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RESUMEN

Los bloqueos simpaticos repetitivos con anestésicos locales son el tratamiento de eleccién para aliviar el dolor severo secundario a
herpes zoster agudo. Estos bloqueos habitualmente son realizados con bupivacaina en concentraciones del 0.065% al 0.25%. La neuro
y cardiotoxicidad de bupivacaina indujeron el descubrimiento de otras moléculas de anestésicos locales entre las que destaca la
ropivacaina que con un perfil semejante a bupivacaina ha demostrado ser menos toxica que todos los anestésicos de su familia. Se
informan siete pacientes con dolor severo secundario a herpes zoster agudo manejados con bloqueos simpaticos repetitivos con
ropivacaina al 0.25% que tuvieron un efecto analgésico residual significativo disminuyendo la intensidad media del dolor de 9.4 £ 0.7
2 0.85 + 1.2 (p< 0.05), efecto que se ha prolongado hasta por 10 meses. No obstante que el grupo es pequefio, los resultados finales
fueron semejantes a los obtenidos cuando se utiliza bupivacaina por lo que ropivacaina debe considerarse como una alternativa en el
tratamiento de estos enfermos (Rev Mex Anest 1998;21:151-158).
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ABSTRACT
Sympathetic Nerve Blocks with 0.25 % Ropivacaine in Acute Herpes Zoster Pain. Sympathetic nerve blocks (SNB) done with local
anesthetics have been accepted as the treatment of choice to alleviate severe pain during the acute phase of herpes zoster. Nowadays most
clinicians use 0.25% bupivacaine to perform SNB. Fear of cardiovascular arrest and convulsions after inadvertent intravascular injection of
bupivacaine has spurred the search for a safer alternative resulting in the introduction of ropivacaine, a long acting local anesthetic that is
formulated as the pure S-enantiomer. It is a HCl amino-amide, with a profile quite similar to bupivacaine, but with less potential of cardiovascular
and neurotoxic effects. It produces a similar degree of sensory block but less motor block than bupivacaine. Ropivacaine has been safety used
in regional anesthesia in the epidural and spinal spaces as well as in the brachial plexus and subcutaneously. It has also proved to be useful in
cesarean section and labor analgesia as well as in postoperative pain. Although it has been suggest that ropivacaine should be use to treat non
surgical pain patients, there is no information on this setting. We decide to investigate the role of 0.25% ropivacaine in the treatment of severe
pain due to acute herpes zoster. Seven consecutive patients, both sexes, 52 to 76 years old, suffering severe pain due to acute zoster (1 to six
weeks) were treated. Five patients with a thoracic or lumbar acute herpes zoster, were injected through an epidural catheter repeatedly with 8
to 10 ml of 0.25% ropivacaine 2 to 4 times daily during 10 to 15 days. Two cases with trigeminal affection were treated every other,day with
stellate ganglion block done with 12 ml of 0.25% ropivacaine. Complete analgesia was achieved immediately after each block, and after we
finished the series of SNB a reduction of the median pain intensity from 9.440.7 to 0.8511.2 (p <0.05) was obtained. This analgesic effect
lasted during the follow-up period up to 10 months. There were no significative side effects. One patient needed to take 50 mg of tramadol one
or two times a day for breakthrough pain. Although the number of
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patients in this study is small, we are proposing 0.25% ropivacaine as
an alternative to bupivacaine to perform SNB in patients suffering
severe pain secondary to acute herpes zoster. Studies with a bigger
number of cases are needed to properly place the role of ropivacaine
in the treatment of these patients (Rev Mex Anest 1998;21:151-158).
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EL uso TEMPRANO y repetitivo del bloqueo simpatico
(BS) en el alivio del dolor severo durante la fase agu-
da del herpes zoster es el tratamiento de eleccién y
algunos autores sugieren que pudiera prevenir el
desarrollo posterior de neuropatia postherpética. El
anestésico (AL) local que habitualmente se utiliza
en este tipo de bloqueos es la bupivacaina en con-
centraciones que varian de 0.065% a 0.25%, siendo
esta ultima concentracién la méas usuall. La
bupivacaina fue introducida en la préctica clinica
en 1963 y rapidamente se incorporé en el
armamentario terapéutico de los anestesidlogos y
en algologia. En 1979, Albrigth® publicé una edito-
rial en la cual comenté siete muertes relacionadas
con el uso de bupivacaina, etidocaina y cloroprocaina
administradas ya sea por via axilar, interescalénica
o caudal, lo que llamé la atencién de los investiga-
dores y clinicos habiéndose iniciado una serie de
estudios encaminados a precisar la cardio y neuroto-
xicidad de esta droga. Esto condujo al desarrollo de
una nueva molécula de tipo amino-amida, la propil-
ropivacaina. Su diferencia estructural con la bupiva-
caina estriba en que el grupo butil esta sustituido
por un grupo propil y estd preparada como un
isémero S (levoisémero) en lugar de una mezcla racé-
mica, diferencia que la hacen menos liposoluble y
de menor toxicidad. Tiene una pureza enantio-
mérica del 99.5%. Después de ser aplicada en el es-
pacio epidural, se absorbe sistémicamente en forma
muy semejante a la bupivacaina. Se une a las pro-
teinas plasmaticas en un 96%, y la mayor parte de
esta unién se asocia con la al-acido glucoproteina,
se elimina primordialmente por metabolismo hepa-
tico a través del sistema de citocromo P50 1, ¥ 34 ¥
solo el 1% es eliminado sin cambio a través de la
orina. La vida media de ropivacaina después de ad-
ministracién epidural e intravenosaesde5a 7hy
de 2 h respectivamente® 10,

Los efectos adversos de ropivacaina son muy
similares a los de todos los AL cuando son adminis-
trados por la via epidural o subaracnoidea y obede-
cen en su mayoria al efecto fisiolégico del bloqueo
simpético como son la hipotensiéon arterial,
taquicardia, nausea y vémito. Otros efectos
deletéreos que se han descrito son dolor lumbar,
tremor y retencion urinaria. Sin embargo, la toxici-
dad real de esta droga es sobre el sistema nervioso
central (SNC) y el miorcardio, habiéndose encon-
trado que ambos efectos son menores que para do-
sis semejantes de bupivacaina, siendo la menor
cardiotoxicidad la mayor ventaja que ofrece
ropivacaina. Otras de las ventajas de esta nueva dro-

ga es su afinidad que tiene por las fibras sensoria-
les lo que produce un bloqueo diferencial acentuado
(mas bloqueo sensorial que bloqueo motor)®11,

Se ha sugerido que las propiedades
farmacoldgicas y farmacocinéticas de ropivacaina le
confieren un perfil singular que favorece su uso en
los pacientes con algunas patologias dolorosas!213
que pudieran manejarse con ropivacaina
intravenosa o con bloqueos simpéaticos repetitivos
por los que nos parecié adecuado realizar un proto-
colo abierto para determinar la utilidad de este no-
vel AL en el manejo de los pacientes con dolor seve-
ro por herpes zoster agudo. Se informa nuestra ex-
periencia con los primeros siete pacientes maneja-
dos con BS repetitivos con ropivacaina 0.25%.

MATERIAL Y METODOS

Después de realizar una amplia investigacién
sobre la ropivacaina (MEDLINE, TEAL, INDEX
MEDICUS, CCI, ARTEMISA) no encontramos in-
formacién referente al uso de este anestésico en el
tratamiento del dolor en la etapa aguda del herpes
zoster por lo que se disefi6 un protocolo longitudinal,
abierto, no comparativo sustentado en las caracte-
risticas farmacolégicas y farmacocinéticas de
ropivacaina asi como en la experiencia que existe
en anestesia y analgesia regional con esta droga. El
protocolo fue aprobado por el comité de investiga-
cién en humanos y los pacientes dieron su consenti-
miento verbal para participar en el estudio.
Ropivacaina fue adquirida en Estados Unidos de
Norteamérica e importada a México. Se selecciona-
ron siete pacientes consecutivos con dolor severo se-
cundario a herpes zoster en fase aguda con hasta
seis semanas de evolucién, que no hubieran recibi-
do bloqueos simpéticos o neuroliticos para manejo
del dolor, mayores de 52 afios, sin antecedentes de
reacciones alérgicas a los AL y que no tuvieran con-
traindicaciones para el uso de bloqueos neurales.
Previa monitorizacién con electrocardiograma con-
tinuo, presion arterial intermitente y oximetria de
pulso a todos los pacientes se les hicieron BS con
ropivacaina 0.25% con frecuencia y volumen varia-
bles de acuerdo a el/los dermatomas afectados (ta-
bla 1). A los pacientes con dermatomas toracicos o
lumbares se les instalé un catéter epidural cercano
al area afectada a través del cual se administraron
las dosis intermitentes de ropivacaina 0.25% durante
el tiempo requerido (10 a 15 dias). Dos pacientes
con afeccién trigeminal se manejaron con bloqueos
del ganglio estrellado con 12 ml de ropivacaina 0.25%
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Cuadro L. Datos generales de los pacientes, dosis, tipo y frecuencia de bloqueo simpatico, analgesia y seguimiento

Caso Edad/Sexo Patologia Tiempo de Dermatomas
agregada evolucién afectados

1 64/M ninguna 10 dias T5-T6
2 75M ninguna 6 sem L3-15
3 68/F ninguna 5 dias T7-18
4 52/M linfoma 4 sem L1-L3
5 76/F diabetes 7 dias T5-T7
6 56/M diabetes 2sem V2

7 57/M linfoma 4 sem V1

Tipo de BS  Ropivacaina  EVAI EVAf Seguimiento
Frecuencia  0.25% (ml) en meses
BEDL ¢/6 h 8 9 0 6
10 dias
BEDL ¢/8 h 10 10 3 6
15 dias
BEDL ¢c/8 h 8 9 0 10
10 dias
BEDL ¢/8 h 8 10 1 10
12 dias
BEDT ¢/12 h 8 8 0 10
15 dias
BGE c/48 h 12 10 0 9
8 dias
BGE c/48 h 12 10 2 6
8 dias

BEDL: Bloqueo epidural lumbar; BEDT: Bloqueo epidural tordcico; BGE: Bloqueo del Ganglio Estrellado. EVA;: Escala visual analoga
inicial; EVA¢ Escala visual andlogoa final; EVA; vs EVA;=9.4+ 0.7 vs 0.85 £ 1.2 (p <0.05)

cada tercer dia. La respuesta analgésica se evalué
con escala visual andloga (EVA) antes del inicio del
tratamiento, antes y después de cada BS, al final
del tratamiento y cada mes durante el tiempo de
seguimiento. Se midieron los requerimientos de
analgésicos de rescate durante el tiempo de mane-
jo, al término del mismo y cada mes durante el se-
guimiento posterior hasta un maximo de 10 meses.
Se registraron posibles efectos colaterales del AL y
de la técnica de bloqueo. Todos los enfermos se ma-
nejaron ambulatorios.

RESULTADOS

El Cuadro I, muestra las caracteristicas ge-
nerales de los siete pacientes, el tipo de BS, dosis y
frecuencia de administracién de ropivacaina 0.25%,
respuesta analgésica y tiempo de seguimiento. To-
dos los pacientes tuvieron una respuesta analgésica
inmediata después de cada uno de los BS, con una
reduccién simultidnea en el nimero de dosis de
analgésicos consumidos (figura 1). La EVA inicial
(EVAI) promedio fue de 9.440.7 (rango de 10 a 8) y la
EVA promedio al final (EVAf) del seguimiento fue de
0.84+1.2 (rango de 0 a 3). Existe una diferencia signi-
ficativa (prueba de rangos sefialados y pares iguala-
dos de Wilcoxon) con p < 0.05 entre la distribucién de
la calificacién referida en las variables categoéricas
ordinales EVAi vs EVAf donde EVAi tiende a ser ma-

yor que EVAf. Después de terminar la serie de BS, el
efecto analgésico se prolongé hasta por 10 meses de
seguimiento y solo el paciente 2 requiere ocasional-
mente de 50 mg de tramadol oral una a dos veces al
dia para manejo de dolor incidental.

El paciente 2 tuvo bloqueo motor grado 2 de
Bromage e hipotension arterial severa después de
la segunda dosis de ropivacaina la cual se corrigié
con dectbito dorsal prolongado sin necesidad de
vasopresores ni liquidos intravenosos. La inyeccion
de 8 ml de iopamidol a través del catéter mostréd
que este se encontraba en el espacio subaracnoideo
lumbar por lo que se retiré y 24 h después se colocd
correctamente en el espacio epidural lumbar. Los
otros seis enfermos no tuvieron alteraciones de la
presién arterial ni de la frecuencia del pulso. No
hubo datos de efectos téxicos en el SNC.

DISCUSION

La primera observacién de la utilidad del BS
en el manejo del dolor por herpes zoster agudo se
hizo por serendipia en 1938 cuando Rosenack!4 rea-
lizaba BS lumbares con procaina en un enfermo con
claudicacién intermitente que desarrollé simulta-
neamente un ataque de dolor por herpes zoster agu-
do, el cual remitié en un periodo de tiempo muy cor-
to. Completd su serie con 22 casos haciendo hinca-
pié en la importancia de realizar los bloqueos en la
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Figura 1. Escala Visual Andloga y
consumo de analgésicos promedio du-
rante la fase aguda del tratamiento y el
seguimiento hasta por 10 meses

8 9 10

bloqueo peridural

etapa aguda del herpes zoster. Esta experiencia con
bloqueos anestésicos ha sido repetida por multiples
investigadores utilizando diversos AL entre los que
predomina el uso de bupivacaina en concentracio-
nes simpaticoliticas!®.

La bupivacaina comercial es una mezcla
racémica que contiene los isémeros Ry S habiéndo-
se demostrado que el potencial cardiotéxico radica
primordialmente en el R-isémero'6, No obstante que
la incidencia de eventos neuro y cardiotéxicos seve-
ros durante anestesia regional parece ser muy baja,
cuando estos se presentan pueden ser catastréficos,
en especial cuando hay arritmias o paro cardiaco
secundario a bupivacaina, los cuales son de muy di-
ficil manejo y en ocasiones con resultados fatales!™
19 E] efecto cardiotéxico directo de bupivacaina se
manifiesta por depresion miocardica y méas frecuen-
temente por arritmias ventriculares. Estos cambios
se han atribuido a varios factores; se produce blo-
queo de los canales de sodio e inhibicién de los
ionéforos de potasio??, inhibicién de la produccién
de AMPc?!, R-bupivacaina permanece més tiempo
unida en los ionéforos de sodio que el S-isémero, ha-
biéndose demostrado que ambos isémeros inducen
efectos cronotrdpicos negativos. S-bupivacaina pro-
dujo falla auricular en concentraciones entre 0.1 y
0.3 nM mientras que las preparaciones atriales tra-
tadas con RS-bupivacaina presentaron paro en con-
centraciones entre 0.03 y 0.1 nM. S-bupivacaina in-
dujo 100% de decremento en la fuerza contractil en
concentraciones entre 0.03 y 0.1 mientras que RS-
bupivacaina produjo resultados similares en concen-

traciones entre 0.01 a 0.03 nM demostrandose que
el S-isémero es menos cardiotdxico que el compues-
to racémico de bupivacaina?2. Se ha encontrado pro-
longacién del periodo refractario que facilita la pre-
sentacién de arritmias de re-entrada?3. Algunos de
estos efectos también se han observado con
ropivacaina; los estudios en animales han precisa-
do que este novel anestésico tiene una menor toxici-
dad depresiva del miocardio comparada con
bupivacaina de 3:4 y electrofisiolégica de 6:15 res-
pectivamente??, habiéndose encontrado menor po-
sibilidad de producir arritmias peligrosas como la
taquicardia y fibrilacién ventriculares que la
bupivacaina?526 y la reanimacién cardiaca es rela-
tivamente més facil?’. En corazones aislados de co-
nejos ropivacaina fue menos cardiodepresora que
bupivacaina®8, produjo bloqueo de los canales de
potasio abiertos clonados de ventriculos humanos
mediante unién en la boca interna del poro iénico lo
cual explica la facultad que tiene este AL para indu-
cir despolarizaciones tempranas?. Atn en ovejas
embarazadas®® y en tejidos de animales tratados con
progesterona, ropivacaina fue 3 a 5 veces menos
potente que bupivacaina en la cardiodepresion de
los parametros electrofisiolégicos medidos3!.
Después de que Albrigth publicara su edito-
rial®, el fantasma de los efectos deletéreos de la
bupivacaina ha sido una preocupacién constante cada
vez que la utilizamos. Entre 1979 y 1983 se informa-
ron 20 paros cardiacos relacionados con bupivacaina
en anestesia epidural obstétrica, 16 de los cuales fa-
llecieron (FDA Drug Bulletin 1983:13:23). Moore y
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cols.32 encontraron 15 pacientes con reacciones
sistémicas téxicas entre 11,080 casos de anestesia
regional con bupivacaina. En 1995, Brown y cols.33
revisaron 25,697 anestesias regionales y encontra-
ron 26 casos que desarrollaron crisis convulsivas atri-
buidas al AL, de los cuales 16 fueron por bupivacaina
y ningtn evento de colapso cardiovascular. En un
estudio prospectivo més reciente3* de 103,730 anes-
tesias regionales hubo 98 complicaciones severas; en
89 casos las complicaciones se atribuyeron a la anes-
tesia regional; hubo 32 paros cardiacos, 26 de estos
durante anestesia subaracnoidea y que aparente-
mente no tuvieron relacién con el AL. Veintiséis pa-
cientes desarrollaron crisis convulsivas atribuidas a
concentraciones séricas elevadas de AL; cuatro des-
pués de administracion extradural, 16 en pacientes
con bloqueos neurales periféricos y tres después de
desinflar el torniquete durante bloqueos de Bier,
observandose una relacién directa en cuanto a ma-
yores volumenes en los pacientes que recibieron blo-
queos periféricos vs anestesia epidural (41 £+ 14 vs
15+ 4 ml p < 0.05). Aunque bupivacaina fue utiliza-
da en 14 de estos 23 enfermos nunca hubo datos de
cardiotoxicidad. Widman3® no encontré efectos en el
SNC o cardiovascular después de inyeccién en 3-4
segundos de 0.75 mg/kg de bupivacaina 0.5% en seis
voluntarios sanos. Otros autores han encontrado
convulsiones o datos de irritacién cortical después
de presuntas inyecciones intravasculares de
bupivacaina 50 mg a 135 mg® Se ha demostrado
que dosis pequefias de AL inyectadas en arterias
periféricas como la braquial y femoral pueden pro-
ducir flujo retrégrado en el sistema arterial que
pudieran eventualmente favorecer acceso directo del
AL a la circulacién cerebral36. No hay suficientes
datos de la incidencia de toxicidad por AL secunda-
ria a BS en pacientes con dolor crénico, aunque esta
posibilidad existe sobre todo en aquellos bloqueos que
se realizan en ganglios o nervios cercanos a grandes
vasos como el plexo celiaco, el hipogéastrico superior,
plexo braquial y sobre todo el ganglio estrellado don-
de la incidencia de complicaciones severas alcanza
1.7/1000 bloqueos manifestada primordialmente por
convulsiones3”38, las cuales se han desencadenado
con dosis tan pequeiias como 2.5 mg de bupivacaina
inyectada en la arteria vertebral3®,

Ropivacaina tiene gran afinidad sobre las pe-
queias fibras nerviosas sensoriales; cuando fue apli-
cada directamente sobre el nervio vago aislado de-
mostrd ser menos potente que bupivacaina en cuan-
to al bloqueo de fibras A3, pero ropivacaina bloque6
las fibras Ad y C en una forma més extensa que

bupivacaina??, en otro estudio se encontré que
ropivacaina es igual de potente que bupivacaina para
bloquear las fibras C pero menos potente para blo-
quear las fibras motoras Ao*l.

El mayor bloqueo neural diferencial y el me-
nor efecto téxico de ropivacaina vs bupivacaina son
dos cualidades muy importantes que justifican su
uso en el tratamiento del dolor severo de los pacien-
tes con herpes zoster agudo, muy en especial en los
enfermos de la tercera edad, ya que la posibilidad de
crisis convulsivas y/o alteraciones cardiacas son aun
més remotas que con el uso de bupivacaina. Los es-
tudios en animales han demostrado que la dosis
convulsivante de ropivacaina epidural fue un tercio
mayor que la de bupivacaina. La administracién
rapida i.v. de 4.9 mg/kg de ropivacaina o de 4.3 mg
de bupivacaina a perros produjo convulsiones que
fueron manejadas exitosamente con tiamilal y ven-
tilaciéon controlada, pero cuando se duplicaron las
dosis de ambas drogas todos los perros del grupo tra-
tados con ropivacaina se recuperaron con el manejo
establecido, mientras que en el grupo que recibié
bupivacaina dos de seis perros fallecieron con
hipotensién severa, paro respiratorio, taquicardia
ventricular y fibrilacién ventricular?. En otro estu-
dio, Feldman y cols*® encontraron que las dosis
convulsivantes de ropivacaina y bupivacaina admi-
nistradas i.v. a perros conscientes fueron similares
pero ropivacaina tuvo un margen mayor de seguri-
dad al producir menos arritmias fatales. En ovejas
embarazadas y no embarazadas, Santos y su gru-
po** encontraron que 7.8 mg/kg de ropivacaina i.v.
produjeron méas convulsiones que 5.0 mg/kg de
bupivacaina endovenosa, mientras que en volunta-
rios humanos se encontré que ropivacaina i.v. tiene
un poder neurotdxico 25% menor que bupivacaina®®
cuando se administraron en dosis de 10 mg/min sin
pasar de 150 mg totales. Doce de siete personas tole-
raron los 150 mg de ropivacaina mientras que solo
uno de los 12 toler6 la misma dosis de bupivacaina
debido a toxicidad del SNC. En un estudio similar
realizado en 12 voluntarios sanos, Knudsen y cols.*8
encontraron mejor tolerancia del SNC a la
ropivacaina endovenosa basados en las concentra-
ciones plasmaticas libres y en dosis que produjeron
toxicidad del SNC. Los datos de toxicidad
cardiovascular como la depresién de la conduccién y
la funcién diastdlica fueron menos acentuadas con
ropivacaina que con la bupivacaina. Selander*’ in-
formé 6 casos de inyeccién intravenosa rapida y ac-
cidental después de intentos de bloqueo axilar
transarterial o bloqueos epidurales con dosis que
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oscilaron entre 75 a 200 mgr de ropivacaina. Nin-
gln paciente tuvo datos cardiovasculares y los sig-
nos de neurotoxicidad que se presentaron oscilaron
desde leves hasta convulsiones que se resolvieron
de forma esponténea o con manejo especifico. Este
mismo autor menciona que de los 3000 enfermos re-
gistrados en 60 estudios clinicos con ropivacaina
epidural y bloqueos nerviosos mayores solo hubo 6
casos de probable inyeccién intravascular que reci-
bieron 75 a 200 mg de ropivacaina, de los cuales nin-
guno tuvo datos de cardiotoxicidad y solo uno con-
vulsioné. Estos datos parecieran no ser compatibles
con el estudio de Scott y cols.*5 que utiliz6 150 mg de
ropivacaina en infusién lenta en humanos observan-
do moderada toxicidad del SNC. Esta aparente dis-
cordancia se explica por la saturacién subita de la
ol 4cido-glicoproteina por la ropivacaina inyectada
riapidamente en el torrente vascular, dejando sufi-
ciente AL no unido a proteinas para que pase al SNC
e inicie los procesos de excitacién/inhibicién propios
de los AL%8. En un protocolo abierto no publicado
utilizando dosis de 20 y 40 mg de ropivacaina vs 40
mg de lidocaina inyectadas i.v. en 30 segundos para
prevenir el dolor venoso secundario a propofol no
hemos observado datos de toxicidad cardiovascular
o del SNC en 38 pacientes (Whizar LV, Carrada PS).
Korman y cols*? informaron una paciente de 65 afios
de edad que convulsioné después de recibir 150 mg
de ropivacaina intravascular de manera accidental
durante un bloqueo fallido del plexo braquial por via
interescalénica sin evidencia de toxicidad cardiaca,
la cual se recuperé satisfactoriamente. De acuerdo
con esta informacidn, la posibilidad de efectos secun-
darios neuro y/o cardiotdéxicos por absorcién vascular
desde el espacio extradural o por inyeccién
intravascular inadvertida en nuestros pacientes era
muy remota ya que la dosis maxima que utilizamos
fue de 30 mg. Solo uno de nuestros enfermos cursé
con hipotensién arterial pronunciada, sin embargo
se demostré que este efecto fue por la inyeccién
intratecal de ropivacaina, lo cual no se repitié des-
pués de insertar el catéter en el espacio extradural.

Ropivacaina ha sido utilizada en el espacio
extradural hasta por 24 horas y solo existe un estu-
dio en el cual la infusién epidural de ropivacaina se
prolongé hasta 72 horas para analgesia postopera-
toria®® utilizando concentraciones del 0.2% en voli-
menes variables de 6 a 10 ml/hora seg(n la respues-
ta analgésica o los efectos secundarios. Utilizaron
dosis totales de 690 a 1559 mg, resultando en una
Crax entre 1.1y 5.2 mg/L. Estos autores refieren hi-
pertermia en el 82% (n = 9) dificil de atribuir al AL,

cefalea y retencién urinaria fueron menos frecuen-
tes. En nuestra serie, utilizamos inyecciones inter-
mitentes hasta por 15 dias (dosis total maxima de 1
500 mg) y aunque no se realizaron determinaciones
séricas no observamos datos clinicos mediatos o a
largo plazo que nos hicieran sospechar toxicidad por
la administracién crénica. En los diversos estudios
con administracién prolongada de bupivacaina
epidural en pacientes con herpes zoster no se men-
ciona la necesidad de monitorizar reacciones adver-
sas, sin embargo es prudente que ante el uso prolon-
gado de un nuevo AL se vigile muy de cerca esta
remota posibilidad .

No obstante que la potencia anestésica de
bupivacaina vs ropivacaina en concentraciones de
0.5% y 0.75% es aproximadamente de 1.3 a 1 respec-
tivamente51:52, los estudios comparativos con dife-
rentes concentraciones de ropivacaina en pacientes
con dolor agudo postoperatorio®®, con ropivacaina
0.25% vs bupivacaina 0.25% en analgesia para el tra-
bajo de parto®#37 encontraron que ambos AL fueron
equipotentes. Esto pudiera obedecer al hecho de que
ambas drogas en concentraciones del 0.25% bloquean
primordialmente las fibras A8 y C, lo cual se corro-
bora por la baja incidencia de bloqueo motor (fibras
Aq). La analgesia obtenida desde el inicio del BS con
ropivacaina 0.25% es similar a la que obtuvimos con
bupivacaina 0.25%%%5% y una vez completada la se-
rie de BS, este efecto analgésico residual fue signifi-
cativo (EVAi de 9.4 £ 0.7 vs EVAf 0.85+ 1.2 con p<
0.05) y persistié en todos los pacientes por tiempo
prolongado, como se observa después de BS con otros
AL. Estos primeros siete enfermos fueron seguidos
durante un maximo de 10 meses, observandose que
la analgesia obtenida logré disminuir el consumo de
analgésicos casi desde el inicio del BS y solo un pa-
ciente requiere de dosis bajas de tramadol de mane-
ra ocasional para tratamiento de dolor incidental.

CONCLUSIONES

La reciente comercializacién de ropivacaina en
el mercado anglosajén representa un avance signifi-
cativo en el arsenal terapéutico de los anestesiélogos
y de seguro ocupara un lugar importante en el ma-
nejo algolégico de aquellos pacientes que requieran
BS como parte de su manejo integral. Los resulta-
dos en el tratamiento de estos siete enfermos con
dolor severo debido a herpes zoster agudo asi lo de-
muestran y aunque el grupo es atin muy pequefio y
las conclusiones deben de ser tomadas con cautela,
pensamos que los resultados en estudios con un
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nimero mayor de pacientes seran similares. Por otra
parte, resulta interesante plantear otras ireas en
el campo de la algologia donde los BS con
ropivacaina pudieran tener un papel terapéutico
como en los sindromes dolorosos mediados o mante-
nidos por el sistema simpatico como es el sindrome
de dolor regional complejo, dolor de miembro fan-
tasma, o inyecciones repetidas en los puntos gatillo
en los pacientes con dolor miofascial o con fibrositis,
o bien, su uso intravenoso en dolor neuropético, do-
lor multifocal por cancer, sindrome de canal espinal
estrecho. La inyecciéon interpleural es otro campo
donde ropivacaina pudiera sustituir a bupivacaina;
ya sea en dolor agudo postquirdrgico, en dolor por
herpes zoster o en dolor por cancer.
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