.1 ml/ kg produjo una tincién suficiente de los
nervios femorales solo en el 37.5% de los perros examinados (n = 8). En oposicion se
encuentra Campoy, (2008) en el cual observo que la propagaciéon de una solucion de
lidocaina inyectada en el compartimento del psoas, pero con un abordaje dorsal a nivel
del quinto espacio vertebral lumbar, con volumen de 0,4 ml/ kg fue necesario para
obtener suficiente tincién del nervio femoral (> 2, pero <4 cm de longitud) en el 85,7% de
los casos (n = 7).

Al igual que Portela, utilizamos el volumen de 0,1 ml/kg de AL para bloquear el nervio
femoral, pero con un 91,66 % de eficacia para el grupo de bupivacaina (GB) (n=12) y para
el grupo de la levobupivacaina (GL) (n=12) y la tasa de éxito fue del 100%; se supone que
en este abordaje la punta de la aguja alcanza la porcién caudal del compartimento del
psoas y en este nivel la aponeurosis del musculo iliopsoas forma una vaina bien definida
donde estd el nervio femoral contenido, por eso se logra el bloqueo con un volumen mas
pequeiio al comparado con Campoy.
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A diferencia con lo confirmado por Campoy, tuvimos mejores resultados a pesar de usar
menor volumen al propuesto por el autor; podria ser debido que en el abordaje preiliaco
lateral en donde la solucidén inyectada puede extenderse facilmente a lo largo del nervio y
con menos difusidn en los tejidos musculares iliopsoas.

Portela, (2012) observo que el nervio obturador se tifié > 3 cm en tres de los cuatro casos.
Por su parte Campoy, (2008a) por su parte obtuvo una distribucién suficiente de la tincién
sobre el NO en el 86 % de los casos utilizando 0,4 ml/kg de inyectado. Otro estudio
comparo tres abordajes ecoguiados para el bloqueo del PL, en este estudio se obtuvo un
90% de eficacia en la distribucidén de la tincion (0.1 ml/kg) sobre el NO (Graff, 2014).
Echeverry, (2012b), consiguié una adecuada distribucién de la tincion sobre en NO como
parte del PL en todos los casos empleando un volumen de 0,2 ml/kg de inyectado con un
abordaje ventral suprainguinal guiado por US.

La técnica, el abordaje y el volumen empleados en el presente estudio fueron los
desarrollados por Portela, y se logré una efectividad similar utilizando 0,1 mi/kg de AL,
cuya distribucién también incluyé el bloqueo del nervio obturador, excepto en caso de un
perro en el que el bloqueo fue incompleto del grupo GB. En oposicién a Campoy y
Echeverri creemos que los volumenes utilizados en ambos estudios superan
innecesariamente a los empleados en nuestro estudio.

Nuestra eleccion partid de la evaluacién de los rangos de seguridad, en relacién con la
dosis de anestésicos locales, para evitar el riesgo de intoxicaciones y reacciones adversas;
y que de igual manera obtuvimos resultados similares sobre el nervio obturador por
bloqueo. Por otra parte, coincidimos con el volumen utilizado por Graff en los tres
abordajes, solo que la técnica fue a través de ultrasonido.

Un estudio retrospectivo del autor Vettorato, 2010; compard a los sujetos sometidos a
cirugia de extremidades posteriores en las que se realizé un bloqueo locorregional con
sujetos en los que se habian utilizado otros abordajes para garantizar la analgesia intra y
postoperatoria. Los grupos de los bloqueos de nervios periféricos (PNB), con la tasa de
éxito general de la PNB 85% para los bloques del plexo lumbar y nervio ciatico (LP-SN) y
nervio femoral y nervio cidtico (FN-SN) 81%, respectivamente. En el grupo PNB, la
prevalencia de hipotension intraoperatoria fue del 7,8%. Solo un 1.05% bloqueo LP-SN
manifestd paralisis transitoria postoperatoria bilateral de la extremidad pélvica. Ninguno
de los 265 perros en el grupo PNB manifestd complicaciones neuroldgicas a las seis
semanas después de la operaciéon. Comparando la calidad de los bloqueos en nuestro
estudio en ambos grupos la tasa de éxito general fue superior de 91,6 % para ambos
bloqueos con respecto al autor. La hipotensidn intraoperatoria fue del 25% en el grupo
(GB) de la bupivacaina; llegando a superar el 20% al valor basal. En el grupo GL de la
levobupivacaina no hubo ningln caso de hipotensién que superase el 20% del valor basal.
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En cuanto a la paralisis transitoria posoperatoria bilateral no hubo presentacién en el
estudio como tampoco complicaciones neuroldgicas.

Palomba, 2012 utilizé levobupivacaina para bloquear el nervio femoral en los 40 sujetos
involucrados en su estudio, con un promedio de 0.16 + 0.03 ml/kg en cuanto a la dosis
utilizada. Nosotros manejamos dentro del grupo de levobupivacaina al 0,5% para el
bloqueo del nervio femoral con volimenes menores (0,1 ml/kg) con excelente eficacia
analgésica perioperatoria.

Palomba 2012 en el mismo estudio utilizé una cantidad menor (0.07 = 0.01ml / kg) de
levobupivacaina en promedio para el bloqueo nervioso cidtico con enfoque bajo; se
encontrd dos sujetos en los que se produjo una respuesta algica con un aumento en la
frecuencia cardiaca y respiratoria, pero no en la PAM, se observé que esto coincidia con la
estimulacion caudolateral del fémur. Comparando con nuestro proyecto en el grupo GL
trabajamos con volumenes de 0,1 ml/kg con abordaje parasacro, con 100% de efectividad,
y no se produjo ninguna respuesta algica intraquirurgica. Esta diferencia radica en que se
ajusto la dosis minima efectiva sumado a que se eligié un abordaje alto, el cual se instila
en cercania de las raices pequeiias antes de conformar al nervio cidtico ya formado como
un solo tronco voluminoso. De esta forma sabemos que los nervios mas pequefios son
mas faciles de bloquear.

Casati, 1999 por su parte publica que el didmetro, asi como el grado de mielinizacidn, la
duracion del contacto, la concentracién y el volumen del anestésico local, influyen
enormemente en la transmision nerviosa, la sensibilidad hacia los anestésicos locales y la
concentracion efectiva minima requerida para el bloqueo nervioso de una fibra de
pequefio didmetro es menor que el necesario para el bloqueo de una fibra de mayor
diametro, ademas, la cantidad total de anestésico influye en la profundidad, la duraciény,
en parte, el tiempo de anestesia, mientras que la concentracidn determina el tipo de
bloqueo. Las fibras de menor didmetro (A5, B y C), con conduccién lenta, son mas
sensibles a la accion del anestésico local que las de mayor diametro (AB y Aa), con
conduccidén rapida. Las fibras finas necesitan una concentracion efectiva minima menor
qgue las mas grandes. Este fendmeno esta relacionado con la cantidad de moléculas
disponibles para el bloqueo: a bajas concentraciones, las pocas moléculas disponibles son
suficientes para el bloqueo nervioso de las fibras finas y no para las otras de gran calibre.
Para que se produzca un bloqueo completo de la conduccidn nerviosa, se deben bloquear
al menos tres ganglios Ranvier sucesivos. Dado que a medida que aumenta el tamafio de
la fibra, aumenta la distancia entre un nodo Ranvier y el siguiente, las bajas
concentraciones de anestésico local podran involucrar tres ganglios Ranvier sucesivos solo
en fibras de diametro pequeno.
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Por su parte Raymond,1989 afirma algo similar, los nervios mielinizados, al menos tres
nodos de Ranvier deben exponerse a la anestesia local para garantizar que la conduccién
nerviosa se detenga; esto corresponde a aproximadamente 3—4 mm de nervio, en tanto
las fibras nerviosas C no mielinizadas también son responsables de la conduccién de la
nocicepcion y son aln mas susceptibles al bloqueo de la conduccion que las fibras
mielinizadas.

En base a lo citado por Casati, si consideramos que el nervio ciatico es el nervio mas largo
y voluminoso del cuerpo y se origina con numerosas raices que luego convergen en un
solo tronco de aproximadamente 15-18 mm de didmetro, se puede suponer que el
abordaje bajo, que involucra el nervio a nivel del tronco distal, de mayores dimensiones,
probablemente necesitaria mayores concentraciones y dosis para garantizar tiempos de
residencia y contacto suficientes entre los anestésicos y las estructuras nerviosas; y por
ello elegimos el abordaje alto o parasacro antes de converjan las raices en un solo tronco
nervioso, y llegamos a bloquear mas de tres nodos de Ranvier sucesivos a concentraciones
bajas de 0,5 % de AL y dosis minimas efectivas, segun los resultados logrados.

Comparando con lo investigado por Raymond aseguramos de haber bloqueado Ia
conduccién nerviosa en la mayoria de los casos, de las fibras mielinizadas incluyendo los
tres nddulos de Ranvier que corresponderian los 3 - 4 mm de nervio, y por supuesto a las
no mielinizadas las cuales son mas susceptibles al bloqueo anestésico; evidenciando con
los resultados obtenidos.

En el trabajo de Portela, 2010 se utilizaron diferentes concentraciones y voliumenes de
bupivacaina para anestesiar el nervio femoral, con un enfoque paravertebral en L4, L5y L6
y el nervio cidtico con un enfoque parasacro. Los autores demostraron que para el mismo
volumen de anestésico (0.05 ml / kg por nervio) un aumento en la concentracidn
prolongaba la duracién y el alcance del bloqueo motor y sensorial. Se utilizé bupivacaina al
0,5% (0,2 ml / kg total), la duracion del bloqueo fue de 480 + 47 minutos, mientras que en
el grupo en el que se utilizd una concentracidn mas baja de anestésico, pero igual
volumen (0,25%, 0,2 ml / kg total) la duracién del bloqueo habia sido de 343 + 85 minutos.
En el presente estudio, la concentracién ni el volumen de anestésico local nunca cambid
(0.5%) en ambos grupos; comparando nuestros resultados con el grupo de bupivacaina al
0,5% con 0,2 ml/kg total para todos los bloqueos, tuvimos similares tiempos de bloqueos
(360 + 90 minutos) tanto para el grupo de bupivacaina como para el de levobuvacaina,
solo que a diferencia nosotros utilizamos la mitad de la dosis. En cuanto al grupo 0,25%,
0,2 ml/kg total podemos confrontar con nuestro estudio en donde se puede evidenciar
mejores resultados al obtener mayor eficacia (bloqueo completo) y con tiempo mas
prolongado, lo cual podria deberse a la mayor concentracion utilizada en ambos grupos
GBy GL, pero a mitad de dosis.
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Palomba, 2012 obtuvo valores de hipotensidén con promedio 37.5 %, un analisis de los tres
subgrupos reveld una hipotension del 40%, 20% y 36% respectivamente en los grupos
cidtico distal (Low), gluteo (Gl) y Paravertebral sacro iliaco (PVSI). Campoy, 2012 alcanzé al
20% de hipotensidn en 10 sujetos.

Por su parte Vettorato, 2012; solo ha encontrado un 7,8% de 95 pacientes en un trabajo.
En el estudio de Portela, 2012 en el que se utilizé enfoque preiliaco para el plexo lumbar,
no se encontré hipotensidon a pesar del uso en la premedicacién de un bloqueador del
receptor alfa adrenérgico como la acepromacina.

Comparando los resultados obtenidos en nuestro trabajo son similares a los de Campoy
para el grupo de la bupivacaina (GB); para el grupo de levobupivacaina no se registré
ningun caso de hipotension. Pero los valores fueron superiores a los reportados por
Vettorato; la diferencia radica drdsticamente en el tamano de la muestra, 265 sujetos en
comparacion a nuestra muestra de 24 pacientes.

En cuanto a Palomba, tuvimos una diferencia sustancial a favor de nuestro estudio en los
dos grupos de trabajo, con solo 25% de hipotension para el grupo GB de bupivacaina y sin
casos de hipotensién para el grupo de la levobupivacaina GL. Por ultimo, en relacién a lo
consultado, coincidimos con Portela, en cuanto al mismo abordaje preiliaco, misma
premedicacién y cuyos resultados fueron los similares; sin casos de hipotensién para el
grupo GL, pero si hubo diferencias con el GB en donde fue del 25%.

Palomba, 2012, de los 40 sujetos involucrados en este estudio recuperaron la capacidad
de caminar, sin la necesidad de asistencia en promedio 5.5 horas y con la necesidad de
asistencia, a las 3.9 horas. Estos resultados parecen mas ventajosos con relacion al GL, de
la levobupivacaina donde el grado O (sin bloqueo motor) se registré entre 4 +1 horas
posquirurgico con el animal consciente; esto beneficiaria en la recuperacidén posquirirgica
inmediata, evitando postraciones prolongadas que podrian llevar a laceraciones del
miembro afectado. El grupo GB de bupivacaina difiere con el GO, en cual se ubicaria entre
6x2 horas.

En un estudio de Campoy, 2011, en el que se usd bupivacaina al 0,5% en dosis de 0,1
ml/kg para bloquear el n. cidtico y el n. femoral en el cual el tiempo estimado para la
primera caminata fue en promedio de 8.7 £ 2.7 horas después de la extubaciény 12 + 3
después de la ejecucién del bloqueo.

Al querer comparar nuestro grupo GB, resulta que se usé la misma dosis a la misma
concentracion cuyos resultados fueron algo diferentes, el GO comenzaron a las 62 horas
posquirldrgico con el paciente despierto, pero hubo 3 pacientes que no recuperaron
totalmente la actividad motora a las 8 horas posquirurgica.
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En otro estudio citado por Campoy, 2012; llevado a cabo en 10 sujetos sometidos a cirugia
ortopédica, en los que se abordod el nervio femoral a nivel del tridangulo femoral inguinal y
el ciatico, con ayuda de ultrasonido, distal a la tuberosidad isquiatica, utilizando 0,5 %
bupivacaina y dexmedetomidina (0.5u/kg) para un volumen total de 0.1 ml/kg por nervio.
Los sujetos recuperaron la capacidad locomotora con un minimo de asistencia en
promedio dentro de las 4 horas posteriores al despertar (6 y 2 horas). En nuestro caso, el
numero de horas necesarias para la recuperacion de la capacidad locomotora, es decir el
grado motor 0, sin bloqueo fue mayor para el GB, y menor con respecto a GL; de 6+2
horas posquirurgico con el paciente despierto y de 4+2 horas respectivamente.

Quiza la diferencia a favor de lo investigado por Campoy podria deberse a que en el
protocolo anestésico utilizo dexmedetominida, la cual puede ayudar a la analgesia
posquirurgica, por mecanismo que no estan dilucidado, pero se sabe que actua en todas
las fases del dolor.

Vettoratto, 2015 utilizo en su estudio 4 combinacion de bloqueos periféricos del miembro
posterior en gatos utilizando en su mayoria levobupivacaina. La tasa de éxito
intraoperatorio fue del 81,2%. La hipotension intraoperatoria se registré en el 55,1% de
los gatos y fue similar entre los grupos, se traté administrando un antimuscarinico cuando
HR <120 latidos por minuto (glicopirrolato 10 pug / kg IV y / o vasopresores (efedrina 0.1
mg / kg IV o dopamina 5-10 pg / kg / min y / o bolos fluidos (cristaloide 10 mg / kg o
coloide 2 mg / kg). El isoflurano se utilizé en todos los gatos, no se encontraron diferencias
en fraccién espiratoria final del agente anestésico inhalatorio entre los grupos y fue de
1,12 %. El requerimiento postoperatorio de metadona y buprenorfina, y el nimero de
animales en los que se administraron opioides sistematicamente, fue similar. Cinco gatos
requirieron mas analgesia postoperatoria, una infusion de velocidad constante de
ketamina (IRC); dos gatos tenian gabapentina, un gato requirié ambas drogas. En nuestro
caso, a pesar de trabajar con otra especie, los bloqueos periféricos son muy similares. La
tasa de éxito en nuestros sujetos fue superior en ambos grupos. En cuanto a la
hipotensidn intraoperatoria hubo una gran diferencia entre los estudios, nosotros no
superamos el 15% del total de los sujetos.

Esta diferencia, podria reflejar en una diferente fisioldgica de los gatos anestesiados en
comparacion con los perros, a que los felinos son mas dificiles de evaluar clinicamente
como una deshidratacidn leve, a la precisién de equipo de monitoreo de la presién arterial
en felinos, Por otro lado, la premedicacion utilizada por los autores, fue una combinacidn
de un opioides con dexmedetominida, que repercutiria notablemente a nivel
cardiovascular, logrando seguramente la hipotensién registrada en su trabajo. Para el
tratamiento de la hipotension fue similar en ambos casos, variando un poco algunas
drogas. Se encontraron diferencias en fraccién espiratoria final del agente anestésico
inhalatorio, el isoflurano entre los estudios fue inferior en nuestro caso, de 0,5 %.
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La dosis y concentracion de levobupivacaina fueron similares en ambos estudios. Por
ultimo, el tratamiento posquirdrgico solo se le administro meloxicam por protocolo y
rescate anestésico en nuestro proyecto y los requerimientos de opioides fue inferior,
ninguno se tuvo que suplementar con infusiones de ketamina ni gabapentina. Excepto un
sujeto, que necesito una dosis suplementaria de fentanilo. Lo que se puede conferir a la
eficacia del bloqueo.

Cathasaigh, 2018 en su proyecto evalué concentracién sanguinea de bupivacaina y
duracién del bloqueo sensorial y motor después de los bloqueos nerviosos femorales y
cidticos guiados por estimulacién eléctrica y ultrasonido en perros, con resultados en la
recuperacién de los déficits motores para los bloqueos del nervio femoral y cidtico fueron
11 (6 + 14) horas y 12 (4 + 18) horas, respectivamente, y los déficits sensoriales para los
blogueos del nervio femoral y cidtico fueron 15 (10 + 18) horas y 10 (4 + 12) horas,
respectivamente. El volumen de 0.15 ml/ kg™ para cada bloqueo, que es equivalente a una
dosis de 0.75 mg / kg con la solucién de bupivacaina al 0.5%. No hubo diferencias entre
las concentraciones plasmaticas de bupivacaina que resultaron de la administracién en un
sitio intramuscular o interfascial, y no se detectaron signos de efectos cardiovasculares
adversos mientras los perros estaban siendo monitoreados durante 60 minutos después
del fdrmaco. La concentracidén plasmatica mas alta de bupivacaina que se midid fue de
0,78 ug mlt, que estd muy por debajo del nivel asociado con signos de toxicidad sistémica
en perros despiertos o anestesiados. En concordancia con nuestro grupo GB de
bupivacaina en el cual usamos una dosis similar a la misma concentracidn; inferimos haber
tenido concentraciones plasmaticas dentro de los mismos rangos e inclusive menores por
las dosis utilizadas por nosotros y por ausencia de signos de toxicidad en ningun caso.

Por otro lado, tuvimos los mismos porcentajes de eficacia en los bloqueos, pero con
menor tiempo en la duracién de los bloqueos sensoriales como motores en ambos
bloqueos, que podemos reflexionar que nuestro método de bloqueo es menos preciso a la
hora de inyectar el AL perineural al utilizado por Cathasaigh, quien combino Ia
neuroestimulacidn eléctrica con el ultrasonido, evidenciando el depdsito del AL en tiempo
real. Otro punto a tener en cuenta la pequena diferencia de dosis que podria influir en el
resultado; y del hecho que nosotros trabajamos con pacientes reales con traumatismo
asociado a diferencia de trabajar con pacientes sanos sin intervencién quirdrgica.

Liu,1982 encontraron que la administracion intravenosa en bolo de bupivacaina de hasta 1
mg kg! en perros anestesiados con pentobarbital no produjo cambios en la frecuencia
cardiaca, la presion arterial media, el volumen sistdlico o el gasto cardiaco. Estudios
posteriores Liu, 1983; Feldman, 1989 han demostrado que la administracién intravenosa
de bupivacaina a ~ 4 + 5 mg kg* induciria convulsiones en perros despiertos y que dos
veces la dosis convulsiva causaria paro respiratorio y colapso cardiovascular.
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En perros despiertos, el inicio y la recuperaciéon de las convulsiones se asocian con
concentraciones plasmaticas de bupivacaina ~ 18.0 pg mL! y ~ 3.22 pug mL?,
respectivamente, de levobupivacaina ~ 22,7 uyg mLty ~ 3.61 ug mL?, y el inicio del colapso
cardiovascular con concentraciones plasmaticas de bupivacaina ~ 5.7 uygmLy de ~ 9.4 pg
mL? para la levobupivacaina. (Groban, 2001).

Con base en esos datos y las técnicas que se utilizaron para realizar los bloqueos nerviosos
en nuestro estudio, no se esperaria que el uso de 0.1 mL kg ! de bupivacaina y
lebobupivacaina se asocie con ningin aumento en el riesgo del paciente. Al contar con
una técnica de neurolocalizacion eléctrica, la cual sabemos que no es totalmente segura,
gue inadvertidamente se puede atravesar tanto el nervio como un vaso adyacente
introduciendo AL directamente al sistema vascular provocando rapidos aumentos en las
concentraciones plasmaticas del AL induciendo a hipotension, colapso, convulsiones
inclusive la muerte del paciente. Por esa razdn, una vez ubicado el nervio a la corriente
indicada y respuesta esperada, antes de cada inyeccion del AL corroboramos no estar
dentro de un vaso realizando succién del embolo de la jeringa para visualizar presencia de
sangre. Sin embargo, como es recomendado con cualquier técnica anestésica regional, el
paciente debe ser monitoreado de cerca después de la administracion del AL para
detectar y tratar adecuadamente cualquier signo clinico anormal.

Se requerirdn estudios adicionales de la absorcidn de anestesia local cuando se
desarrollen otros nuevos blogqueos nerviosos periféricos, asi como para explorar mas a
fondo cémo el uso de la ecografia podria permitir el uso de dosis aun mas bajas de
anestesia local sin afectar la eficacia general de estos bloqueos.

McCaughey, 1997; Albaladejo, 1998 afirmaron que la levobupivacaina es el enantiémero S
(-) del anestésico local bupivacaina. La bupivacaina racémica, en el presente documento
llamada bupivacaina) ha sido tradicionalmente el anestésico local de accion mas
prolongada disponible comercialmente y se usa ampliamente. Si bien la bupivacaina es
efectiva como anestésico, surgieron problemas de seguridad cuando ocurrieron algunas
muertes en personas relacionadas con la toxicidad cardiovascular y / o del SNC, incluidas
algunas durante el uso obstétrico. Albright, 1979; Heath, 1982. Estos eventos ocurrieron
principalmente en el contexto de concentraciones plasmaticas excesivamente altas o en
rapido aumento. causado por una falla en la técnica por ej. inyeccidn intravascular no
intencional o deflacidn repentina del manguito durante la anestesia intravenosa regional
(blogueo de Bier) o dosis inadecuadamente altas o administradas rapidamente.

En concordancia con los autores en nuestro ensayo clinico la bupivacaina tuvimos efectos
cardiovasculares en el 25% de la muestra del grupo GB, presentando hipotensién y
bradicardia. En contrapartida la levobupivacaina no presento en ningun individuo dichos
efectos, pero no hubo diferencias estadisticamente representativas entre ellas.
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No tuvimos ningun evento o accidente que implicara aumento de las concentraciones
plasmaticas excesivas y de manera rdpida. Minimizamos los accidentes debido a la
precaucion de introducir la aguja del neurolocalizador de a poco, despacio y una vez
encontrado el lugar para depositar el AL, se aspiraba para evitar inyectar dentro de un
vaso sanguineo.

En caso de inyecciones intravenosa accidentales sabemos por los autores Liu, Feldmann y
Groban que concentraciones plasmaticas de bupivacaina ~ 5.7 pg mL y de ~ 9.4 pg mL™?
para la levobupivacaina provoquen colapso cardiovascular, pero para lograr dichas cifras
son necesarias altas dosis en el bloqueo locorregional que no seria nuestro caso porque
trabajamos con dosis minimas efectivas que por accidente se inyecta inadvertidamente
por via endovenosa no provocaria alteraciones cardiovasculares.

Aberg, 1972; Luduefa, 1972; Gristwood, 1999; Kanai, 1999 En general, el inicio y la
duracién del bloqueo sensorial y motor fueron similares para levobupivacaina y
bupivacaina y los agentes fueron equipotentes en modelos animales. Algunos estudios en
animales detectaron una mayor duraciéon de la anestesia y / o mayor potencia con
levobupivacaina que la bupivacaina.

Se ha sugerido que esto esta relacionado con una mayor accién vasoconstrictora con
levobupivacaina a dosis mas bajas Luduefia, 1972; Aberg, 1972; Gristwood, 1999.
Coindicimos con los autores en que la levobupivacaina y la bupivacaina son equipotentes,
pero se puede presumir clinicamente que la levobupivaciana presenta una pequeiia
diferencia a favor en cuanto a la duracién del bloqueo y potencia. Otra ventaja es la
menor duracién del efecto motor a bajas concentraciones como ocurrié en nuestro
ensayo.

Segun Denson, 1992 tanto la levobupivacaina como la bupivacaina bloquearon totalmente
o casi totalmente la activacion celular en el nicleo del tracto solitario, el tiempo hasta la
disminucion maxima en la tasa de activacidn celular fue significativamente mayor después
de la administracion intravenosa de levobupivacaina 2 mg / kg que después de la
bupivacaina 2 mg / kg (68 vs 34 segundos; p <0.05) en ratas anestesiadas. Esto sugiere que
la absorcién de bupivacaina por el SNC es selectiva de enantidmeros y es mas lenta para la
levobupivacaina que la bupivacaina. Todos los animales que recibieron bupivacaina se
volvieron apneicos, mientras que los tratados con levobupivacaina continuaron
respirando, lo que sugiere que los enantiomeros tienen diferentes efectos sobre las
neuronas respiratorias.

En relacion a nuestro proyecto tuvimos diferencias estadisticamente significativas entre
los dos grupos en relacién a la frecuencia respiratoria intraquirdrgica, si bien
estadisticamente no fue apreciable.

142



Dsseversided ONacionad ded O Nowcdeste F A CU I_T AD DE

Podemos inferir que dicha diferencia puede deberse como aclara Denson, a que la
bupivacaina puede provocar una respiracién apnéustica a dosis altas intravenosas, pero
que a dosis terapéuticas en bloqueos periféricos podria disminuir la frecuencia
respiratoria levemente como se aprecidé en nuestro trabajo.

Chan, 2007 realizé un estudio ecografico e histolégico de inyecciéon intraneural y
estimulacion eléctrica en cerdos. El requerimiento para lograr una respuesta motora fue
de 0.43 mA (rango: 0.12-1.8 mA) de las muestras de estimulacién intraneural. La corriente
minima requerida para lograr una respuesta motora con la colocacion intraneural de la
aguja fue de 0.2 mA en solo un tercio de los casos. Los informes de colocacion accidental
de agujas intraneurales (Sala-Blanch, 2004; Shah, 2005) e intraespinales (Benumof,2000;
Passannante, 1996) durante el blogueo guiado por el estimulador nervioso sugieren que
este método de localizacion no es a prueba de fallas. La estimulacidn intraneural / espinal
puede no estar asociada con corrientes estimulantes muy bajas. Concordamos con los
autores en que la técnica de neuroestimulacién eléctrica no es totalmente confiable.

La falta de consistencia en la respuesta motora durante la estimulacién intraneural puede
explicarse por la disparidad topografica de las fibras motoras y sensoriales dentro de los
nervios compuestos (Moon, 2002). En consecuencia, a ello, utilizamos agujas de
estimulacion nerviosa con dngulos de 30° las cuales son muy poco traumaticas y cuando
se realizaba la inyeccién el embolo no ofrecia ningun tipo de resistencia al inyectar el AL.
La estimulacidn nerviosa no funciona en los nervios con solo un componente sensorial,
como el nervio safeno. Aunque no se informan datos en animales pequefios, el uso de la
técnica tradicional basada en puntos de referencia anatédmicos para bloquear el nervio
safeno solo ofrece una tasa de éxito del 33% en humanos (Gray y Collins, 2001; Costa
Farré, 2011). De acuerdo con los autores, es otra desventaja de la técnica con
neuroestimulador eléctrico, mas alla que en nuestro proyecto lo insensibilizamos al safeno
como consecuencia de bloquear al nervio femoral en sus origenes.

Hadzic, 2004 realizo una combinaciéon de la colocacién de una aguja intraneural y la
inyeccidn a alta presidn de un anestésico local. La funcién motora regresé completamente
dentro de las 3 horas posteriores a todas las inyecciones de baja presidon (11 psi),
independientemente de si la inyeccidn se realizé perineuralmente o intraneuralmente.
Ninguna de las extremidades que tenian una inyeccién perineural o intraneural de baja
presién mostré paresia residual, atonia muscular, atrofia o reflejos ausentes al final del
estudio. Por el contrario, después de todas las inyecciones intraneurales asociadas con
altas presiones de inyeccidon (25 psi), se registraron déficits motores graves y persistentes
en las 4 extremidades.

Con respecto a nuestro proyecto trabajamos en condiciones normales, inyectando un bolo
de anestésico local, el cual alcanza un equilibrio de presidn con los tejidos circundantes.
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En este punto, se produce la difusién en los tejidos, el liquido intersticial diluye
rapidamente el anestésico local y la absorcién sistémica disminuye aiun madas la
concentracion. Sin embargo, esto puede no ser posible en algunos casos y provocar una
inyeccion inadvertida intraneuralmente induciendo al trauma directo, isquemia por
presion y posible vasoconstriccion (Selander, 1979). Por tal motivo, en todos los bloqueos
utilizamos jeringas de 3 a 5 ml con émbolos siliconados que ofrece poca resistencia a la
inyeccion. Como segunda medida de proteccién, usamos agujas atraumaticas de 30° y en
la busqueda del sitio de inoculacidn lo realizabamos con movimientos muy suaves y lentos
para evitar atravesar el nervio. Por ultimo, la inyeccién de AL lo haciamos de forma lenta y
suave, si bien no pudimos medir la presidon ejercida tratamos de evitar provocar dicha
presién y alta velocidad al impeler. Nunca se encontré resistencia a la inyeccion.

Por los resultados obtenidos en los cuales no hubo ningun tipo de signos neuroldgicos en
posquirdrgico inmediato ni mediato podemos deducir no hubo ninguna inyeccién
intraneural a alta presion, pero no podemos confirmar que no haya habido una inyeccién
intraneural de baja presién.
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CONCLUSIONES
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El presente estudio se evalud la eficacia y duracion de la levobupivacaina al 0,5% a dosis
de 0,1 ml/kg para los bloqueos del cidtico y femoral en caninos sometidos a cirugias
ortopédicas con neurolocalizador eléctrico. Se tomdé como referencia conocida a la
bupivacaina al 0,5% a la misma dosis, comparando ambas drogas. Se puede concluir que la
levobupivacaina es equipotente a la bupivacaina, logré una tasa de éxito del 100% de
efectividad al bloquear por completo las sefiales nerviosas nociceptivas de los miembros
afectados, intraquirurgico y posquirurgico y en el grupo de la bupivacaina se logré un
91,6%.

La duracién de los bloqueos sensitivos de la levobupivacaina fue de 6 +8 horas
posquirurgicas y la duracion del bloqueo motor de la levobupivacaina fue menor
evidenciandose entre 4 y a las 7 horas posquirdrgica en un 100% del GL, la calidad de las
recuperaciones fue excelente en todos los casos y caminaron voluntariamente (con un
apoyo minimo en pinza) después de la recuperacidn y para la bupivacaina se concretaron
la mayoria de los pacientes recién a las 8 horas posquirurgica

En cuanto a los parametros intraquirdrgicos la levobupivacaina no promueve a cambios
fuera de los limites fisioldgicos. Dentro de las variables cardiovasculares intraoperatorias
(frecuencia cardiaca y presion arterial) se consideraron satisfactorias. La bupivacaina
provoco cambios en los parametros de signos vitales con respecto a la frecuencia cardiaca,
PAM, frecuencia respiratoria con diferencias estadisticamente significativas con el GL,
pero dentro de los limites fisioldgicos, solo un paciente tuvo que ser medicado debido a
qgue la PAM superd el 20% del estandar fisioldgico.

Ninguno de los perros descritos en esta serie de casos requirié profundizacién de la
anestesia general inhalatoria, obteniendo un promedio de 1 % de isoflourano.

Ademas, en el GL no se administraron analgésicos adicionales durante la cirugia ni en las
aproximadamente 6-8 horas posteriores al bloqueo; para el GB solo hubo un paciente que
requirié administracién adicional de analgésico.

El revelamiento de las reacciones adversas y efectos secundarios no hubo ningln
incidente en el total de la muestra.

A partir de los datos obtenidos es posible concluir que los bloqueos locorregionales del
nervio femoral y cidtico obtenidos por la lebovupivacaina al 0,5% a un volumen de 0,1
ml/kg por la técnica guiada por NE fue efectiva segln el comportamiento obtenido de la
PAM vy la FC, por ausencia de rescates analgésicos con opioides intraoperatorios, por los
minimos requerimientos de ISO, y a la baja puntuacion de la escala 4Avet modificada en el
postoperatorio evaluado; garantizando una analgesia adecuada intra y posquirurgica, con
un reducido tiempo de recuperacién motora tan buscado en cirugias ortopédicas y sin
efectos adversos.
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