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EPIDEMIOLOGIA

Incidencia (0,5-1% hasta 10-15%)
Lesiones permanentes 1,5 casos/ 10.000
Transitorias: 95% resuelven 4-6 semanas,29% 1 ano

Brull y col (A&A, 2007) revisaron 32 estudios de

compl. neurologicas (20-10.309 bloqueos)
o Neuropatia: (3% global)
« Blogueo interescalénico (2,84/100)
« Bloqueo axilar (1,48/100)
« Blogueo femoral (0,34/100)
o Lesion permanente: 1caso (seguimiento a 12 meses)

Gran variabilidad:

o Tipo de estudio

o Quien hace la valoracion

o Definicion de neuropatia

o Tiempo de evaluacion y seguimiento



Neurological Complications After Regional Anesthesia:
contemporary Estimates of Risk  (anesth analz 2007;104:965-74)
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Ultrasound-guided Regional Anesthesia and the

Prevention of Neurologic Injury

Fact Fiction? Anesthesiology, V 108, No 2, Feb 2008
dclt or riction.



;Quée mecanismos estan implicados
en la lesion nerviosa tras bloqueo?

« Estudios animales muestran que la inyeccion intrafascicular y
con presiones altas producen lesion
- Elfipo de aguja:

o *En modelo de n. Cidtico de conejo, las agujas con bisel de largo (14°) vs.
bisel corto de 45°, demostraron asociarse con lesiones.

o Orientacidon de la aguja mayor lesion abordaje perpendicular vs. paralelo

o En caso de penetracion intrafascicular las agujas de bisel corto: lesiones
MAs severas

« Anatomia especifica de cada nervio
« Asociacion de adrenalina?
« Toxicidad por el A. L.

 No necesariamente la inyeccion infraneural
causard dano

Selander et al. Peripheral nerve injury due to injection needles used for regional anesthesia. An experimental
study of the acute effects of needle point trauma. Acta Anaesthesiol Scand 1997;21:182-8.
®



Regional Anesthesia, Intraneural Injection, and
Nerve Injury Anesthesiology 2006; 105:647-8

Beyond the Epineurium  Alain Borgeat, M.D..

of at least one nerve. Assessment 6 months later showed
no clinical evidence of nerve damage. Two important
new considerations emerge from this investigation: First,
intraneural injection of local anesthetic, at least in a small
volume, does not seem to result in nerve damage, and
second, performance of the paresthesia technique does
result in frequent intraneural injection.

8. Bigeleisen P: Nerve pu;l-cture and apparent intraneural injection during
ultrasound-guided axillary block do not invariably result in neurologic injury.
ANESTHESIOLOGY 2006; 105:779-83
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;Que otros mecanismos estan
implicados en la lesion nerviosa?

« Enfermedades previas (limitada reserva neurogénica)teoria de
“double-crush syndrome”
o Diabetes, obesidad, tabaquismo
o IR
o Desnutricion, Alcoholismo, déficit vitamina B12,
o Infeccion por HIV/VHC

« Factores quirdrgicos (88%)

Posicion del paciente, presion estiramiento (5% max)

Isquemia, alt. metabdlicas

Lesion quirdrgica directa, inflamacion, hematoma, infec. postoperatoria
Torniquetes

Respuesta inflamatoria no especifica en el contexto de la cirugia

O O O O O

Anesthesiology 2009; 111:464-6 Copyright © 2009, the American Society of Anesthesiologist

Perioperative Nerve Injury: A Silent Scream?



Double crush syndrome




Clasificacion de la lesion
nerviosa (Seddon)

Neuropraxia: grado menor, lesion nerviosa sin

discontinuidad de su vaina ni del axon.

Axonotmesis: lesion del axon pero el epineuro y

habitualmente el perineuro estan intactos.

Neurotmesis: lesion mds grave con afectacion del

epineuro e irrecuperable salvo tto quirdrgico.
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El axon distal y las terminaciones
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Manejo ante una lesion

« Evaluacion clinica:

o Constatar en la historia de anestesia la presencia de parestesias, dolor
irradiado vy el territorio afectado durante la realizacion del bloqueo*

o Siexisten dudas durante la realizacion del bloqueo evaluar precozmente
al paciente (48-72 h aparecen sintomas)

o Descripcion adecuada de los sinftomas del paciente

« Dolor, guemazdn, hormigueo, entumecimiento (estos Ultimos
habitualmente en la distribucion cutdnea del nervio)

o Investigar sila lesidon corresponde a un Unico nervio periférico, plexo o a
UNa raiz nerviosa

o Evitarrelacionar precozmente la lesion con ninguno de los posibles
factores implicados (quirdrgicos, anestésicos, forniquete, posicion...)

*Liu S, Gordon M, Shaw P, et al. A prospective clinical registry of ultrasound-guided regional anesthesia for ambulatory

surgery. Anesth Analg. 2010;111:617-623. 4



INTERNATIONAL ANESTHESIOLOGY CLINICS
Volume 49, Number 3, 44-55
© 2011, Lippincott Williams & Wilkins

Managing Neural Dysfunction
After Regional Anesthesia:
Experience in a Walk-in
Follow-up Clinic

Table 1. Nerve Block Procedure Note Elements Reviewed During NDRA Work-up

Nerve Block Procedure Factor

Examples

Nerve location method

Needle trajectory

Approach to nerve

Lowest current used to stimulate (mA)
Pulse geometry used

Nerve stimulated

Motor response elicited
Patient conditions on injection
Aspiration

Concentration of local anesthetic (%)

Volume of local anesthesia (mL)

Adjuvants used

Ultrasound images with interpretation

Signs or symptoms of intraneural
injection

Number of punctures and subsequent
needle passes

Level of patient sedation

Level of sensory and motor block

If rescue block was required

Sensory and motor function in
recovery area

Pressure on injection (psi)

Ultrasound, nerve stimulator, and
fascial pops/clicks

Lateral, medial, and posterior

Subgluteal, popliteal, and anterior

<0.2, 0.2-0.5, 0.5-1.0, and >1.0

Pulse width and frequency

Sciatic, femoral, and brachial plexus
lateral cord

Plantar flexion, biceps contraction, and
none

Pain, parasthesia, and signs of local
anesthetic toxicity

Negative, heme present, and clear
fluid

0.125, 0.25, 0.375, etc

5, 10, 20, 30, etc

Clonidine, buprenorphine, etc

Yes/no and archival method

>20 psi on injection, low current
(<0.2mA), etc

I puncture, 3 passes, etc

Riker (or other) scale level

Complete sensory and motor, complete
sensory, partial motor, etc

Yes/no and rescue block placed
Complete sensory and motor, etc

<20 and >21

NDRA indicates neural dysfunction after regional anesthesia.



Revisar antecedentes médicos
predisponentes o facilitadores
de lesiones nerviosas

Revisar datos relacionados
con la intervencion

[ Datos del paciente | Ejemplo | Factores Quirtirgicos 0 Anestésicos | Ejemplos

Diabetes Si/no duracién HbA1C L ) ) ) .

Posicién del paciente Litotomia, silla playa , deciibito prono etc.
Quimioterapia Si/no razén y agentes
. ) ) ) Torniquete Si/no, localizacion presion y duracion

Radioterapia Si/no razén y agentes

Enfermedad vascular periférica Sifno y sintomas Posicion de la extremidad menor o mayor 90° etc.

Hipertensién Si/no Episodios de hiper-hipotension Si/no duracion , lesion vascular etc.
Tabaco / Drogas Si/no cantidad y duracién Traccion de la extremidad Si/no duracién

Enfermedades neuroldgicas [Esclerosis multiple, sindrome post-polio Cirugia programada/urgente Si/no descripcion

Sindrome Guillen Barre

INTERNATIONAL ANESTHESIOLOGY CLINICS
Volume 49, Number 3, 44-55
© 2011, Lippincott Williams & Wilkins




Exploracion

Explorar la integridad vascular arterial —
venosa del miembro

Detectar signos de posible compresion
nerviosa: (ECOGRAFIA)

Edema-ingurgitacion
Cambio de coloracion
Equimosis, hematomas
Signos de infeccion

Dolor, zona de maximo dolor

Examen neuroldgico: neurdlogo

o O O O O



Manejo ante una lesion

« Diagndstico: Estudios de conduccion nerviosa:
o Electromiografia: registra la actividad eléctrica del mUsculo

« Detecta el origen de la lesion(asta anterior, axon, union
neuromuscular, fibras musculares)

« Signos de denervacion:
o Potenciales de fibrilacion, ondas positivas sierra (1-4 semanas)
o Aumento de la actividad “de insercion” (precoz en dias)
o Respuesta a la estimulacién nerviosa:
« Enlentecimiento o blogqueo de la conducciéon (Desmielinizacion focal)

« Enlentecimiento de la conduccion y disminucion de la amplitud del
PA (Lesion axonal)

o Potenciales evocados somatosensoriales: permitird evaluar la presencia
de una patologia proximal asociada



4

W Table I. Electrophysiologic Changes after Peripheral Nerve Injury

Insertion Abnormal Motor Unit Proximal Distal
Activity Spontaneous Potentials Stimulation Stimulation
Activity*

Number Configuration

Conduction
block
Before recovery | Unchanged Reduced Normal Reduced
< 7 days Reduced
> 7 days Reduced

During recovery | Unchanged Increases Normal Increases Normal
to normal to normal

Axonal
degeneration
Before recovery Reduced Normal

< 7 days Increased None Reduced Normal

> 7 days Increased Present Reduced Reduced

During recovery | Normalizes Lessenst Increases Abnormal Increases Increases
to normal to normal to normal

* The time when abnormal spontaneous activity is first detected depends on the muscle and site of
but it is usually between |0 and 28 days after injury.

¥ Amount of abnormal spontaneous activity declines as reinnervation occurs.




Recorded Responses from Muscle

Spinal cord
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Conduction
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Nerve
transection
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Estudios
Electrodiagnosticos

Deben ser interpretados en el contexto de la
historia del paciente

Informan de la severidad de la lesion (extensidon de
la pérdida axonal)

Localizacion de la lesion

Evaluaciones seriadas para constatar las etapas
iniciales de reinervacion y recuperacion

Tiempo para su realizacion: 3 semanas



Resonancia Magnetica

Prueba estadndar para investigar una lesion NP

Permite excluir otras patologias compresivas,
Infiltrativas

Los nervios afectados aparecen con una senal
hiperintensa

Papel actual:
o ldentificar una compresion extrinseca central o periférica
o Pérdida de la continuidad nerviosa
o Causas no neuroldgicas (musculoesqueléticas fundamentalmente)



Nervio ciatico normal




Axonotmesis n. ciatico




Limitaciones de las pruebas
diagnosticas

Los cambios EMG difusos, implicando a muchos troncos,
cordones, nervios: gran imprecision

Lesiones previas antiguas que aparecen al explorar la nueva

lesion generard confusion

Importancia de realizar EMG seriadas (una reinervacion
subclinica que precede a la mejoria clinica)

RMN: muchos mecanismos patoldgicos: cambios similares

(infecciosos o inflamatorios, estiramiento nervioso)
Utilidad limitada en discernir la etiologia

Mejor tecnologia con Scaners 3-Tesla



Paciente con déficit neurologico

EVALUACION CLINICA

Déficit leve o ‘L Ausencia completa de la

esta mejorando Déficit moderad funcién nerviosa o progresion
O S EVELO del déficit neuroldgico
(no progresivo)
Tranquilizar al paciente
Seguimiento minimo

Consulta neuroldgica, estudios Observacién 2-3 semanas y
electrofisioldgicos y/o pruebas de imagen. después EMG/ENG
Considerar un examen bilateral para
descartar posible patologia preexistente.

Consulta urgente con el
neurdlogo/neurocirujano

Observacion durante 3-5 m. EMG/
ENG y comenzar terapia

JHay pérdida
axonal?

: SI ¢Hay signos de REFERIR A CIRUGIA
OBSERVACION Paammm reinervacion o de
recuperacion clinica?

Sorenson EJ: Reg Anesth Pain Med 2008, 33:442-448



Tratamiento

Férulas precoces dejar en reposo la arficulacion
Fisioterapia para evitara atrofia

En pacientes con patologias asociadas:

o Diabéticos: control estrecho de glucemia
o IR opfimizar
o Control de factores cardiovasculares

Corticoides: si datos de inflamacion nervio y canadl
Oseo, en primeros dias

NO complejos vitaminicos
Tratamiento del dolor neuropdatico
Mantener el contacto con el paciente



Estimulacion eléectrica
funcional

El axon distal y las terminaciones
se han degenerado

Un brote axonal
rellena el espacio

Persistencia
de la cromatdlisis
y edema

del soma

neuronal "
Q Las células de Schwann

Los brotes axonales guian el crecimiento
aberrantes degeneran del axon en regeneracion




CONCLUSIONES

Las lesiones NP fras BNP son complicaciones poco

frecuentes.
Etiologia compleja y multifactorial.

PREVENCION:

o |dentificar factores riesgo potenciales inherentes al paciente:
« Déficit neuroldgico previo (evitar *double crush”)

« Valorar riesgo/beneficio en un paciente concreto

Reconocer las limitaciones de las técnicas de ecografia

(evitar crear una ilusidn de seguridad)



Anesthesiology 2009; 111:490-7 Copyright © 2009, the American Society of Anesthesiologists, Inc. Lippincott Williams & Wilkin

Perioperative Periphberal Nerve Injuries

A Retrospective Study of 380,680 Cases during a 10-year Period at a Single
Institution Marnie B. Welch, M.D.

Background: Peripheral nerve injuries represent a notable 5,4+ (6 identify associations of nerve injuries with hyperten-
source Of mm (Omplim(k)ﬂs Zlnd can tx (kbiumlm Tl'[‘ (i)‘ slon, amhclk m(xiauq" and Surgical Spcclalq'.

jective of this study was to identify associations with peripheral nerve
injury in a broad surgical population cared for in the last decade.

Metbods: At a tertiary care university hospital, the quality
assurance, closed claims, and institution-wide billing code da-
tabases were searched for peripheral nerve injuries over a 10-yr
period. Each reported case was individually reviewed to deter-
mine whether a perioperative injury occurred, defined as a new
sensory and/or motor deficit. The location and type of the
injury were also identified. Nerve complications as a result of
the surgical procedure itself were excluded, and an expert re-
view panel assisted in the adjudication of unclear cases. Patient
preoperative characteristics, anesthetic modality, and surgical
specialty were evaluated for associations.

Results: Of all patients undergoing 380,680 anesthetics dur-
ing a 10-yr period, 185 patients were initially identified as
having nerve injuries, and after review, 112 met our definition
of a perioperative nerve injury (frequency = 0.03%). Hyperten-
sion, tobacco use, and diabetes mellitus were significantly as-
sociated with perioperative peripheral nerve injuries. General
and epidural anesthesia were associated with nerve injurics.
Significant associations were also found with the following
surgical specialties: Neurosurgery, cardiac surgery, general sur-
gery, and orthopedic surgery.

Conclusions: To our knowledge, this is the largest number of
consecutive patients ever reviewed for all types of perioperative
peripheral nerve injuries. More importantly, this is the first
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